ABREVIATIONS




Liste des abréviations

ACC : Arrét cardio-circulatoire

A.communicante ant : Artere communicante antérieure

ADH : Hormone antidiurétique

AVC : Accident vasculaire cérébral

BAAR : Bacille acido alcoolo-résistant

BK : Bacille de Koch

CIvD : Coagulation intravasculaire disséminée
CRP : Protéine C-réactive

CcvC : Cathéter veineux central

C3G : Céphalosporine de 3eme[génération
DMV : Défaillance multiviscérale

ECBU : Etude cytobactériologique des urines
E.coli : Escherichia coli

GB : Globule blanc

GCS : Score de Glasgow

HTA : Hypertension artérielle

HTIC : Hypertension intracranienne

HSHC : Hémisuccinate d’hydrocortisone

HSV : Herpes simplex virus

KTB : Cathéter bronchique

KTC : Cathéter central

LCR : Liquide céphalorachidien
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PAM : Pression artérielle moyenne

PCR : Polymerase chain reaction

PCT : Procalcitonine

PDC : Produit de contraste

PDP : Préléevement distal protégé

PL : Ponction lombaire

PNN : Polynucléaire neutrophile

SIADH : Syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone anti-diurétique
TP : Taux de prothrombine

< : Inférieur ou égal

< . Inférieur

> : Supérieur

+ : Plus ou moins
+ : Positif

- : Négatif
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Les méningoencéphalites graves de I’adulte

Les méningoencéphalites se définissent comme des processus inflammatoires du tissu

cérébral responsables de manifestations aigiies ou subaigiies comportant des troubles de la
conscience, des convulsions ou un déficit neurologique central et associées a des anomalies du

liquide céphalorachidien (LCR) [1].

Flles représentent une pathologie rare et de pronostic sévére.

Leur incidence annuelle est de 2.2 pour 100 000 habitants dans les pays occidentaux et

environ 1300 cas/an en France [2,3].

Les méningoencéphalites se caractérisent par une grande diversité d’étiologie et la

difficulté d’obtenir souvent un diagnostic étiologique certain.

Plus de 60% restent d’étiologie indéterminée [1,4]. Et lorsqu’une étiologie est retrouvée,

la cause virale reste la plus fréquente. Cependant, ce sont les méningoencéphalites bactériennes
qui représentent une pathologie lourde et grave constituant une course contre la
montre diagnostique et thérapeutique. En effet, la précocité du traitement initial conditionne le

pronostic vital et fonctionnel.

Alinsi, notre travail portera sur les méningoencéphalites bactériennes graves.

Son objectif est de décrire le profil épidémiologique, les caractéristiques cliniques,

biologiques, thérapeutiques et évolutives afin d’améliorer la prise en charge et de diminuer la

mortalité liée a cette affection.
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Les méningoencéphalites graves de I’adulte

l. Type et lieu d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 20 cas de méningoencéphalites
bactériennes graves hospitalisés dans le service de réanimation de I’hopital militaire Avicenne de

Marrakech sur une période de 5 ans allant du Ter Janvier 2006 au 31 Décembre 2010.

Il. Criteres d’inclusion

Nous avons inclus dans |'étude :

. Les patients adultes dont I’age était > a 16ans.

. Quelque soit leur statut immunitaire (VIH + et VIH -).

. Admis pour méningoencéphalite bactérienne avec un score de Glasgow <12 [5].

. Les méningoencéphalites d’origine tuberculeuse ont été également inclues dans
I’étude.

lll. Critéres d’exclusion

Ont été exclus de I'étude, les patients présentant au moins un des critéres suivants :

. Un age inférieur a 16ans.
. Une hospitalisation ne correspondant pas a notre période d’étude.
. Une méningoencéphalite d’origine virale, syphilitique, fongique, inflammatoire ou

liée a une leptospirose ou a une borréliose.

IV. Recueil des données

Les différentes données cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives ont été

relevées a partir des dossiers des malades et transmises sur une fiche d’exploitation.

V. Analyse statistique

L’analyse statistique a fait appel aux méthodes simples d’analyse descriptive ayant
consisté au calcul des moyennes pour les variables quantitatives et des pourcentages pour les

variables qualitatives.
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|. Données démographiques et épidémiologiques

1. L’age et le sexe

L’age moyen de nos patients était de 40,15 ans avec des extrémes allant de 16 ans a 75

ans. La répartition selon le sexe était de 10 hommes pour 10 femmes.

2. La provenance

Les patients ont été adressés au service de réanimation par :

v Le service des urgences pour 12 cas
v Un autre service pour 5 cas dont :
. Trois cas du service de neurologie (aggravation secondaire d’une

méningoencéphalite).
. Un cas du service de pneumologie (installation de troubles de la
conscience sur une pleurésie tuberculeuse).

. un cas du service des maladies infectieuses (aggravation secondaire

d’une méningoencéphalite).

v Un autre établissement pour 3 cas :
. Deux cas provenant d’une clinique privée de Marrakech.
. Un cas provenant d’une clinique d’Agadir.

Seul un cas des patients transférés d’un autre établissement a bénéficié d’un

transport médicalisé.

La majorité des patients soit 60% provenaient des services des urgences de I’hopital

militaire Avicenne, suivie par 25% d’un autre service et 15% d’un autre établissement.
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m Urgences
B Autre service

Autre établissement

Figure 1 : Répartition en fonction de la provenance des patients

3. Le terrain

Treize patients avaient des antécédents a type de diabéte dans 4 cas, une tuberculose
traitée dans 3 cas, une immunodépression au VIH dans 1 cas et une notion de prise
d’antibiotiques dans les jours suivants le début de la symptomatologie dans 4 cas. Deux
patients suivaient une corticothérapie au long cours. Deux patients avaient été traités pour une
otite et un autre patient pour une fievre thyphoide. Ces antécédents sont résumés dans le
tableau ci-dessous (tableau I).

Tableau | : Répartition des patients selon les antécédents

Antécédents Nombre de cas Pourcentage
Tuberculose 3 15%
Diabeéte 4 20%
VIH 1 5%
HTA 1 5%
Otite 2 10%
Fiévre thyphoide 1 5%
Prise d'antibiotiques 4 20%
Corticoides au long cours 2 10%
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Il. Eléments diagnostiques

1. Motifs d’admission

Le délai entre les premiers symptdmes et |’hospitalisation en réanimation était en

moyenne de 6 jours avec des extrémes allant de quelques heures a 21jours. Les patients ont été

admis pour :

4 Des troubles de la conscience dans 18 cas (90%) allant de la confusion,
I’obnubilation au coma. Ces troubles de la conscience étaient associés a de la fiévre dans 16 cas
(80%) des patients.

v Des crises comitiales chez 6 patients (30%).

v Surveillance d’'une méningoencéphalite : 4 malades (20%) ont été adressés au

service de réanimation pour aggravation d’'une méningoencéphalite.

m Fievre

m Troubles de la
conscience

Crise comitiale

m Survcillance d'unc
maeningocncephahte

Figure 2 : Motifs d’admission

Ainsi, les troubles de la conscience dans un contexte fébrile ont constitué le principal
motif d’admission.

2. Tableau clinigue a I’admission

2.1. Fievre

17 patients soit 85% étaient fébriles avec une moyenne de 38,69°C les extrémes allant de

38°C a 39,9°C.
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2.2. Score de Glasgow

Les patients admis pour méningoencéphalite bactérienne grave avaient tous un score de
Glasgow < 12 avec une moyenne de 8,45 et des extrémes allant de 12/15 a 3/15. Une mydriase
bilatérale aréactive était associée dans 1 cas pour un score de Glasgow a 8/15 et 1 cas

d’anisocorie pour un score de Glasgow a 5/15.

Figure 3 : Score de Glasgow a I’'admission

. 50% (10 malades) avaient un score de Glasgow compris entre 12 et 9/15.
. 45% (9 malades) avaient un score de Glasgow compris entre 8 et 5/15.
. 5% (1malades) avaient un score de Glasgow inférieura 5/12.

2.3. Syndrome méningé

Des signes méningés avaient été retrouvés chez 16 patients.

2.4. Signes de focalisation

Des signes de focalisation ont été retrouvés chez 6 malades (30%) a type de :

v Deux cas (10%) de monoparésie droite dont 1 cas associé a un ptosis de I'ceil
droit.

v Deux cas (10%) de tétraplégie dont 1 cas associé a une paralysie faciale droite.

v Un cas (5%) d’hémiparésie gauche avec un ptosis de I’eil gauche et un signe de

Babinski positif.
v Un cas de strabisme convergent.

Ces anomalies neurologiques sont résumées dans la figure ci-dessous (figure 4).

-9-
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35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

O% = 1 1

Figure 4 : Signes de focalisation a I’admission

Six types d’anomalies neurologiques ont été retrouvées a I’examen clinique.
Dans 33% des cas, il s’agissait d’une monoparésie, d’une tétraplégie et d’un ptosis de
I'ceil. Et dans 17% des cas, il s’agissait d’'une hémiplégie, d’une paralysie faciale et d’un

strabisme. Une paralysie des paires craniennes était présente dans 3 cas.

2.5, Signes associés

A I'admission :

. Deux patients présentaient une pneumopathie associée.

. Un autre patient présentait un syndrome d’épanchement liquidien d’origine
tuberculeuse.

. Un cas d’otite traitée au décours de la symptomatologie.

. Un patient avec des signes suggérant une infection a type de brilures
mictionnelles.

Donc 25% des patients (soit 5 patients) présentaient, a I’admission, une infection associée

ou des signes apparus au décours de la symptomatologie suggérant une infection.

3. Analyse du LCR

La ponction lombaire a était réalisée chez tous les patients.

-10 -
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>  Aspect macroscopique du LCR
La majorité des PL étaient a liquide trouble (50%), suivi par un aspect clair (45%) et
enfin un aspect purulent dans 5% des cas (tableau Il).

Tableau Il : Aspect macroscopique du LCR

Aspect Nombre de cas Pourcentage
Clair 9 45%
Trouble 10 50%
Purulent 1 5%
Hématique 0 0%
Total 20 100%

» Cytologie du LCR
La valeur moyenne était de 3455,5 avec une trés grande variation allant de 4 éléments a 30000.
Une prédominance de PNN était présente dans 50% des cas, une prédominance lymphocytaire dans 25%

ainsi qu’aucune précision sur la prédominance dans 25%.

> Biochimie du LCR

L’analyse biochimique comprenant la protéinorachie et la glycorachie a été faite chez tous
les patients.

v La protéinorachie

La valeur moyenne était de 4,20 g/L avec des extrémes allant de 0,26 g/l a 50g/L.

Une hyperprotéinorachie a été observée dont 13 cas contre 7 cas de protéinorachie
normale.

v Rapport Glycorachie/Glycémie

Ce rapport a été calculé dans tous les cas. Sa moyenne était de 0,41 avec des extrémes

allant de 0,08 a 0,81. Ce rapport était <0,5 dans 15 cas (75%).

v La chlorurorachie
Elle a été calculée dans 13 cas (65%). La moyenne était de 118,23 avec des extrémes

allant de T03mmol/L a 167mmol/L.

-11 -
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. Six cas d’hypochlorurorachie : 1 cas a 113mmol/L, 1 cas a 106mmol/L, 1 cas a
103mmol/L et 3 cas a 108mmol/L
. Un cas d’hyperchlorurorachie a 167mmol/L

Pour une valeur normale comprise entre 115-130mmol/L.

> Bactériologie du LCR
L'origine bactérienne avec confirmation du germe par analyse du LCR n’a été confirmée

que dans 7 cas (35%). (figure 5)

m Bactériologie du LCR +

Bactériologie du LCR -

Figure 5 : Bactériologie du LCR

Ont été isolés 5 cas de méningocoque et 2 cas de pneumocoque.

. Un cas de méningocoque a I’examen direct, la culture négative et la recherche
d’antigénes solubles négative.

. Quatre cas de méningocoque a I’examen direct et les résultats de la culture non
communiqués.

. Un cas de pneumocoque a I’examen direct et a la culture.

. Un cas de pneumocoque a la recherche d’antigénes solubles et négative a
I’examen direct et a la culture.

v La coloration Gram était positive dans 6 cas (30%).

v La recherche d’antigenes solubles a été réalisée dans 3 cas (15%). Dans 2 cas, elle

était positive au pneumocoque.
Pour les cas ou aucun signe d’appel bactériologique n’était retrouvé sur les

prélevements, I’origine bactérienne a été retenue devant une pléiocytose supérieure ou égale a

EFP
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500 polynucléaires/mm3 avec plus de 50% de PNN et/ou un rapport glycorachie/glycémie < 0.5
et/ou une protéinorachie > 1g/L et/ou des marqueurs sériques augmentés orientant vers une
origine bactérienne. En absence de confirmation microbiologique, I'origine bactérienne a été
retenue sur un faisceau d’arguments clinico-biologiques.

La recherche de BK dans le LCR n’est revenue positive chez aucun des patients. Ainsi,
les méningoencéphalites suspectes d’une origine tuberculeuse ont été retenues sur un faisceau
d’arguments épidémiologique, clinique, biologique et évolutif sans confirmation bactériologique.
Au total, 14 cas de méningoencéphalites étaient présumées bactériennes dont 5 cas étaient

probablement tuberculeuses (tableau Ill).

Tableau Il : Répartition des germes

Germes %
Isolés Neisseria meningitidis 25%
Streptococcus pneumoniae 10%
Probables Mycobacterium tuberculosis 25%
, o 40%
Indéterminés

4. Les prélevements bactériologiques

Dix patients soit 50% ont bénéficié d’hémocultures et de prélevements bactériologiques.

v Des hémocultures ont été faites chez 4 patients (20%) dont une était positive au
Staphylococus epidermidis.

v Des ECBU ont été réalisées chez 4 patients (20%) dont une était positive a I’£. coli.

Au cours de I'hospitalisation :

> Un patient a bénéficié :

. d’un PDP positif a Stenotrophomonas maltophilia.

. I’analyse d’un CVC positive au Staphylococcus non aureus.

> Un patient a bénéficié d’'un PDP mettant en évidence [I'Acinetobacter et le

Klebsiella pneumoniae.

-13 -
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> Un patient a bénéficié de I’examen bactériologique d’un :
. KTC, mettant en évidence un Staphylococcus aureus multi résistant.
. KTB, mettant en évidence un Acinetobacter baumannii.

5. Les données biologiques

5.1, La NFS

v Une hyperleucocytose (GB> 10 000) a été retrouvée chez 17 patients (85%) allant
de 10 700 a 36 000 globules blancs.

v Une anémie chez 11 patients (55%) dont 2 avaient une hémoglobine
respectivement a 8g/dl et a 6.1g/dl. L'anémie a été retenue pour une hémoglobine inférieure a
12 chez la femme et inférieure13 chez ’lhomme.

4 Une thrombopénie (plaquettes < 150 000) chez 3 patients (15%) a des valeurs de

121 000, 100 000 et 83 000 avec des taux de TP respectifs de 33%, 69% et 75%.
5.2, L'ionogramme
Une hyponatrémie fut retrouvée chez 6 patients (20%) avec des valeurs a 131mmol/L pour
2 patients, 128, 125, 121 et 113mmol/L.
5.3. LaCRP
Une CRP a été faite chez 13 patients dont 2 se sont révélées négatives et 11 autres

positives avec des valeurs allant de 38 mg/L a 609 mg/L.

5.4, La fonction rénale

Les chiffres d’urée et de créatinine dans le sang étaient perturbés chez 6 patients soit

30%.
5.5. Les sérologies

v Un patient a bénéficié d’une sérologie syphilitique et VIH, négatives.

v Un patient a bénéficié d’une sérologie VIH qui était positive avec des taux de CD4
a61/mm3 et de CD8 a 203/mm3.

v Un patient a bénéficié d’une sérologie HSV, négative.

v Une PCR (HSV) a été demandé dans un cas.

-14 -
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6. L’'imagerie et la radiologie

> La TDM

Une TDM cérébrale a été réalisée chez 19 patients soit 95%. Six TDM sans produit de

contraste et 13 TDM sans puis avec produit de contraste. 14 TDM (74%) se sont révélées

pathologiques contre 5 TDM (26%) normales. Parmi les 14 TDM pathologiques aucune n’a

constitué une contre-indication a la ponction lombaire. Neuf anomalies f(t retrouvées et sont

représentées dans le tableau suivant (tableau IV).

Tableau IV : Anomalies retrouvées a la TDM initiale

Type d'anomalie

Nombre de cas

Hypodensité cortico-sous-corticale 3
Prise de contraste sous arachnoidien 8
(Edéme 6
Hydrocéphalie 2

Atrophie sous corticale

Sinusite ethmoido-maxillaire

Otite séreuse bilatérale

Lésion ischémique

Lésion de leucoaraiose

> L’IRM

Une IRM a été faite chez un seul des patients et a montré une prise de contraste

méningée.

> La radiographie thoracique

La radiographie thoracique a 'admission a été faite pour 7 patients soit 35%.

Quatre radiographies thoraciques (57.14%) étaient pathologiques contre 3 (42.86%)

normales dont :

v Un cas de pneumopathie
v Un cas de foyer de pneumonie
v Un cas d’infiltrats diffus

-15 -
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v Un cas de pleurésie enkystée

lll. Prise en charge en réanimation

1. Traitement symptomatique

1.1. Ventilation

14 malades ont nécessité une ventilation invasive avec une durée moyenne de ventilation

de 9,09 jours.

1.2. Traitement cardiovasculaire

Tous les patients ont bénéficié d’un apport hydrique par perfusion.

Un seul malade a recu une transfusion de culot globulaire.

v 17 malades ont recu un traitement anticoagulant préventif, Lovenox 0.4ml/jour en
sous cutané.

v Deux malades ont recu un traitement antihypertenseur, 'un a type de Kardegic
160mg/j +Lopril 50mg/J et I'autre du Loxen.

v Six malades ont nécessité des amines vasopressives a type de noradrénaline,

d’adrénaline et de dobutamine.

1.3. Corticothérapie

Six malades ont recu une corticothérapie. Les molécules utilisées étaient:

v Methylprednisolone 80mg/8 h pendant 4jours (2 cas) et 120mg/8 h pendant
3jours (1 cas).

v Dexaméthasone 40mg/j (1 cas).

v HSHC 100mg/8 h pendant 5 jours (2 cas).

1.4 Traitement neurologique

> Anticonvulsivant :

Sept malades ont bénéficié d’un traitement anticonvulsivant.
*Phénobarbital (Gardénal) a été prescrit dans 6 cas

*Acide valproique (Dépakine) : 4 cas

* Carbamazépine (Tégrétol) : 1 cas

*Diazépam (Valium) : 1 cas

Ces molécules ont été prescrites en association :

-16 -
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*Gardénal+Dépakine : 3 cas
*Gardénal+ Valium : 1 cas

*Dépakine+ Tégrétol : 1 cas

> Antioedémateux:

Un seul patient a nécessité une osmothérapie au Mannitol a raison de 0,5g/kg/6h.

v

v

v

1.5.Autres

Deux malades ont recu de I'insuline.

Deux malades ont nécessité un traitement par diurétique.

Quatre malades ont recu un supplément vitaminique a base de Neurobion, un

supplément potassique dans un cas (Diffu K) et calcique dans 2 cas (Calcit D3 et Calci 0,25).

v

2. Traitement antibiotique

Un malade a recu une supplémentation en fer par le Tardyferon.

Le délai d’initiation de I’antibiothérapie probabiliste entre les premiers symptomes et

I'admission a été calculé chez les 12 patients provenant des urgences. Il a été calculé a partir

des fiches de prescription et de surveillance des patients. Ce délai était en moyenne de 44,6

minutes avec un minimum de quelques minutes a un maximum de 3h25minutes chez un patient

ayant un tableau non franc a I'admission. La durée moyenne d’antibiothérapie pour chaque

malade a été de 9,7 jours. Le tableau V et VI résument I'antibiothérapie probabiliste et adaptée

en fonction de

la bactériologie.

Tableau V : Traitement antibiotique chez les malades avec un germe isolé

Germes dans
le LCR

ATB probabiliste

ATB adaptée

Nombre de cas

Méningocoque

Cefotaxime

Amoxicilline

Méningocoque

Ceftriaxone

Ceftriaxone

Méningocoque

Ceftriaxone
+
Gentamycine

Ceftriaxone, Tienam,
Bactrim forte,
Fortum+ Aminoside

Pneumocoque

Cefotaxime

Ceftriaxone

Pneumocoque

Ceftriaxone

Ceftriaxone

-17 -
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Tableau VI : Traitement antibiotique chez les malades
avec une bactériologie du LCR revenue négative.

Antibiothérapie Nombre de cas
Ceftriaxone+Ampicilline 1
Amoxicilline, Ceftriaxone+Ciprofloxacine 1
Ceftriaxone+Augmentin+Moxifloxacine 1
Amoxicilline+Ceftazidine, Ceftriaxone+Aminoside 1
Ceftriaxone 5
Augmentin+Ciprofloxacine, Ceftriaxone+Vancomycine 1
Ceftriaxone+Targocid, Bactrim forte 1
Ceftriaxone+Bactrim 1
Ceftriaxone+Moxifloxacine, Ciprofloxacine+Aminoside 1

Le tableau suivant illustre les différentes molécules d’antibiotiques utilisées ainsi que leur

posologie (tableau VII).

Tableau Vil : Molécules de I'antibiothérapie et leur posologie

Molécules Fréql:;::;ent -D?ses Dc_;ses Nombre d? fois
. minimales maximales prescrit
Amoxicilline 15 g/j 18 g/j 3
Ampiciline 12 g/j 1
Augmentin 6 9g/j 2
Amikacine 1,5 9g/j 29/j 2
Bactrim 1,6 9/j 800 mg/j 2,49/j 3
Cefotaxime 89/j 12 9/j 2
Ceftriaxone 449/ 29/j 849/j 19
Ceftazidine 49/ 69/j 2
Ciprofloxacine 1,6 9/j 800 mg/j 1,6 9/j 3
Gentamycine 160 mg/j 2
Nétilmécine 1,5 g/j 1
Targocid 400 mg/j 400 mg/j 800mg/j 1
Tiénam 29/ 1
Vancomycine 49/ 1
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3. Autres
v Un traitement antituberculeux était associé a I’antibiothérapie chez 3 malades.
v Un traitement antiviral était associé a I’antibiothérapie chez 2 malades.
v L’association antibiotique, antituberculeux et antiviral était retrouvée dans 2 cas.
v Le traitement antiviral était prescrit dans 5 cas sous forme d’aciclovir avec une

posologie moyenne de 750 mg/8h.

Tableau VIl : Molécules et posologies des antituberculeux

Doses
; ; Doses Doses Nombre de fois
Molécules fréquement L. . .
. minimales maximales prescrit
prescrites

Ethambutol 1100 mg/j 2
Isoniazide 300 mg/j 300 mg/j 375 mg/j 5
Pyrazinamide 1600 mg/j 1200 mg/j 2000 mg/j 5
Rifampicine 600 mg/j 600 mg/j 750 mg/j 5
Streptomycine 1000 mg/j 3

IV. Evolution en réanimation

1. La PL de contréle

Une PL de contrle a été faite chez 9 malades.

v 4 cas de LCR stérile a I’examen direct et a la culture dont 1 cas ou un germe avait
été retrouvé a la PL initiale.

v 1 cas d’Acinetobacter baumannii a la culture et ou un germe avait été isolé a la PL
initiale.

v 4 cas dont les résultats de la PL de contrble n’ont pas été transmis.

2. La TDM de contréle

Une TDM de contréle a été réalisée chez 3 malades. Une comparaison entre la TDM initiale

et la TDM de controle est représentée dans le tableau suivant (tableau IX).
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Tableau IX : Comparaison entre la TDM initiale et la TDM de contrdle

TDM initiale TDM de contréle
Méningo encéphalite Foyer hypodense prenant le PDC
Prise de contraste sous arachnoidien Prise de contraste sous arachnoidien
Prise de contraste radiculaire+oedéme Petit anévrysme de I'A communicante ant

3. Complications survenues en réanimation

3.1. La mortalité

La mortalité s’élevait a 70% (soit 14 malades).

La cause du déces a été identifiée dans 51% des cas (soit 8 cas). (Figure 6)

v Défaillance multiviscérale dans 6 cas
4 Choc septique dans 2 cas
4 Arrét cardio-circulatoire dans 1 cas
v Défaillance neurologique dans 1 cas

10

o
. P = =
O = T T T 1
DMV Choc Défaillance ACC
septique neuro

Figure 6 : Les causes de mortalité

Nous remarquons qu’une défaillance multiviscérale a été le plus souvent la cause de

mortalité.

3.2. Le délai moyen de survie

Ont été calculé chez les malades survivants et décédés :

. Le délai moyen entre les premiers symptomes et I’hospitalisation en réanimation
. Le délai moyen de séjour en réanimation
. Le délai moyen entre les premiers symptomes et le décés ou la sortie
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Tableau X: Comparaison entre les délais moyens d’admission

et de séjour en réanimation chez les malades survivants et les décédés.

Délai moyen entre les lers
Symptomes et I’admission

Délai moyen de séjour

Délai entre les lers
symptomes et le déces

ou la sortie
Les décédés . . .
5.16 jours 10.45 jours 15.61 jours
(14 cas)
Les survivants . ) .
4.58 jours 11.33 jours 15.92 jours
(6 cas)

La différence du délai moyen entre les premiers symptomes et I’admission n’était pas

significative entre le groupe des décédés et celui des survivants. Le délai en réanimation chez les

décédés était moins long que chez les survivants ce qui suggeérait que le décés survennait en

début de maladie.

3.3. Les complications

Des complications ont été observées chez 9 patients soit 45% des cas.

a. Neurologiques :

. Signes d’engagement dans 3 cas (mydriase aréactive).

. Dégradation du score de Glasgow dans 3 cas.

. Déficit neurologique dans 2 cas.

. Troubles neurovégétatifs dans 3 cas (bradycardie, hypersudation, hypothermie).

b. Complications intercurrentes

. Respiratoire ayant nécessité une trachéotomie pour 1 cas.
. Atéléctasie a la radiographie thoracique dans 1 cas.
. Instabilité hémodynamique.
. Métabolique : 1 cas d’hypernatrémie etl cas d’acidocétose diabétique.
. Insuffisance rénale fonctionnelle dans 1 cas.
. Hématologique : 1 cas de lymphopénie sévere.
c. Infections nosocomiales

Trois cas de pneumopathie a germes multirésistant (Acinetobacter, Klebsiella

pneumoniae).
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d. De décubitus

A type d’escarres chez un patient diabétique avec un séjour en réanimation de 13 jours.
Ces complications sont résumées dans le tableau ci-dessous et pouvaient s’associées
chez le méme patient (tableau XI).

Tableau XI : Complications survenues en réanimation

Type de complications Nombre de cas
Signes d'engagement 3
Dégradation du GCS 3
Déficit neurologique 2
Troubles neuro-végétatifs 3
Respiratoires 2
Hydro-éléctrolytique 1
Métabolique 1
Rénale 1
Hématologique 1
Infections nosocomiales 3
Trophique 1

V. Evolution en dehors de la réanimation

1. Orientation des malades a la sortie de la réanimation

Un patient a été déclaré sortant et 5 malades ont été orientés dans un autre service

apres la sortie en réanimation :

. un malade dans le service de neurologie.

. un malade dans le service de médecine interne.

. un malade dans le service des maladies infectieuses.
. deux malades dans le service de pneumologie.

2. Les séquelles

Les séquelles a long terme n’ont pas été étudiées.

o pT I 4
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|. Epidémiologie

Les méningoencéphalites représentent une incidence annuelle de 2.2 pour 100 000
habitants dans les pays occidentaux et environ 1 300 cas/an en France [2].

Une analyse prospective faite en Californie [1,6] et aux USA [1,7] montre une incidence
respective de 4.3 cas/ 100 000 habitants et de 7.3 hospitalisations/100 000 habitants.

La littérature est pauvre concernant les méningoencéphalites bactériennes graves et leur
importance dans les services de réanimation. Leur taux de fréquence s’éléverait a 0,27% selon
une étude prospective faite en soins intensifs dans un hopital de Montréal [5].

Dans [’étude Californienne, 60% des méningoencéphalites furent hospitalisés en
réanimation et 47% dans une étude francaise [1,6].

Au Maroc, des études ont été faites sur les méningites bactériennes communautaires mais
malheureusement il n’existe pas d’études sur les méningoencéphalites bactériennes et leur

fréquence en réanimation.

1._Les germes

Les méningoencéphalites se caractérisent par leur difficulté a retrouver souvent un agent
étiologique certain. Les méningoencéphalites bactériennes représentent environ 20 a 25% des
méningoencéphalites d’origine infectieuse [8]. Elles sont moins courantes que les formes virales
mais plus graves avec un taux de mortalité élevée.

Selon la littérature, le Mycobacterium tuberculosis et le Mycoplasma pneumoniae sont les
agents bactériens les plus fréquents en France et en Occident. Lorsqu’il s’agit des
méningoencéphalites bactériennes purulentes, le Neisseria meningitidis et le Streptococcus
pneumoniae sont les plus souvent responsables, ce dernier étant le principal agent (65 a 73%)
apres I’dge de 25 ans. D’autres agents comme le Listeria monocytogéne sont également a
évoquer [1, 8-11].

Dans notre étude, un germe a été identifié que dans 7 cas sur 20. Il s’agissait en majorité
du WNeisseria meningitidis (71%) ensuite du Streptococcus pneumoniae (21%). Cing cas de

méningoencéphalites tuberculeuses (25%) ont été suspectées et traitées comme telles sur des
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arguments cliniques, biologiques et radiologiques. Dans 8 cas (40%) le germe est resté
indéterminé.

Le tableau suivant compare les résultats de notre étude a ceux d’une étude prospective
faite en Angleterre par Granerod J. et al sur les étiologies des encéphalites (tableau Xll). Dans
cette étude, 86 patients sur 203 avaient une encéphalite d’origine infectieuse et 75 cas sont
restés d’étiologie indéterminée [10].

Tableau XII : Répartition des germes selon les études

Notre étude Granerod J et al
n=20 n=86
Confirmé Probable Confirmé Probable
M. tuberculosis 5 1 9
S. pneumoniae 2 3
N. meningitidis 5 2
L. monocytogéne 1

n : nombre de cas, M.tuberculosis : Mycobactérium tuberculosis, S.pneumoniae: Streptoccocus

pneumoniae, N.meningitidis: Neisseria meningitidis, L.monocytogéne: Listeria monocytogéne.

2. L’age et le sexe

Plusieurs études décrivent une prédominance masculine et une corrélation entre la létalité
et I’age avancé. C’est notamment le cas des études menées a Taiwan et en France métropolitaine
[1, 12]. La moyenne d’age était respectivement de 48 ans et de 39,7 ans. L’étude menée en
France métropolitaine par Mailles et al montre que les patients décédés étaient en moyenne plus
agés que les survivants avec une létalité maximale chez les patients agés de plus de 65 ans [1].
Cependant, une étude réalisée en Pologne ne reléve pas de relation significative entre I’age, le
genre et le pronostic de la maladie [13]; ce qui rejoint les résultats de notre étude ou I'dge

moyen était de 40,15 ans avec une répartition égale de 10 hommes pour 10 femmes.

3. Le terrain

L'appréciation du terrain est fondamentale car il permet de juger de la gravité de la

maladie. Les méningoencéphalites sont plus graves en cas de pathologie associée comme le
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diabéte, le VIH, le cancer, en cas de corticothérapie au long cours, de traitement
immunosuppresseur, de pathologie sous jacente pouvant se décompenser ou dans le cas d’une
affection nosocomiale [8, 14]. Les résultats de notre étude confirment les données de la
littérature. En effet, parmi les 14 malades décédés, 11 avaient un terrain particulier. Un diabéte
(4 cas), une corticothérapie au long cours (2 cas), une HTA (1 cas) et une pneumopathie

nosocomiale (3 cas).

4. La provenance

Dans I’étude de Mailles et al, 86 a 90% des patients provenaient directement du domicile
tandis que 10 a 14% provenaient d’un autre établissement [1]. Dans notre étude également, la

majorité des patients provenaient du domicile et avaient transité par le service des urgences.

Il. Démarche diagnostique

1. Tableau clinique

Dans la plupart des écrits, le tableau de méningoencéphalite est celui de la triade fievre,
céphalées et troubles de la conscience. Il peut y étre associé des signes méningés et des signes
de focalisation [5, 10,12].

Wei-Sheng Wang rapporte dans son étude faite a Taiwan la fievre dans 84%, des troubles
de la conscience dans 60%, de crises comitiales dans 40%, des céphalées dans 4% [12]. Les
troubles de la conscience associés a la fiévre restent le tableau clinique prédominant comparable
a notre série ol nous avons 80% de fievre, 90% de troubles de la conscience et 30% de crises
comitiales. Dans une autre étude faite a l'université de Birmingham, Whitley R. J. et al retrouvent
comme signes de focalisation, une parésie présente dans 30% et une atteinte des paires
craniennes dans 33% des cas [15]. Ces signes de focalisation sont retrouvés en moindre
proportion dans notre série, respectivement 25% et 20%.

Les différents tableaux cliniques retrouvés dans la littérature sont résumés dans le

tableau XIIlI.
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Tableau XIII: Tableau clinique

Notre série Lacroix Wei-Sheng Whitley

Fievre 85% 50% 84% 92%
Troubles de conscience 90% 36% 60% 85%
Crises comitiales 30% 71% 40% 47%
Signes méningés 80% 14%

Céphalées 5% 29% 4%

Parésie 25% 30%
Atteinte des paires craniennes 20% 33%

2. Place de |a PL et analyse du LCR

Le premier geste a réaliser dans un but diagnhostique est la ponction lombaire qui
permettra d’obtenir le LCR dont I’analyse biochimique, microbiologique et cytologique permettra

de poser le diagnostic et de préciser I’origine étiologique.
2.1. Aspect du LCR

Il est assez rare de retrouver dans les données de la littérature des précisions concernant
I’aspect du LCR [16].

Selon Pusponegoro, 73% des méningites bactériennes ont un aspect trouble [17]. Selon
Roca, 65% des méningoencéphalites tuberculeuses ont un aspect normal [18]. Dans notre étude,
50% était trouble, 5% franchement purulent et 45% clair. Ce dernier peut s’expliquer par la
fréquence élevée d’une antibiothérapie pré hospitaliere et du nombre de méningoencéphalites

d’origine tuberculeuse.

2.2. Cytologie

Une méningite purulente se définit par la présence de 500 éléments/mm3 a
prédominance polynucléaire + altérés. Une cytologie a globules blancs supérieurs a 100/mm3
est présente chez 99% des patients [16]. 10% des méningites bactériennes sont a prédominance
lymphocytaire. Elles peuvent I'étre également si la PL a été réalisée précocement ou lors d’une

antibiothérapie précoce. Enfin le LCR peut étre normal si la PL a été tres précoce.
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Dans notre série, la cytologie était anormale dans 18 cas (90%) avec une cellularité
moyenne de 3455.5 et une prédominance de PNN dans 50% et lymphocytaire dans 25%. Des
globules blancs supérieurs a 100/mm3 étaient présents dans 66%. Cette moyenne était plus

basse que dans I'étude de Van Gastel [19] et plus élevée dans celle de Brivet [20].

2.3. Biochimie

a. Glycorachie

La baisse de la glycorachie n’est pas spécifique des infections bactériennes. Le rapport
entre la glycorachie et la glycémie est le plus souvent employé [16].
Dans notre étude, ce rapport avait une valeur moyenne de 0.41 semblable a une étude de

Rabat (0,4+0,6) [21].

b. Protéinorachie

La protéinorachie est I'un des indicateurs les plus sensibles de I'atteinte du
systéme nerveux central. Brivet a montré que la protéinorachie élevée était significativement
associée a l'origine bactérienne. L’hyperprotéinorachie constituait I'un des critéres pour retenir
I’origine bactérienne si la microbiologie était négative [15].

Dans notre série, sa valeur moyenne était de 4.20 g/L plus élevée que dans I’étude de

Brivet (2,5g/L) [20] et I’étude de Rabat (2,4g/L = 1,32) [21].

c. Chlorurorachie
C’est I’hypochlorurorachie qui présente un intérét clinique. En effet, une baisse
rapide de la chlorurorachie dans les premiers jours est un signe de gravité. Tandis qu’un retour a
la normale a une valeur pronostic favorable. Cette baisse est également rencontrée dans les
méningites tuberculeuses [16].
Dans notre série, 6 cas d’hypochlorurorachie ont été retrouvés avec isolement dans 2

cas d’un méningocoque et d’un pneumocoque.
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2.4. Examen direct et coloration

a. La coloration de Gram

De nombreuses études montrent que la sensibilité de cette technique varie
entre 60 et 97% pour une spécificité qui approche les 100% en I’absence de traitement
antibiotique.

Dans notre série, cette coloration s’est révélée positive dans seulement 30%. Cela peut
s’expliquer par le fait que ce test est souvent négatif et que sa sensibilité diminue aprés

initiation du traitement selon Tunkel et al [22] et Samra et al [23].

b. La recherche de BAAR

Cet examen n’est pas réalisé systématiquement. Les résultats sont rarement positifs dans
10 a 30% selon les études [24-27]. Dans I’étude de Roca et al, la recherche de BAAR était
positive dans un seul cas, 4% [18]. Dans notre série, la recherche de BAAR n’est revenue positive

dans aucun des cas.

2.5. La culture

Elle reste I’examen de référence. Positive, elle confirme le diagnostic, identifie I'agent
étiologique et étudie sa sensibilité aux antibiotiques. Malheureusement, son principal défaut
reste le temps nécessaire au rendu des résultats qui nécessite 24h a 48h voire 4 a 8 semaine si
on suspecte une étiologie tuberculeuse. Dans I’étude de Saha et al, la culture était positive dans
68% des cas [28] alors que dans notre série, elle est revenue positive que dans 5%. La prise
d’antibiotique avant la réalisation de la ponction lombaire, les délais d’acheminement du
prélevement au laboratoire incompatible avec la survie de germes particulierement fragiles,
Ilinoculum bactérien tres faible sont autant de raisons pouvant expliquer une culture

négative [16].
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3. Place de la bactériologie et de la biologie

3.1. Méthode de détection des composants bactériens

Le test aux antigenes solubles est un examen simple d’exécution et d’interprétation,
rapide et les résultats ne sont peu ou pas modifiés par un traitement antibiotique préalable.
Dans notre étude, la recherche d’antigénes solubles dans le LCR a été réalisée dans 3 cas

et a été positive dans 2 cas/3.
3.2. LaPCR

La PCR est probablement le test qui contribue le plus au diagnostic car sa sensibilité et sa
spécificité est grande. Elle est d’un grand apport lorsque la culture est négative avec des
anomalies cytologique ou biochimique du LCR. Elle joue également un role important pour la
mise en évidence du Mycobacterium tuberculosis [29].

Néanmoins, dans notre étude, aucune PCR n’a été réalisée probablement faute de

moyens.

3.3. Les hémocultures

Les hémocultures sont un autre examen bactériologique complémentaire permettant de
mettre en évidence I'agent étiologique. Selon plusieurs auteurs, 50% des hémocultures prélevées
sont positives en I’absence de traitement. Ce chiffre décroit fortement (<5%) si un traitement
antibiotique est débuté précocement. Les hémocultures doivent donc étre prélevées avant
I’initiation de toute antibiothérapie.

Dans notre étude, 4 hémocultures ont été faites dont une était positive contrairement

a d’autres études ou elles ont été fréquemment réalisées [30,31].

3.4.Role de la CRP et la PCT

*La CRP, protéine de I'inflammation, synthétisée par le foie. Sa spécificité et sa sensibilité
pour une infection bactérienne est respectivement de 67% et 75% [32].

*La PCT, pro hormone synthétisée par le tissu thyroidien. Elle est augmentée dans les
infections bactériennes et sa valeur semble corrélée a la sévérité de I'infection. Sa spécificité et
sa sensibilité sont de 81% et 88% [32].

Elles sont d’un apport important pour différencier une méningite virale d’une méningite

bactérienne. La plupart des études montrent que la PCT a un meilleur pouvoir de différenciation
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par rapport a la CRP. Mais aucun marqueur, seul et de facon indépendante, n’est suffisant pour
le diagnostic des méningites bactériennes [16].

Dans notre série, 13 malades ont bénéficié d’'une CRP et aucune PCT n’a été faite. Dans
les autres études, la PCT a été rarement faite contrairement a la CRP qui a été fréquemment

réalisée.

4. Place de la PL de controle

Trop peu d’études se sont intéressées| a la nécessité de faire une PL de contrble dans le

cadre des méningites ou des méningoencéphalites bactériennes. L’évolution clinique apreés la
prise en charge thérapeutique du patient prime. Si I’évolution clinique est favorable, il ne
semble pas justifié de refaire un examen du LCR. En revanche, celui-ci est justifié en cas
d’évolution défavorable apres 48h de traitement antibiotique [33].

Dans notre série, la PL de controle a été faite dans 9 cas soit devant une absence

d’évolution favorable soit pour réadapter une antibiothérapie.

5. Place de I’imagerie

L'imagerie a un triple intérét : éliminer une contre-indication a la PL, rechercher des
complications intracraniennes comme une hydrocéphalie, des lésions ischémiques, un abces
cérébral ou un empyéme et enfin de rechercher une porte d’entrée.

Le risque d’engagement aprés la PL est mal évalué mais ne peut étre négligeable.
Néanmoins, la mortalité imputable a ce geste réalisé dans de bonnes conditions est
probablement inférieure a celle d’un retard au traitement d’une méningoencéphalite grave [9].
L’'imagerie doit néanmoins étre réalisée avant la PL lorsqu’il existe des signes neurologiques de
localisation. Dans ce cas, une hémoculture et un traitement empirique (amoxicilline 2g en
intraveineuse =+ aciclovir) est recommandé avant le départ a la TDM [9]. La détection des
complications par I'imagerie est de premiere importance pour adopter ou modifier les mesures
thérapeutiques [34]. Le scanner est important et suffisant pour visualiser les structures osseuses

de la base du crane notamment la recherche de la porte d’entrée, une mastoidite, une otite et
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des sinus paranasaux. Mais les lésions parenchymateuses sont difficiles a visualiser en
tomodensitométrie en particulier les structures cérébrales sous-tentorielles [34]. L’IRM est d’une
incomparable supériorité par rapport a la TDM en termes de sensibilité et de diversité des
anomalies détectées [34]. Mais elle est moins fréquemment réalisée du fait de son accessibilité
réduite.

Dans notre série, un scanner cérébral a été réalisé dans 19 cas. Il n’a pas pu étre réalisé
dans un cas ou le patient admis dans un tableau grave était décédé quelques temps aprés
I'admission. Le scanner a révélé une anomalie dans 14 cas. Quant a I'IRM cérébrale, elle fut
réalisée dans un seul cas devant une aggravation neurologique du malade et une TDM cérébrale

normale.

lll. Prise en charge thérapeutique

1. Le traitement curatif

1.1.’antibiothérapie initiale

a. Délai d’administration

L'initiation de I’antibiothérapie dans les méningoencéphalites bactériennes est une
course contre la montre. En effet, des études ont montré que le retard d’initiation de
I’antibiothérapie était corrélé a un mauvais pronostic du patient aussi bien immédiat qu’au
risque de séquelles. Des écrits de maladies infectieuses et de médecine interne recommandent
I’ladministration d’une antibiothérapie dans les 60 minutes suivant I'admission a I’hopital ou pas
plus tard que 90 a 120 minutes cela malgré qu’il n’existe pas d’études cliniques pour conforter
cette recommandation. Dans les méningites et méningoencéphalites de I'adulte, une étude a
démontré une forte hausse du taux de létalité aprés un retard antibiotique de 6h ou ce retard du
traitement était corrélé a un tableau clinique non typique et un grand nombre de patients qui

avaient nécessité un scanner cérébral [35].
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Dans notre étude, le délai d’initiation de I’antibiothérapie probabiliste était de 44,6

minutes concordant avec les recommandations de la littérature.

b. Choix des antibiotiques

Apres la PL, tout LCR trouble ou purulent doit recommander immédiatement une
antibiothérapie guidée sur le terrain, selon les bactéries les plus fréquemment en cause et leurs
profils de résistance, selon ['activité antimicrobienne intrinseque des antibiotiques et leur
diffusion méningée [8]. Pour les patients admis en réanimation, ils présentent des critéres graves
qui imposent habituellement la prescription d'une bi-antibiothérapie [36].

Les directives cliniques et les recommandations des consensus sont les suivantes :

. Suspicion de N. meningitidis : amoxicilline ou C3G.
= Suspicion de S. pneumoniae : C3G en association avec la vancomycine.
. Suspicion de Listeria: ampicilline en association avec un aminoside (la

gentamycine) ou cotrimoxazole.

. Mycoplasma : doxycycline.

. Sans orientation étiologique : C3G+ amoxicilline.

En cas d’allergie aux bétalactamines sont les phénicolés pour le pneumoque et le
méningocoque et le cotrimoxazole pour le L. monocytogénes [37].

Dans notre étude, ces recommandations ont été suivies et |'antibiothérapie initiale

comprenait toujours une C3G.

c. Dose et voie d’administration

L’administration des antibiotiques en perfusion est nécessaire pour obtenir une diffusion
maximale et rapide. Cette voie a donc le double avantage d’optimiser les chances de succés des
traitements antibiotiques et d’augmenter la pénétration méningée et cérébroméningée des
antibiotiques [37]. Selon la littérature, I'amoxicilline doit étre administrée a 200mg/kg, la
cefotaxime a 200-300 mg/kg/j, la ceftriaxone a 70-100mg/kg/j, la vancomycine a 40-60
mg/kg/j et la gentamycine a 3mg/kg/j [8]. Les doses et la voie intraveineuse étaient communes

entre notre étude et les données de la littérature (tableau VII).
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d. Durée de l'antibiothérapie

La durée du traitement dépend essentiellement du germe en cause et des critéres de
gravité. Cependant, cette durée en réanimation est difficilement appréciable par la sévérité du
tableau clinique pouvant conduire a un décés ou a la survenue d'une infection nosocomiale, ce
qui modifie souvent la classe antibiotique et la durée du traitement [36].

Dans notre étude, parmi les 7 cas ou le germe fut isolé, 4 sont décédés avant la fin du
traitement, 2 ont été transférés dans un autre service avant la fin du traitement, le traitement a

du étre modifié et prolongé dans un cas en raison d’'une pneumopathie nosocomiale.

1.2. Traitement antituberculeux

Selon la littérature, le traitement antituberculeux comprend une trithérapie ou une
quadrithérapie, associé a une corticothérapie a type de prednisone ou de prednisolone
administrée a une dose qui n’est pas inférieure a 1mg/kg pendant plusieurs semaines [8,9].

Dans notre étude, 5 cas de méningoencéphalites tuberculeuses ont été suspectés et ont
été traitées par des schémas et des doses d’antituberculeux conformes au programme national
de lutte contre la tuberculose. Ainsi, 4 malades ont été traités par 4 antibacillaires a savoir la
rifampicine, I'isoniazide, la pirazinamide et la streptomycine ou I’éthambutol. Un malade fut
traité selon le schéma de rechute a savoir I'association des 5 antibacillaires les deux premiers
mois. Les doses d’antibacillaires prescrites sont résumées dans le tableau VIII.

Néanmoins, la durée du traitement n’a pas pu étre évaluée car 3 malades sont décédés
durant leur hospitalisation en réanimation avant la fin du traitement et les 2 autres furent
transférés vers le service de pneumologie.

Une corticothérapie a été associée dans tous les cas de méningoencéphalites suspectés

tuberculeuses de notre étude a type de méthylprednisolone, de dexaméthasone ou d’HSHC.

2. Traitement d’une porte d’entrée

La prise en charge de la porte d’entrée est fonction de I'étiologie en cause. Dans la
littérature, les foyers ORL et pulmonaire constituent les portes d’entrée les plus fréquemment

retrouvées [38]. La prise en charge des foyers ORL nécessite parfois un traitement spécifique tel
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gu’un drainage de la collection purulente associée, si besoin a la fermeture d’une bréche
ostéoméningée. La ponction et le drainage permettent d’avoir un prélévement bactériologique
utile ainsi que d’accélérer la guérison.

Ainsi, il est recommandé [38] en cas :

. D’une otite moyenne aiglie: une paracenthése car elle draine la collection
purulente et permet ['analyse bactériologique qui confirmera le choix de
I’antibiothérapie.

] D’une mastoidite : une antibiothérapie et une paracenthése. On peut avoir recours
a la chirurgie si le traitement médical est inefficace.

. D’une sinusite : une antibiothérapie ou un drainage si la collection persiste malgré
I’antibiothérapie.

. D’une otorrhée ou d’une rhinorrhée du LCR : elles peuvent se tarir spontanément,
sinon une intervention est nécessaire aprés identification de la bréche par
endoscopie nasale, TDM et/ou IRM.

Dans notre étude, les portes d’entrée confirmées par TDM ou radiographie pulmonaire

étaient ceux retrouvées dans la littérature. Il s’agissait d’otite, de sinusite ainsi que de
pneumopathie. Leur prise en charge a consisté en une antibiothérapie sans prélévement

bactériologique et isolement de germe.

3. Traitement adjuvant et traitement des complications

3.1. La corticothérapie

La littérature lui suggere un bénéfice. Les modeles expérimentaux ont permis de préciser
le role de la réaction inflammatoire dans la survenue des complications comme I'augmentation
de la pression intracranienne par I’cedéme cérébral, les troubles de la résorption du LCR, les
vascularites aboutissant a des zones d’ischémie ; ces lésions étant responsables des altérations
neuronales avec des lésions focales irréversibles [39]. Ainsi, la corticothérapie inhiberait la
synthése de cytokines et réduirait significativement le risque de mortalité. Le bénéfice étant

maximal dans les formes séveres a S. pneumoniae [40].
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Une méta-analyse de Cochrane sur les corticoides comme traitement adjuvant des
méningites bactériennes chez I'adulte et I’enfant démontre une réduction significative de
I'incidence de la perte de I'audition, des complications neurologiques et de la mortalité [41,42].

Dans le sepsis sévére et le choc septique, 'administration d’une corticothérapie réduirait
la réponse inflammatoire, la mortalité et enfin permettrait une diminution plus rapide du
traitement vasopresseur [40,43].

Dans la tuberculose, méme si les sociétés savantes francaises et américaines
recommandent l'utilisation de la corticothérapie en complément du traitement antituberculeux,
les résultats de la littérature ne sont pas concordants [44]. Cependant, une étude récente
incluant 545 patients randomisés en double aveugle contre placebo conclut a I'intérét d’une
corticothérapie adjuvante dans I’amélioration de la survie plus que dans la prévention des
séquelles graves ou la survenue des récidives [44,45].

Ainsi, la corticothérapie est indiquée dans les méningoencéphalites bactériennes en
particulier a pneumocoque a raison de 40 a 60mg/jour de dexaméthasone pendant 48heures ou
de méthylprednisolone a 1 mg/kg le cas échéant ainsi que dans les méningoencéphalites
tuberculeuses (>1mg/kg de prednisone) [8]. D’aprés I'étude d’Absalem A. [41], elle n’est
efficace qu’administrer avant I’antibiothérapie, 20 minutes avant la premiére dose sinon en
méme temps.

Dans notre étude, 6 malades ont recu une corticothérapie dont 5 cas suspects de
tuberculose. Toutefois, elle n’a pas été administrée dans les cas de pneumocoque et le délai

d’administration suggérée par la littérature n’a pas été respecté.

3.2. L'HTIC

Le controle de I’'HTIC consiste a prévenir une hypotension artérielle, une hyperglycémie et
une hyperthermie, une sédation si besoin, le positionnement de la téte en rectitude légérement
surélevée de 30°, un remplissage au sérum salé isotonique et le maintien d’une ventilation avec
une normocapnie [46,47]. Les deux traitements spécifiques de I'HTIC est [|’évacuation

neurochirurgicale du LCR et I'osmothérapie, le Mannitol 20% a raison de 1g/kg [46].

- 36 -



Les méningoencéphalites graves de I’adulte

Dans notre étude, les mémes mesures générales ont été adoptées et le mannitol a été

administré dans un seul cas a raison de 0.5g/kg.

3.3. Les convulsions

Les crises convulsives devraient étre rapidement contrblées. Le traitement des crises
convulsives par voie intraveineuse ainsi que la prévention des récidives par voie orale est justifié
et fait appel aux antiépileptiques conventionnels [9, 47].

Dans notre étude, un traitement anticonvulsivant a été administré dans 7 cas selon les

données de la littérature.

3.4. Le choc septique

Il nécessite la prescription de nombreux médicaments. Le remplissage vasculaire
constitue le traitement initial, cependant les recommandations concernant la nature du soluté
ainsi que les volumes optimum a perfuser restent mal définis. L'utilisation des colloides reste
toutefois préconisée pour la correction de I’hypotension et le rétablissement rapide d’une
volémie efficace. Le maintien d’'une PAM a 65 mmhg est obtenu par I’administration d’agents
vasopresseurs comme la dopamine et la noradrénaline qui ont montré leur efficacité pour
accroitre la pression artérielle. L’intérét des corticoides a des doses basses chez les patients avec
une insuffisance surrénalienne réfractaire est démontré [48].

Dans notre étude et conformément a la littérature, les agents vasopresseurs ont été

utilisés dans 6 cas devant un choc septique ou un syndrome de défaillance multiviscérale.

3.5, Autres

La littérature a montré I'intérét de maintenir une hydratation normale a I’exception d’un
authentique SIADH et celui du controle de la fievre [47,49]. Un apport hydrique nécessaire ainsi
gu’un traitement symptomatique de la fievre a I'aide des antipyrétiques ont été instaurés dans

notre étude.
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V. Evolution et pronostic

Les méningoencéphalites bactériennes sont pourvoyeuses de nombreuses complications
et de séquelles parfois lourdes. Ces complications dont dépend le pronostic peuvent étre d’ordre
neurologique ou extra-neurologique. Les complications neurologiques décrites comprennent :
’;edéme cérébral, I'hydrocéphalie aigue, I'empyéme, |'abcés cérébral, la thrombophlébite

cérébrale et I'ischémie cérébrale (figures 7,8,9,10). L’HTIC en est la complication commune [50].

[
Figure 7: TDM avec injection de produit de Figure 8: IRM cérébrale séquence T1 avec
contraste. Abces frontal gauche. injection de gadolinium. Coupe axiale. Empyéme

extradural compliquant une infection ORL.
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Figure 9 : IRM cérébrale séquence T1 avec injection Figure 10 : IRM cérébrale séquence T2. Coupe

de gadolinium. Coupe axiale. Thrombophlébite du sagittale.  Cérébellite  (étoile), engagement

sinus sigmoide (fleche noire). transforminal des amygdales cérébelleuses (fleche
blanche), hydrocéphalie aigue (fleches noires).

La survenue des complications extra-neurologiques est aussi fréquente, dans 38% des
cas, notamment pour les méningoencéphalites a Streptococcus pneumoniae a savoir : le choc
septique, I’hyponatrémie secondaire au syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH, la CIVD,
I'insuffisance rénale et la détresse respiratoire [31]. Les principales complications sont donc
’;edéme cérébral, des convulsions, un choc septique et la défaillance multiviscérale. Des
séquelles sont fréquentes a type de parésie et paralysie, de paralysie des nerfs craniens,
d’épilepsie, de surdité et de troubles psychiques [50].

Dans I’étude de Kepa [50] a été retrouvée 43.1% de crises convulsives, 2.4% d’AVC
ischémique, 4.1% d’abces cérébral et 16.3% de complications permanentes a type de surdité,
parésie, épilepsie et paralysie des paires craniennes.

Dans notre série, les complications retrouvées étaient semblables a celles décrites dans la
littérature. 1l s’agissait essentiellement de complications cérébro-méningées (des signes

d’engagement cérébral dans 3 cas, de déficit neurologique dans 2 cas. A la TDM, 6 cas d’cedéme
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cérébral et 2 cas d’hydrocéphalie et une lésion ischémique dans 1 cas) ainsi qu’une détresse
respiratoire dans 2 cas et un choc septique dans 2 cas.

Ces complications neurologiques, infectieuses et vasculaires rendent compte de la
morbimortalité des méningoencéphalites bactériennes. La létalité enregistrée en France est de
6%, entre 5,2 et 6,5% en Angleterre et 16% en Californie [1]. Le taux de mortalité globale de notre
étude s’élevait a 70%. Plus élevé que dans une étude réalisée dans un service de soins intensif a
Londres (20-30%) ou dans une autre étude réalisée en Pologne dans le service de maladies
infectieuses sur une période de 6 ans incluant 89 cas ou la mortalité due aux
méningoencéphalites bactérienne était de 32,6% [13,51]. Notre taux de mortalité élevé peut se
justifier car notre étude portait que sur les méningoencéphalites graves chez des patients admis
en réanimation avec un tableau clinique grave dés I’admission et des tares ou une pathologie

sous—jacente.
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Malgré les progrés dans le traitement antibiotique, les méningoencéphalites bactériennes

restent dotées d’un important taux de mortalité et de complications.

Selon les résultats de notre étude, elles étaient, en réanimation, de pronostic péjoratif

aussi bien chez I’adulte jeune que chez le sujet agé.

L’étiologie n’était souvent pas confirmée par les techniques usuelles. Néanmoins, le

Neisseria meningitidis était le germe le plus fréquent et le taux de méningoencéphalites

tuberculeuses n’était pas également négligeable.

Les complications aussi bien neurologiques qu’infectieuses étaient fréquentes conduisant

a un choc septique et a une défaillance multiviscérale.

Le raccourcissement du délai symptomes/traitement est un facteur sur lequel il est

possible d’influer. L’'usage des techniques biologiques plus poussées pourrait également
contribuer a la détermination de I'agent étiologique afin d’établir le plus rapidement possible un

traitement antibiotique adéquat.

En définitive, les méningoencéphalites bactériennes nécessitent un diagnostic et une

prise en charge précoce. De ce fait, tout médecin qu’il soit généraliste ou spécialiste devrait

évoquer le diagnostic et faire une PL qui reste un geste rapide et facile.
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Résumé

L’objectif de notre travail est de décrire le profil épidémiologique, d’étudier les
caractéristiques cliniques, biologiques, thérapeutiques et évolutives des méningoencéphalites
bactériennes graves de I’adulte en réanimation dans le but d’améliorer leur prise en charge et
ainsi réduire la mortalité liée a cette pathologie. Nous avons étudié rétrospectivement des cas de
méningoencéphalites bactériennes graves de I'adulte hospitalisés dans le service de réanimation
de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech du 1er Janvier 2006 au 31 Décembre 2010. Ont été
inclues les méningoencéphalites bactériennes et tuberculeuses a I’exclusion de celles liées a la
syphilis, a une borréliose ou a une leptospirose. Notre étude a concerné 20 patients dont 10
hommes et 10 femmes. L’age moyen était de 40,15 ans, 60% des patients provenaient des
urgences, 25% d’un autre service et 15% d’un autre établissement. 20% des patients étaient
diabétiques, 15% avaient un antécédent de tuberculose, 5% de VIH. Le délai moyen entre les
premiers symptomes et I’admission en réanimation était de 6 jours. La raison principale
justifiant I’hospitalisation en réanimation était une altération de la conscience 18/20 cas ou des
convulsions 6/20 cas. Les symptomes et les signes physiques les plus significatifs étaient une
fievre (85%), des signes méningés (80%), un score de Glasgow inférieur ou égal a 8 (45%), des
signes de focalisations (30%) et un foyer infectieux a I'admission (25%) dont 2 cas d’otite et 3
cas de pneumopathie. A I’analyse, le LCR était purulent dans 1 cas, trouble dans 10 cas et clair
dans 9 cas. Il comprenait 3455,5 globules blancs/mm3 en moyenne a prédominance
polynucléaires neutrophiles dans 50% des cas et lymphocytaire dans 25%; 4,2 g/L de protéines
(extrémes : 0,26-50 g/L); un rapport glycorachie/glycémie inférieur a 0,5 dans 75%; une
hypochlorurorachie dans 25% des cas (la moyenne: 118,23mmol/L; les extrémes: 103-
167mmol/L). Un germe a pu étre identifié dans 7 cas, le Neisseria meningitidis était le plus
fréquemment isolé (71%) ensuite le Streptococcus pneumoniae (29%). Cing cas (25%) étaient
présumés d’origine tuberculeuse sans confirmation bactériologique. La PCR a été faite dans un
seul cas. La TDM cérébrale était anormale dans 74% des cas, I'IRM a été réalisée dans un seul
cas. Le traitement probabiliste comprenait toujours une céphalosporine de 3&me génération. Un

traitement antituberculeux a été prescrit dans 5 cas et la corticothérapie dans 6 cas. Le délai
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entre I'admission en réanimation et |'antibiothérapie probabiliste étaient en moyenne de
44 6minutes. L’évolution était marquée par la survenue de déces chez 70% des patients. Les
méningoencéphalites bactériennes restent une pathologie peu fréquente mais grave et de
pronostic sévere. Le diagnostique et le traitement antibiotique précoce devraient étre établis

rapidement pour améliorer le pronostic.
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Abstract

Our work aims to describe the epidemiologic profile, the clinical, biological, therapeutic
characteristics and outcome of severe bacterial meningoencephalitis in order to improve the
quality of cares and to reduce the mortality. We have studied retrospectively cases of severe
bacterial meningoencephalitis in adults hospitalized in intense care unit at Avicenne hospital in
Marrakech from T1st January 2006 until 31 December 2010. We included tuberculous
meningoencephalitis except syphilitic, borrelia and leptospira. Our study included 20 patients,
10 men and 10 women. The main age was 40,15 years, 60% of patients were coming from the
emergency department, 25% from another department and 15% from another hospital. 20% of
patients were diabetics, 15% had a past history of tuberculosis, 5% of VIH. The delay from first
symptoms to the admission in intensive unit care was 6 days. The purpose of hospitalization was
a consciousness disturbance 18cases/20 or seizure 6/20. The main symptoms include fever
(85%), meningeal signs (80%), GCS <8 (45%), focal neurology (30%) and underlying infectious
(25%). The cerebrospinal fluid was purulent in 1 case, trouble in 10 cases and clear in 9 cases.
Median values in cerebrospinal fluid were: 3455,5 of white cells, 4,2 g/L of protein and the ratio
of glycorachia/glycemia < 0,5. A germ was identified in 7 cases, Neisseria meningitidis was
prevalent (71%) then Streptococcus pneumonia (29%). 25% of cases were presumed tuberculous.
PCR was realized in 1 case as well as the MRI. TDM was abnormal in 74%. The empirical antibiotic
therapy always included a third generation cephalosporin. Antituberculous treatment was used in
5 cases, the corticotherapy in 6 cases. The deadline between the admission in intensive care unit
and the empirical antibiotic therapy was 44,6 minutes. The mortality was 70%. Severe bacterial
meningoencephalitis remains a serious condition with poor prognosis. Early diagnosis and

prompt treatment are extremely crucial in order to obtain a better outcome.
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ANNEXE 1 : La fiche d’exploitation

N° du dossier : Date d’entrée : Date de sortie/déces :
1. Identité
Age : Sexe: M F Célibataire O Marié O Divorcé O Veuf O

2. Motif d’admission :

3. Provenance :

Malade référé d’un autre hopital Ouio NonaO

Type de transport : Ambulance médicalisée O Non médicalisée O
Malade accompagné par la famille O

4, Antécédents

> Médicaux
. Méningite O
. Foyer infectieux : Otite O Pneumopathie O
. Contage tuberculeux O
. Comportement a risque O
. Prise d’ATB O
. Immunodépression :
Tuberculose O VIH O Syphilis O Hépatite O
Corticoides O Chimiothérapie O Diabéte O
> Chirurgicaux
. Traumatisme cranien O elIntervention neurochirurgicale O
> Autres

5. Histoire de la maladie

Début : brutal O progressif O
Délai entre les Ters symptomes et I’hospitalisation :

Fievre O Céphalées O Photophobie O Vomissements O
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Crises comitiales O Confusion O

6. Examen clinique

T= PA= FC= FR= * Score de Glasgow : /15
*Etat de conscience : agitation O  obnubilation O confusion O coma O
*Raideur méningée : Oui O Non O *ROT : Vifs O Abolis O Normaux O
*Déficit neurologique :
*Autres :
7. Examens paracliniques
a.TDM cérébrale : sans contraste O avec contraste O
<> Résultats :
b. Analyse du LCR:
PL réalisée a ....... Minutes de I’admission
Aspect
Cytologie Eléments/mm3 PNN Lymphocytes GR
Chimie Glucorrachie Proteinorrachie | Chlorurorrachie | Gluc/glyc
Bacteriologie Ex direct Culture
c. IRM cérébrale :
d. Bactériologie : *Hémocultures :
*ECBU
*Prélevement d’une porte d’entrée
e. Biologie :
*NFS : GB= PNN= Lymphocytes=
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Hb= Ht=
*CRP : * lonogramme :
*Glycémie : *Urée :
* Sérologies : TPHA/VDRL : VIH :
f. EEG :

g. Radiographie thoracique :

8. Prise en charge thérapeutique

> Assistance ventilatoire O

> Monitorage

> Traitement cardiovasculaire :

*Remplissage O *Produits sanguins O

> Traitement neurologique :

*Anticonvulsivant:

Plaquettes=

Créat

: ALAT :

HépatiteB : PCR :

Intubation O

*Anti-oedémateux :

ASAT :

*Héparinothérapie O

> Antibiothérapie probabiliste : Délai d’introduction :

Molécules Voie Doses Durée
> Antibiothérapie adaptée : Délai d’initiation :

Molécules Voie Doses Durée
> Antiviraux : Molécules, doses, durée
> Antituberculeux : Molécules, doses, durée
> Autres :

9. Evolution
> Favorable O Apyrexie O Durée de la ventillation :
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Etat neurologique :

> PL de controle :
Aspect
Cytologie Eléments/mm3 PNN Lymphocytes GR
Chimie Glucorrachie Proteinorrachie | Chlorurorrachie | Gluc/glyc
Bactériologie Ex direct Culture
> TDM cérébrale de contrdle : sans contraste O avec contraste O
*Résultat :
> Défavorable :

* Complications O  Lesquelles :

* Séquelles : Oui o Non O  Sioui, lesquelles :

* Déces o  Causes:
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