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Les méningites a pneumocoques sont les méningites
bactériennes les plus fréquentes chez 1’adulte. Leur mortalité reste
encore ¢lévée, de 8% [15] a 21% [28] selon les séries. Elles
surviennent sur des terrains débilités et peuvent se compliquées de
choc septique, d’abcés pulmonaire, d’endocardite ou d’atteintes
neurologiques. Ces dernieres sont les plus fréquentes puisqu’elles
touchent jusqu’a un tiers des patients et peuvent associer un ccdéme
cérébral, une hydrocéphalie et une hémorragic méningée. Des
accidents vasculaires cérébraux ischémiques précoces ont éte
décrits au cours des méningites bactériennes. Ces complications ont
surtout été rapportées chez l’enfant en cas de méningite a
Haemophilus influenzae [20, 21]. Par contre, les accidents
vasculaires cérébraux au cours des méningites a Streptococcus
pneumoniae chez I’adulte ont été exceptionnellement décrits dans la
littérature [35, 45].

Nous rapportons ici trois cas de méningite a Streptococcus
pneumoniae compliqués d’accidents vasculaires cérébraux précoces
et soulignons I’importance de I’imagerie par résonnance

magnétique (IRM) pour en faire le diagnostic.
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II. GENERALITES
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1-STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE

1-1 Caractéres bactériologiques

Streptococcus pneumoniae est un diplocoque a gram positif.
Il s’agit d’'un germe ubiquitaire, a transmission interhumaine. Son
pouvoir pathogéne est lié a sa capacité de multiplication et a la
structure physico-chimique de sa capsule, formée d’un complexe
polysaccharidique qui permet a la bactérie de résister a la
phagocytose. Elle induit une importante réaction inflammatoire.

Ce polysaccharide est a la base de la classification
sérotypique de Lund (nomenclature danoise), qui regroupe 90 types
capsulaires, base de la vaccination. Tous ces sérotypes sont
pathogénes, mais les types 1,3,4,7,8,9,12 sont les plus fréquemment
rencontrés en clinique, et les types 6,14,19,23 sont souvent
responsables de pneumonies et d’otites moyennes chez I’enfant
[25].

1-2 Habitat :

Streptococcus pneumoniae parasite obligatoire, colonise les
muqueuses de I’homme et celles de quelques mammiféres. Sa niche
écologique est le rhinopharynx. Cette colonisation du rhinopharynx
débute dés les premiers mois de la vie, atteint son maximum en age
préscolaire puis décline progressivement. Les adolescents ont un

taux de portage de I’ordre de 10%.



- 16 -

En ce qui concerne les adultes, le portage est
significativement inférieur lorsqu’ils ne sont pas en contact avec
des jeunes enfants : 2 & 9% contre 18%. [25]. La transmission d’un
individu a I’autre se fait par le biais des gouttelettes de pfliigge
provenant des voies aériennes supérieures. Elle est favorisée par la
promiscuité, la saison froide et une infection virale des voies

aériennes supérieures.

1-3 Pouvoir pathogéne :

La relation commensale hote-bactérie peut évoluer vers un
déséquilibre et entrainer la maladie.

Les infections pneumococciques peuvent s’observer chez tout
sujet, avec cependant une plus grande morbidité aux éges extrémes
de la vie, sur des terrains particuliers (insuffisance respiratoire
chronique, insuffisance cardiaque, syndrome néphrotique de
’enfant, diabéte insulinodépendant, cirrhose), dans le cadre de
I’infection par le VIH et chez les splénectomisés.

Les manifestations cliniques des infections pneumoccociques
sont principalement :

- infections respiratoires : pneumonie franche lobaire aigué
et la broncho-pneumopathie. Le Strepiococcus pneumoniae €st
responsable de 50% des pneumopathies documentées.

- infections de la sphére ORL : pharyngites, amygdalites,
sinusites, otites, mastoidites. Le Stretococcus pneumoniae est
responsable d’un tiers des otites moyennes aigués. Elles peuvent
étre a ’origine de graves complications : méningites, septicémie.

- infections neuro-méningées : méningites.
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Le Streptococcus pneumoniae est responsable d’un quart des
méningites purulentes (2°™ étiologie des méningites bactériennes,
aprés Neisseria.méningitidis). Elles sont le plus souvent secondaire
a un traumatisme de la base du crine, a un foyer ORL contigu, a
une septicémie ou bactériémie, notamment chez les sujets a risque.

- Septicémies pouvant se compliquer d’un purpura

fulminans.

Plus rarement, des péritonites primitives, des gingivites, des
cellulites, des abcés sous cutanés, des urétrites, des endométrites et

des endocardites ont été décrites.

1-4 Résistance :

1-4-1 Epidémiologie

En France, avant 1978, les résistances du Strepiococcus
pneumoniae ne concernaient que les tétracyclines, les sulfamides ,
le cotrimoxazole et les macrolides. Dés lors, on note I’émergence de
souches devenant résistantes aux béta-lactamines. Ces résistances
progressent réguliérement avec 3,8% de PRP en 1987, 20% en
1992, 32,1% en 1994 et 48% en 1997 [16].

Ce phénomeéne, associé a la gravité potentielle des infections
a pneumocoques, pose un véritable probléme de Santé Publique et
est a 1’origine de la création du Centre National de Référence du
Pneumocoque, en 1984. Depuis 1994, existent également des

Observatoires Régionaux du Pneumocoque.
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Les travaux de ces Observatoires démontrent 1’existence sur
tout le territoire, de Streptococcus pneumoniae résistant a toutes les
familles d’antibiotiques. Cependant, les résistances a I’amoxicilline
et au céfotaxime restent rares (respectivement 1,4 et 0,3%).

Au niveau du Limousin, on ne retrouve pas de haut niveau de

résistance a I’amoxicilline, ni au céfotaxime.

1-4-2 Résistance aux béta-lactamines [26]

La résistance du pneumocoque & la pénicilline G selon le
Comité de I’Antibiogramme de la Société Frangaise de
Microbiologie (CA/SFM), est définie par la concentration minimale
inhibitrice [20]:

La souche est dite : sensible (S) lorsque la concentration
minimale inhibitrice (CMI) est inférieure a 0,1 mg/l, de résistance,
intermédiaire (RI) lorsque la CMI est comprise entre 0,1 et 1 mg/l,
et de haut niveau de résistance ( R ) lorsque la CMI est supérieure a
1 mg/L.

Les pneumocoques de ces deux derniéres catégories sont dits

pneumocoques résistants a la pénicilline (PRP).

Selon le CA/SFM les concentrations critiques des autres béta-

lactamines et notamment 1’amoxicilline et le céfotaxime sont 0,5 et

2 mg/l.

La résistance des pneumocoques aux bétalactamines n’est pas
liée a la production d’une béta-lactamase ni a une imperméabilité
des bactéries aux antibiotiques. C’est une résistance

chromosomique due a la diminution d’affinit¢ des protéines de
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liaison a la pénicilline (PLP), enzymes qui catalysent les stades
terminaux de la synthése du peptidoglycane et qui sont
spécifiquement inhibées par liaison covalente avec la pénicilline G.

Les PLP sont des enzymes qui ont une activité
transpeptidasique, permettant la formation de ponts peptidiques
entre les chaines polyosidiques du peptido-glycane.

La résistance des souches de pneumocoque est liée a des
diminutions progressives d’affinité de certaines de ces PLP pour la
pénicilline G.

Ceci est expliqué par la survenue d’événements de
recombinaison introduisant des fragments d’ADN étranger dans les
génes codant pour les PLP entrainant une structure en mosaique de
ces geénes

Ces nouvelles PLP vont étre responsables de la formation
d’un peptidoglycane de nature différente. Les béta-lactamines vont
avoir beaucoup moins d’affinité pour ces nouvelles PLP. Cette
altération des PLP peut entrainer une sensibilit¢ diminuée a
1’ensemble des pénicillines et des céphalosporines.

Méme les céphalosporines de troisiéme génération qui restent
cependant les plus actives sur les pneumocoques de sensibilit¢
diminuée a la pénicilline G, peuvent étre atteintes et des souches
résistantes au céfotaxime et a la cefiriaxone sont récemment
apparues.

La mise en évidence de génes mosaiques codant pour des
PLP de faible affinité pour la pénicilline suggere fortement la
survenue de multiples échanges alléliques entre les génes de PLP de
Streptococus pneumoniae et ceux d’espece commensale de la flore

rhino-pharyngée naturellement résistants aux pénicillines.
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Ces transferts peuvent aussi avoir lieu entre des souches de
pneumocoques résistants et des souches de pneumocoques

sensibles.

1-4-3 Autres antibiotiques :

Les souches résistantes a la pénicilline sont fréquemment
résistantes a4 de nombreux autres antibiotiques, tels que les
macrolides, la tétracycline, le chloramphénicol et les sulfamides.

Cette multirésistance est induite par des éléments génétiques
de type transposons, porteurs de résistances multiples, et pouvant
étre transféré par conjugaison aux pneumocoques.

La majorité des souches restent actuellement sensibles a la

pristinamycine, la vancomycine et la rifampicine.

1-5 Facteurs de risque de colonisation par un PRP :

Les facteurs de risque de colonisation ou d’infection a
pneumocoque de sensibilité diminuée a la pénicilline sont : 1’age
inférieur a 5 ans, les lieux de garderie collective (créches..),
I’immunodépression, I'infection a VIH, une antibiothérapie par
béta-lactamines dans les six mois précédents et une hospitalisation

antérieure.
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2- MENINGITES BACTERIENNES A PNEUMOCOQUES

2-1 Epidémiologie

I’incidence annuelle des méningites a pneumocoques dans
les pays industrialisés est de 2 cas pour 100 000 habitants, mais
peut atteindre 20 pour 100 000 dans les pays en voie de
développement. Le Streptococcus pneumoniae représente 40% des
méningites bactériennes de I’adulte et 20% des méningites de
I’enfant.

La mortalité est d’environ 20%, et les complications sont
fréquentes (50% des cas) [3, 5].

2-2.Physiopathologie [30]

La méningite Dbactérienne résulte d’une réaction
inflammatoire liée a la pénétration d’un agent pathogene dans le
LCR. La contamination peut s’effectuer sur deux modes :

- Par contiguité, a partir d’une porte d’entrée ORL. On
retrouve essentiellement des infections aigiies (otites, sinusites..),
mais aussi des bréches ostéo-méningées (traumatisme créanien,
intervention neurochirurgicale et/ou ORL).

- A distance, par voie hématogéne. Le germe posséde des
facteurs spécifiques lui permettant de franchir la barriere
hématoméningée, probablement au niveau des plexus choroides. Ce

mécanisme reste encore mal connu.
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Une fois dans le LCR, on assiste a une multiplication
bactérienne, facilitée par la pauvreté des moyens de défense locaux.
Cette colonisation va induire une importante réaction
inflammatoire, avec la production de cytokines (TNF, IL1) par les
cellules endothéliales de la microvascularisation cérébrale. La
libération des cytokines est a lorigine d’un afflux de
polynucléaires, et d’une altération de la barriere hémato-
encéphalique. Les conséquences de ces phénomenes sont I’cedéme
cérébral avec hypertension intracrénienne, et une altération
vasculaire avec thromboses et anoxie cérébrale.

Ces éléments physiopathologiques permettent de mieux
comprendre la fréquence et la gravité des lésions séquellaires au

cours des méningites bactériennes.

2-3 Clinique

Dans sa forme typique, la méningite bactérienne est
caractérisée par I’apparition brutale d’un syndrome infectieux
sévere associant fievre élevée, frissons et syndrome méningg.

Ce syndrome méningé comporte des céphalées (diffuses,
permanentes, accentuées par les mouvements de la téte), une
hyperesthésie cutanée, une photophobie, des nausées et/ou des
vomissements sans efforts et en jet, et une raideur méningée avec la

présence des signes de Kernig et de Brudzinski.

Les signes de gravité peuvent étre neurologiques, avec

troubles de la vigilance, signes de localisation déficitaires ou
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épilepsie, un purpura  fulminans ou une défaillance cardio

respiratoire.

Les éléments en faveur d’une méningite a pneumocoque sont
un terrain prédisposant (éthylisme chronique, asplénie, antécédents
de traumatisme cranien, d’intervention neurochirurgicale ou de
méningites) avec cliniquement un début brutal, souvent assocics a
des troubles de la conscience rapidement évolutifs, une rhinorrhée,
ou une infection des voies aériennes (otite, sinusite, mastoidite,

pneumopathie..) .

2-4 Diagnostic

2-4-1 Analyse du LCR

L’élément diagnostique déterminant devant un tableau
clinique de méningite aigiie, est I’analyse du LCR prélevé par
ponction lombaire.

L’origine bactérienne est suspectée devant un aspect trouble
et hypertendu. La cytologie retrouve une polynucléose marquee
(>10 éléments) avec une prédominance de polynucléaires
neutrophiles (>50%). La biochimie est caractérisée par une
hyperprotéinorachie entre 1 a 5 g/l et une glycorachie inférieure a
50% de la glycémie. L’examen bactériologique direct, apres
coloration de Gram est positif dans 75 4 90% des cas [43]. La mise
en culture est systématique et complétée par une ¢tude de la

sensibilité aux béta-lactamines en cas de pneumocoques.
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La recherche d’antigénes solubles pneumococciques par une
technique d’agglutination de particules de latex sensibilisées [12],
permet d’obtenir des résultats en 1 heure. La sensibilité varie de 50
a 100% [43]. L’intérét de cette recherche reste utile pour certains,
lorsque la recherche de 1’antigéne solubles est positive alors que
I’examen direct a la coloration de Gram est négatif [37]. Elle est
inutile pour d’autres car le résultat n’entraine pas de changement

d’attitude thérapeutique [42].

2-4-2 Autres examens biologiques

Les hémocultures doivent étre réalisées systématiquement.
Elles représentent un complément diagnostique indispensable.

La numération formule sanguine montre  une
hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles. La C-réactive
protéine est augmentée avec un taux supérieur a 20 mg/l dans la
grande majorité des cas de méningites bactériennes [31].

On peut également effectuer une recherche d’antigenes
solubles dans le sang et dans les urines.

Les autres examens réalisés en pratique courante sont
I’ECBU et des préléevements d’une éventuelle porte d’entrée pour
compléter le bilan infectieux, ainsi qu’un examen biologique
sanguin standart (fonction hépatique, rénale et hémostase).

Une glycémie est nécessaire a Iinterprétation de la

glycorachie.
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2-4-3 Imagerie

Radiographie pulmonaire : souvent systématique, elle doit
surtout étre réalisée en cas d’immunodépression, d’état de choc, de

troubles de la conscience, et de suspicion clinique de pneumopathie.

Radiographies des sinus: n’a pas d’intérét en urgence. Elle

fait partie du bilan étiologique.

Scanner cérébral : il permet a la phase initiale, le diagnostic
des complications intra craniennes (hydrocéphalie, abces,
empyéme, infarcissement hémorragique, ventriculite).

Il est indiqué secondairement, avec et sans injection de
produit de contraste, pour la recherche d’une porte d’entrée ORL,

ou d’une bréche ostéodurale.
L’IRM cérébrale : trouve son indication en complément du

scanner en ce qui concerne les complications intra craniennes,

notamment en cas de thrombophlébite.

2-5 Diagnostic différentiel

2-5-1 Hémorragie méningée

Elle est de début brutal avec une fiévre retardée. La ponction
lombaire fait le diagnostic devant un LCR sanglant, incoagulable et
uniformément teinté dans les différents tubes. La mise en culture

systématique du LCR est négative.
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2-5-2 Méningites lymphocytaires

Le LCR est géréralement clair, mais peut étre trouble si
I’hypercytose est importante. Cette derniére est caractérisée par une
formule lymphocytaire ou parfois mixte, mais les polynucléaires

sont inférieurs a 50% et non altérés.

2-5-3 Méningites puriformes aseptiques

Le LCR est d’aspect variable avec une hypercytose a
prédominance de polynucléaires (50 a 100%), rarement altérés et

une hyperprotéinorachie. L’examen direct et les cultures sont

négatifs.

2-5-3 Méningisme

Il s’agit d’un tableau clinique de méningite non compliquee
avec un LCR normal. 1 est fréquent, surtout chez I’enfant, au cours
de diverses maladies fébriles infecticuses (viroses, angine,

pneumopathie).
2-5-4 Autres
On peut retrouver dans un contexte fébrile un coma, un

purpura, des convulsions, des troubles psychiatriques, un déficit

neurologique, une figvre au long cours inexpliquée, devant faire
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évoquer le diagnostic de méningite et réaliser une ponction

lombaire.

2-6 Traitement [40]

2-6-1 Antibiothérapie

Les deux principaux éléments a prendre en compte pour
’antibiothérapie lors d’une méningite & pneumocoque sont la
virulence du germe et sa résistance croissante aux antibiotiques.

Les souches de sensibilité diminuée a la pénicilline étaient
responsables en 1994 de 36% des cas de méningites a
pneumocoques chez ’enfant et 25% chez 1’adulte, dont la moitié
possédait une résistance de haut niveau. In vitro, les antibiotiques
les plus actifs sur ces PSDP sont céfotaxime, ceftriaxone,
vancomycine, amoxicilline et imipénéme.

L’antibiothérapie doit étre administrée par voie parentérale,
pour une durée de 10 a 14 jours et prolongée en cas de PSDP.

L’efficacité thérapeutique est réévaluée a 36 ou 48 heures sur

les données cliniques et la ponction lombaire.

- Traitement de ’enfant > 3 mois et de adulte avec

facteur de risque de PSDP et/ou signes de gravité :

En premiére intention, on associe une céphalosporine de 3™

génération (céfotaxime a 200 - 300 mg/kg/j en 4 perfusions, ou



- 28 -

ceftriaxone a 70 - 100 mg/ kg/j en 1 ou 2 injections) et de la
vancomycine (40 a 60 mg/kg/j en perfusion continue, ou
discontinue).

En deuxiéme intention, 1’antibiothérapie dépend de la CMI
de la céphalosporine utilisée et de I’évolution clinique et
biologique :

- Une CMI < 0,5 mg/l permet 'arrét de la vancomycine et
une réduction posologique de la C3G ou un passage a I’amoxicilline
(150 a 200 mg/kg/j) si celle-ci possede une CMI < 0,5 mg/l.

- Une CMI > 0,5 mg/l impose la poursuite du traitement

initial.

- Traitement de I’adulte sans facteur de risque de

PSDP, ni de signes de gravité :

En premiére intention, on utilisera de préférence céfotaxime
ou ceftriaxone, ou une amoxicilline (200 mg /kg/j en 4 a 6
perfusions).

En deuxiéme intention, une évolution favorable avec une
CMI < 0,5 mg/l permet une réduction posologique de la C3G, ou un
passage a I’amoxicilline.

Un échec clinique et/ou microbiologique justifie une

association a la vancomycine.
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2-6-2 Place de la corticothérapie.

L’emploi des corticoides et particulicrement de la
déxaméthasone, réduirait les phénoménes inflammatoires locaux au
cours des méningites bactériennes, en inhibant la sécrétion du
Tumor nécrosis factor alpha (TNFo) et de I’interleukine 1 (IL1)
[17]. On note une réduction des Iésions histologiques de la barriére
hématoméningée, du contenu hydrique du cerveau, et des signes
d’inflammation du LCR [24, 38]. Cliniquement, on assiste a une
diminution des séquelles neurologiques et auditives [40].

Cet effet bénéfique a été mis en évidence lors des méningites
a Haemophilus influenzae de 1’enfant, lorsque la corticothérapie est
administrée avant la premiére dose d’antibiotique et & une posologie
de 0,15 mg/kg toutes les 6 heures pendant 2 a 4 jours.

Chez ’adulte, I’efficacité de la corticothérapie initiale n’a pas
été formellement démontrée, mais une étude [17] effectuée sur 147
patients 4gés de plus de 12 ans, dont un quart présentaient une
méningite a pneumocoque, retrouve une mortalit¢ de 10,5%
lorsqu’il sont traités par dexaméthasone et de 60% dans le groupe

controle.

2-6-3 Vaccination anti pneumococcique

Le vaccin contre le Streptococcus pneumoniae contient 23
valences correspondant aux sérotypes les plus fréquemment
rencontrés dans les formes invasives des infections a

pneumocoques.
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Ce vaccin polysaccharidique permet la synthése d’anticorps
spécifiques apparaissant a partir du 10™ ou 15°™ jour aprés la
vaccination et persistant pendant 5 ans.

L’administration se fait par injection d’une dose de vaccin
par voie intramusculaire ou sous cutanée a renouveler tous les trois
ou cing ans.

Cette vaccination est indiquée en cas de splénectomie, de
drépanocytose, de syndrome néphrotique, de bréche ostéo-
méningée, d’éthylisme chronique ou d’insuffisance respiratoire.

La tolérance est bonne, malgré de possibles réactions locales

transitoires.

2-7 Evolution

En régle générale, I’évolution est favorable en quelques jours,
sans séquelles, si I’antibiothérapie est précoce et adaptée, mais les

complications sont toujours possibles.

2-7-1 Complications septiques

Elles sont principalement liées a I’apparition d’un choc
septique, d’une hyperthermie maligne ou d’un purpura

fulminans.
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2-7-2 complications hydro-électrolytiques

Un syndrome de Schwartz-Bartter par sécrétion
inappropriée d’ADH avec hyponatrémie et natriurése conservee,
expose aux convulsions et aux troubles de la conscience par cedéme
cérébral.

La déshydratation liée aux vomissements, a la fievre peut
également exposer aux risques d’insuffisance rénale, de collapsus,
de convulsions, de troubles neuropsychiatriques et d’hématomes

sous- duraux.

2-7-3 Complications neurologiques

L’cedéme cérébral se manifeste par une hypertension

intacranienne, ou des crises comitiales.

L’hydrocéphalie aigiie est secondaire a des troubles de
résorbption du LCR induits par des phéhomenes inflammatoires a
type d’arachnoidite avec blocages arachnoidiens. Elle peut
nécessiter une dérivation ventriculaire en urgence, devant le risque
d’engagement. Ces phénoménes peuvent étre d’installation plus

lente et entrainer une hydrocéphalie & pression normale.

Les arachnoidites peuvent é&tre responsables de

compressions optochiasmatiques, ou médullaires.

Les abcés cérébraux et les empyémes doivent faire

rechercher une infection ORL ou une endocardite gauche.
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2-7-2 complications hydro-électrolytiques

Un syndrome de Schwartz-Bartter par sécrétion
inappropriée d’ADH avec hyponatrémie et natriurése conserveée,
expose aux convulsions et aux troubles de la conscience par cedéme
cérébral.

La déshydratation liée aux vomissements, a la fiévre peut
également exposer aux risques d’insuffisance rénale, de collapsus,
de convulsions, de troubles neuropsychiatriques et d’hématomes

sous- duraux.

2-7-3 Complications neurologiques

L’cedéme cérébral se manifeste par une hypertension

intacranienne, ou des crises comitiales.

L’hydrocéphalie aigiie est secondaire a des troubles de
résorbption du LCR induits par des phénoménes inflammatoires a
type d’arachnoidite avec blocages arachnoidiens. Elle peut
nécessiter une dérivation ventriculaire en urgence, devant le risque
d’engagement. Ces phénomeénes peuvent &tre d’installation plus

lente et entrainer une hydrocéphalie a pression normale.

Les arachnoidites peuvent &tre responsables de

compressions optochiasmatiques, ou médullaires.

Les abcés cérébraux et les empyémes doivent faire

rechercher une infection ORL ou une endocardite gauche.
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Les névrites et labyrinthites donnent une atteinte des paires

criniennes avec un risque de paralysie résiduelle.

Les méningites récidivantes doivent faire rechercher une

bréche ostéo-meningée ou un déficit immunitaire.

2-7-4 Séquelles [19]

Le taux de séquelles dans les méningites a pneumocoques
sont de 20 a 30% chez I’enfant et de 15 a 20% chez I’adulte [3, 4].

Elles sont d’autant plus fréquentes que la méningite a été

grave et compliquée et qu’elles touchent un enfant jeune.

On retrouve :

Détérioration intellectuelle, s€quelles mnésiques
Retard psychomoteur chez 1’enfant

Comitialité

Surdité

Séquelles motrices

Hydrocéphalie

Déficits endocriniens d’origine hypothalamo-

hypophysaire.
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3- COMPLICATIONS VASCULAIRES DES MENINGITES

3-1 Fréquence

Les complications cérébrovasculaires des méningites a type
d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques ont surtout
été décrites chez I’enfant, notamment au cours des méningites a
Haemophilus influenzae [20, 21].

Chez l’adulte, le nombre de cas rapportés est nettement
moins important. Une étude prospective [35] portant sur 86 patients
hospitalisés pour méningites bactériennes rapporte 35 cas de
complications intracriniennes au décours de la phase aigu¢ de la
maladie, dont 13 sont des complications cérébrovasculaires. Les
autres complications intracriniennes sont par ordre de fréquence
I’cedéme cérébral (12 cas), I’hydrocéphalie (10 cas), et les
hémorragies intracérébrale (2 cas).

Six patients sur les treize présentaient une méningite a
Streptococcus pneumoniae, auxquels s’ajoute la description d’un

cas isolé¢ [45].

3-2 Physiopathologie

Les atteintes vasculaires concernent aussi bien les artéres de
gros calibres de la base du créne (carotide interne dans sa portion
supraclinoide, artéres basilaires et vertébrales), que les artéres de
moyens calibres (artéres leptoméningées) et petits calibres (arteres

intraparenchymateuses). Les atteintes veineuses concernent le plus
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souvent les sinus veineux et les veines corticales
(thrombophlébites).

Les atteintes artérielles sont secondaires a 1’association plus
ou moins compléte de plusieurs phénoménes induits par la réaction
inflammatoire. Celle-ci est provoquée par la pénétration de
bactéries dans le LCR, avec la production de citokines (TNFa, IL1,
IL6) et une altération de la barriére hémato-méningée [30]. On
assiste a une infiltration de la paroi artérielle par des cellules
inflammatoires, responsable d’un épaississement de I’intima et d’un
oedéme a origine d’un rétrécissement significatif de la lumiere
artérielle.

Ces lésions de vascularites sont associées a des phénomenes
de vasospasmes, qui pourrait étre provoqués par des substances
vasoconstrictives telles le Platelet Activating Factor et isolées dans
le LCR lors de méningites expérimentales chez 1’animal. Leur rdle
n’a toutefois pas été déterminé chez I’homme [2, 44].

D’autre part, le remaniement inflammatoire de la paroi
artérielle est associé a des troubles localisés du flux sanguin a type
d’hyperpression, conduisant a des dilatations pariétales et a la

formation d’anévrysme avec un risque de rupture [34].

3-2-1 Atteinte des artéres de la base du créine

L’atteinte des artéres de la base du créne au cours des
méningites bactériennes est liée au contact avec le LCR surinfecté
dans les citernes et les espaces sous arachnoidiens et concerne le
plus souvent I’artére carotide interne dans sa portion supraclinoide

[48). Elle se traduit principalement par une diminution du calibre
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artériel, induite par les lésions de vascularites et le vasospasme. Ces

artéres peuvent étre le siege d’anévrysmes.

3-2-2 Atteinte des artéres de moyen calibre

I.’atteinte des branches des artéres leptoméningées peut étre
liée au processus inflammatoire d’une méningite bactérienne, ou
aux complications neurologiques d’une endocardite infectieuse
(méningo-encéphalites, abcés cérébraux, accidents vasculaires
cérébraux ischémiques ou hémorragiques).

Elles sont également concernées par des modifications de la
paroi artérielle avec un risque occlusif et la formation

d’anévrysmes.

3-2-3 Atteinte des artéres de petit calibre

Les artéres intraparenchymateuses sont principalement le
sitge de troubles de la microcirculation avec des zones
d’hypervascularisation focalisées. Ces manifestations pourraient
étre secondaires a une anomalie locale de 1’autorégulation du débit
sanguin cérébral, & une diminution localisée du pH du milieu

extracellulaire ou a la libération de substances vasodilatatrices.
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3-2-4 Atteinte des sinus veineux et veines corticales

Elle est favorisée par la faible épaisseur de la paroi veineuse
et par la lenteur du flux sanguin, qui facilitent I’adhérence et la

traversée des polynucléaires [32].

3-2-5 Pression intracrinienne

Le mécanisme de IP'augmentation de la pression
intracranienne est en rapport avec 1’altération de la barriere hémato-
encéphalique, les infarctus cérébraux, et I’augmentation du volume
sanguin intracérébral. Lorsque la pression intracrdnienne augmente
de fagon trop importante, il existe un risque de nécrose corticale par
baisse de la pression de perfusion cérébrale. Elle peut également

étre responsable d’engagements cérébraux [23].

3-3 Diagnostic

3-3-1 Clinique

Les manifestations  cliniques des  complications
cérébrovasculaires observées dans la littérature sont principalement
des comas associés ou non a des déficits neurologiques focalisés
(Cf tableau récapitulatif) survenant précocément (1 a 7 jours) apres
le début de la méningite. Malheureusement ces manifestations sont

communes a toutes les complications intracraniennes et ne
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permettent que d’évoquer une complication vasculaire. Le recours a

I’imagerie cérébrale est nécessaire pour établir un diagnostic.

3-3-2 Imagerie

Le scanner cérébral avec et sans injection de produit de
contraste est réalisé en premiére intention devant toute méningite
associée a des manifestations cliniques neurologiques. Il peut
montrer des lésions ischémiques cérébrales et cérébelleuses, mais

reste le plus souvent normal.

L’angiographie cérébrale représente dans la littérature
I’examen permettant de diagnostiquer les complications vasculaires.
Il est indiqué lorsqu’il existe un déficit neurologique focalisé
associé ou non a une anomalie visible au scanner et lors de la
persistance d’un coma apreés 3 jours d’antibiothérapie adaptée [35].

Les anomalies peuvent s’observer sur toutes les arteres
cérébrales. La paroi vasculaire est le siege d’irrégularités avec un
rétrécissement du calibre artériel, des dilatations focales et des
occlusions.

Les thrombophlébites sont les atteintes veineuses les plus

classiques.

L’TRM cérébrale réalisée précocément (5 jours) lors d’une
méningite a Streptococcus pneumoniae associée a un coma a mis en
évidence des images d’accidents ischémiques et de thromboses

cérébrales [45]. 1l s’agit du seul cas rapporté par la littérature qui
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utilise UIRM pour le diagnostic des complications

cérébrovasculaires.

3-4 Traitement

3-4-1 Antibiothérapie

Tous les cas rapportés dans la littérature ont bénéfici€¢ d’une
antibiothérapie parentérale précoce et adaptée au germe responsable
de la méningite.

Il n’a pas été établie de corrélation entre I’antibiothérapie et

la survenue de complications cérébrovasculaires.

3-4-2 Corticoides

Il n’existe actuellement aucune recommandation concernant
la corticothérapie. Son efficacité au décours de méningites
bactériennes expérimentales a ét¢ démontrée chez 1’animal, en
diminuant 1’cedéme cérébral, la pression intracrdnienne,
I’inflammation méningée et les modifications vasculaires cérébrales
[36, 44].

Chez ’adulte, méme si I’efficacité n’a pas formellement été
démontrée, il semblerait que I’utilisation de la dexaméthasone

réduise la mortalité au cours des méningites a pneumocoques [17].
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3-4-3 Anticoagulants

L’utilisation de ’héparine est évoquée dans le traitement des
thrombophlébites, mais reste controversée du fait de I’existence de
phénoménes hémorragiques associés [41]. Aucune attitude

thépapeutique n’est préconisée.

3-5 Evolution

Le pronostic des complications cérébrovasculaires au cours
des méningites bactériennes reste tres défavorable. Sur les 14 cas
décrits dans la littérature, on observe 6 déces, 2 états végétatifs, 4
cas présentant des séquelles neurologiques modérées, et 2 guérisons
completes.

Le Streptococcus pneumoniae est responsable a lui seul de 5

déces, un état végétatif et une guérison.
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III. OBSERVATIONS CLINIQUES




..

CAS N°1

Monsieur D., 66 ans, ancien ébéniste, présente dans ses
antécédents une hépatite A, une cholécystectomie, une résection

transurethrale de la prostate et une allergie aux hyménopteres.

L’histoire de la maladie débute trois mois auparavant par des
épisodes d’épistaxis motivant une consultation ORL. La réalisation
de biopsies permettra de porter le diagnostic d’adénocarcinome
ethmoidien droit.

Aprés un bilan carcinologique, Mr D. bénéficie d’une
ethmoidectomie par voie mixte endocranienne. L’intervention se
déroule sans problémes particuliers. Une antibioprophylaxie par
céfazoline (2g en IV) a été réalisée en pré-opératoire. Par contre, la
vaccination anti pneumococcique n’a pas été préconisée. Les suites
opératoires sont simples et permettent un retour a domicile au geme

jour post- opératoire.

Trois semaines aprés, Mr D. est adressé par son médecin
traitant aux urgences pour une hyperthermie a 39°5, associée a des

céphalées et une photophobie, sans raideur méningee.

Dés son admission aux urgences, le patient présente une
crise convulsive généralisée spontanément résolutive, avec
confusion postcritique. On note une fievre a 40,1°C, un score de
Glascow a 11, des pupilles symétriques et réactives, des réflexes

ostéotendineux vifs sans déficit sensitivomoteur, ni raideur
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méningée. L auscultation cardio-pulmonaire est normale. Il n’existe

pas de signes de choc.

Les examens Dbiologiques sanguins montrent une
hyperleucocytose a 14000/mm 3 avec 94,8% de polynucléaires
neutrophiles, une CRP a 16 mg/l.

La ponction lombaire raméne un liquide céphalorachidien
(LCR) trouble, hypertendu, avec une hyperprotéinorachie a 2,07 g/l,
une hypoglycorachie a 1,4 g/l (glycémie a 6 mmol/l). La cytologie
retrouve 7500 éléments/mm3, avec 100% de polynucléaires et

I’examen direct note la présence de nombreux cocci Gram positif.
p

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste

pratiqué en urgence met en évidence un important cedéme cérébral.

Deux heures aprés son admission, I’état clinique de Mr D. va
rapidement s’altérer. Un coma (Glascow a 5) associé a une
paralysie faciale gauche, une hémiplégie gauche proportionnelle et
une raideur méningée apparaissent. Les réflexes ostéotendineux
sont vifs et symétriques, le réflexe cutané plantaire indifférent.
L’hémodynamique reste stable: PA a 140/70 mmHg, pouls a
90/mn.

Compte tenu de la défaillance neurologique, le patient est

intubé et placé sous ventilation assistée.
Une antibiothérapie par amoxicilline (2g en IV) est
immédiatement débutée, associée a un traitement anti oedémateux

par mannitol.

Mr D. est transféré dans le service de réanimation pour

suite de la prise en charge. L’antibiothérapie initiale est modifiée.
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L’amoxicilline est remplacée par 1’association de ceftriaxone
(4 g/24h) et fosfomycine (16 g/24h). Le patient bénéficie également
d’un traitement anticoagulant par héparine de bas poids moléculaire
(daltéparine sodique a 2500 UI/j) en prévention des complications

thrombo-emboliques.

Au deuxiéme jour, la fievre et le déficit neurologique
persistent toujours. Une corticothérapie est débutée par
dexaméthasone a la posologie de 12 mg 4 fois par 24h, pendant 4

jours.

D’autre part, la culture du LCR et les hémocultures
effectuées lors de I’admission aux urgences mettent en évidence un
Streptococcus pneumoniae de sensibilité diminuée a I’ampicilline,
avec une CMI a 0,75 mg/l pour I’amoxicilline. Celle-ci est reprise a

la posologie de 12 g/24h en intra-veineux.

Au troisiéme jour, 1’apyrexie est obtenue ainsi que la
stérilisation du LCR. Le deuxiéme scanner cérébral avec et sans
injection (figure 1A) retrouve une nette régression de 1’cedéme, sans
autres anomalies pouvant expliquer le déficit neurologique qui

persiste.

Au quatriéme jour, une IRM cérébrale avec injection de
gadolinium est réalisée (figure 1B), mettant en évidence une
thrombophlébite du sinus latéral gauche et de multiples plages
ischémiques au niveau des deux hémisphéres cérébelleux et du

tronc cérébral.
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La posologie de la daltéparine sodique est alors augmentée a
5000 UL/j.

Au cinquiéme jour, !’amélioration clinique permet
’extubation de Mr D. Le patient est conscient, mais désorienté.

L’hémiplégie et la paralysie faciale gauche persistent.

Au sixieémé jour, le patient est transféré dans le service de
médecine interne, pour suite de soins.

A T’admission, Mr D. est apyrétique. L’état général reste
altéré. La conscience est bonne. Il persiste cependant une
bradypsychie. L’hémiplégie et la paralysie faciale gauches
persistent. Une ébauche de mobilité au niveau proximal des
membres supérieurs et inférieurs gauches apparait.

En raison de la survenue d’une pneumopathie de déglutition,
’ofloxacine et le métronidazole sont associés au céfotaxime. Le
traitement anticoagulant par HBPM & doses préventives est
maintenu.

La recherche étiologique de la méningite s’oriente vers une
contamination per opératoire. La recherche d’une éventuelle bréche
ostéo-méningée n’a pas été effectuée.

Le processus infectieux une fois contrlé, le traitement de la
néoplasie ethmoidienne est & nouveau envisagé. Un centrage preé-
radiothérapeutique est effectué.

Sur le plan fonctionnel, on ne note pas de récupération
sensitivomotrice au niveau de I’hémicorps gauche et I’avis des

médecins rééducateurs reste pessimiste.
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Au dix-huitiéme jour, Mr D. est transféré dans le service
de convalescence pour suite de soins et prise en charge

kinésithérapeutique. Le traitement anticoagulant est arrété.

L’évolution sur le plan infectieux est favorable et
I’antibiothérapie est arrétée a J21.

Sur le plan neurologique, le patient retrouve progressivement
une mobilité significative au niveau de son épaule et de son coude

gauche.

A trois mois de son accident vasculaire, le patient a retrouvé
une conscience normale. Il persiste une hémiparésie gauche
prédominant au membre supérieur. On note ¢également une
récupération au niveau du membre inférieur, mais la persistance
d’une hémi-hypoesthésie gauche risque d’entraver la récupération
de la marche.

Mr D. quitte le service de convalescence pour poursuivre sa

rééducation dans un centre spécialisé.
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igure 1A
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Figuré 1B
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CAS N°2

Mr M., 57 ans, présente dans ses antécédents une HTA, des
troubles du rythme cardiaque supra-ventriculaires, un glaucome et
un syndrome dépressif.

Son traitement comporte de la nicardipine, du sotalol et du

zopiclone.

L’histoire de la maladie débute six mois auparavant par la
découverte d’un syndrome de cushing et d’une insuffisance
thyréotrope secondaires & un macro-adénome hypophysaire. Un
traitement médical par kétoconazole, OP’DDD et lévothyroxine est
instaurée en vue d’un traitement neurochirurgical radical de
I’adénome. L’adénomectomie est effectuée par voie trans-
sphénoidale. Au cours de cette intervention, une breche
arachnoidienne est réalisée, nécéssitant un colmatage par un
fragment de fascia lata. L’antibioprophylaxie et la vaccination
antipneumococcique n’ont pas été réalisées. Les suites opératoires

immédiates sont simples.

Au deuxiéme jour, I’évolution est marquée par 1’apparition
d’une fievre, accompagnée de céphalées, d’une agitation avec
confusion et d’une mydriase aréactive droite avec ptosis droit.

Mr M. est intubé, ventilé et transféré dans le service de

réanimation.

A Padmission en réanimation, le patient présente un coma
(Glascow a 5), une réaction inadaptée a la douleur et un syndrome

méningé franc. Un ptosis et une mydriase aréactive droites sont les
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seuls signes de localisation neurologique. Le reste de I’examen
clinique ne retrouve pas d’anomalies majeures.

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste
réalisé en urgence est normal.

La ponction lombaire montre un LCR trouble, avec 3800
¢léments/mm3 dont 98% de polynucléaires neutrophiles, une
protéinorachie a 5,79 g/l, une glycorachie nulle et de nombreux
cocci Gram positifs a 1’examen direct. On note également une
hyperleucocytose a 16800/mm3.

Une antibiothérapie associant céfotaxime (8 g/24h) et
gentamicine (300 mg/24h) est immédiatement débutée.

Le traitement comporte également une corticothérapie
substitutive par hémisuccinate d’hydrocortisone (200 mg/j)
instaurée aprés 1’adénomectomie et une anticoagulation préventive

par daltéparine sodique (5000 Ul/j).

Au quatriéme jour, I’état est stable. Les cultures permettent
d’isoler un Strepiococcus pneumoniae sensible dans le LCR et les
hémocultures. Le céfotaxime est remplacé par de I’amoxicilline
(12g/24h en 1V) .

L’état clinique du patient s’améliore aprés huit jours
d’évolution. Les troubles de la conscience et le syndrome méningé
régressent. La ponction lombaire de contréle montre une
amélioration du LCR (110 éléments/mm3 dont 29% de
polynucléaires neutrophiles, et une protéinorachie a 0,8 g/1).

Par contre, il persiste une fievre a 39°-40° C, une
hyperleucocytose, et la paralysie de la Illéme paire cranienne a

droite.
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Au neuviéme jour, le scanner cérébral avec et sans injection
de produit de contraste est normal. L’ensemble du bilan infectieux
réalisé restera également négatif (examen cytobactériologique des
urines et des crachats, radiographie des poumons, hémocultures,
ponction lombaire...). L antibiothérapie n’est pas modifice.

Au dixiéme jour, I’état de Mr M. permet I’extubation.

Au onziéme jour, le patient est transféré dans le service de
médecine interne. L’évolution neurologique est stable. Le
syndrome infectieux persiste. L antibiothérapie est poursuivie, ainsi

que le traitement anticoagulant.

Au quinziéme jour, un nouveau transfert en réanimation
est nécessaire suite a I’apparition brutale d’une détresse respiratoire
aigile avec un important encombrement trachéobronchique, une
fievre a 40°C et des troubles de la vigilance. Mr M. est intubé et

ventilé.

L’antibiothérapie est alors modifiée. L’amoxicilline est
arrétée. Du céfotaxime (6 g/24h en IV) est associé a du
métronidazole (1,5 g/j per os). La daltéparine sodique est maintenue
a 5000 UI/.

L’évolution est d’abord favorable. Le syndrome infectieux
est contrdlé. L’encombrement bronchique disparait et les
paramétres ventilatoires s’améliorent. L’examen neurologique est

inchangg.
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Au vingt-huitiéme jour, on note I’apparition brutale d’un
coma associé a une hémiplégie droite.

Le scanner cérébral avec et sans injection (figure 2A) et la
ponction lombaire réalisés en urgence ne montrent pas d’anomalies.

Aucune modification thérapeutique n’est effectuée.

Au trente-huititme jour, I’examen neurologique est
inchanggé.

L’IRM cérébrale (figure 2B) réalisée avec injection de
gadolinium, met en évidence de multiples lacunes évoquant des
lésions ischémiques au niveau du tronc cérébral. Le traitement reste
inchangé. L’état neurologique de Mr M. va progressivement
s’altérer avec l’apparition d’une quadriplégie complete, d’une
aggravation du coma (Glascow a 3) et de troubles neurovégétatifs.

Mr M. décéde au 41°™.
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Figure 2A
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Figure 2B
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CAS N°3

Mr M., 42 ans, présente des antécédents d’éthylotabagisme
chronique et de syndrome dépressif. Son traitement habituel
comporte du valpromide.

L’histoire de la maladie débute par un syndrome fébrile
associé a des céphalées. Mr M. appelle son médecin traitant.
L’examen clinique révele une fievre a 40°C et un aspect
inflammatoire de tout I’oropharynx.

Il conclue a une rhinopharyngite et instaure un traitement par
amoxicilline (2 g/j per os), ibuprofene/pseudoéphédrine (4 cps/j) et

paracétamol/dextropropoxypheéne.

Au deuxiéme jour, apparaissent des troubles du
comportement a type d’agitation. La fievre et les céphalées
persistent. Mr M. est hospitalisé dans le service des urgences du
CHU.

A son admission aux urgences, le patient est agité et confus.
L’examen clinique retrouve un score de glascow a 13, des pupilles
symétriques et réactives, sans déficit sensitivomoteur. On note une
raideur méningée, sans photophobie, ni vomissement. Le patient est
apyrétique aprés administration de paracétamol. L hémodynamique
est correcte et stable avec un pouls a 84 battements par minute et
une pression artérielle a 120/70 mmHg. L’auscultation
cardiopulmonaire est normale. Le reste de I’examen est sans

particularité.
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Le bilan sanguin montre une hyperleucocytose a 20100/mm3
a polynucléaires neutrophiles, une macrocytose (VGM a 104 p3) et
une hypokaliémie a 2,9 mmol/l..

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste
réalisé en urgence est normal.

La ponction lombaire révele un LCR trouble et hypertendu,
avec 4000 éléments/mm3 dont 80% de polynucléaires, des hématies
a 900/mm3, une proteinorachie a 3,3 g/l et une glycorachie nulle.
L’examen direct du LCR montre de nombreux cocci Gram +.

Un traitement antibiotique par ceftriaxone (4 g/24h en IV) est

alors immédiatement débuté aux urgences.

Le patient est transféré en réanimation pour poursuite de
la prise en charge.

Le bilan clinique est complété par un examen ORL qui met
en évidence une otite moyenne aigiie droite, paracentésée et traitée
localement par une solution associant antibactériens et corticoides.

Le prélévement bactériologique est stérile.

Au quatriéme jour, il persiste une confusion, une agitation
et une fievre a 40°C.

La culture du LCR met en évidence un Streptococcus
pneumoniae résistant a la pénicilline. L’antibiothérapie initiale est
poursuivie avec du céfotaxime (8 g/24h en IV). Une anticoagulation

préventive par daltéparine sodique a 2500 UL/j est débutee.

Au cinquiéme jour, Mr M. est transféré dans le service
des soins intensifs de neurologie pour suites de soins. Devant la

persistance de I’hyperthermie, la posologie du céfotaxime est
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augmentée a 12 g/24h. De la vancomycine est également introduite
en perfusion continue (2 g/24h).

La ponction lombaire de contrdle réalisée a J7 retrouve 10000
éléments/mm3, une protéinorachie a 13,3 g/l et une absence de

germes a I’examen direct. Les cultures sont négatives.

Au huitiéme jour, I’état neurologique se dégrade. Un coma
(Glascow a 9) avec des troubles neurologiques focalisés (strabisme
interne droit, dicréte hémiparésie droite) apparaissent, alors que les
syndromes méning¢ et fébrile persistent.

De plus, un encombrement pulmonaire important, secondaire

aux troubles de la vigilance, entraine une détresse respiratoire

aigue.

Mr M. est transféré dans le service de réanimation apres
intubation et mise en place d’une ventilation mécanique.

L’antibiothérapie parentérale par céfotaxime (8 g/24h en IV)
et vancomycine (2g/24h IV en continu) est poursuivie.

Une corticothérapie par dexaméthasone (60 mg/24h) est
débutée et poursuivie pour une durée totale de 15 jours. La

posologie de la daltéparine sodique est augmentée a 5000 UL/j.

Au neuviéme jour, I’évolution est marquée par 1’apparition
d’un syndrome alterne, associant une paralysie du nerf moteur
oculaire externe droit, une paralysie faciale périphérique gauche,
une hémiparésie droite et des troubles de la déglutition, évoquant un

syndrome de Foville protubérantiel inférieur.
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Le scanner cérébral (figure 3A) avec et sans injection de
produit de contraste réalisé en urgence est normal.

La ponction lombaire de contréle objective un liquide
trouble, avec 15000 éléments/mm3, une protéinorachie a 2,77 g/l et
une glycorachie a 3,6 g/l. L’examen direct ne retrouve pas de
germes et les cultures restent stériles. Aucune modification

thérapeutique n’est réalisée.

Au onziéme jour, le patient est apyrétique. L’amélioration

des troubles de la vigilance permet I’extubation sans complications.

Au douxiéme jour, le patient est transféré dans le service
des soins intensifs de médecine pour poursuite de la prise en
charge. Le traitement est inchanggé. L’évolution est progressivement
favorable. Le patient est apyrétique et les troubles de la vigilance
ont disparu. Les déficits neurologiques focalisés persistent.

L’encombrement pulmonaire est complétement régressif.

Au dix-huitiéme jour, I'IRM cérébrale (figure 3B) est
réalisée et met en évidence un hypersignal en plage du pédoncule
cérébral gauche s’étendant vers le pédoncule cérébelleux moyen
gauche et la protubérance annulaire gauche. On retrouve également
des hypersignaux punctiformes au niveau thalamique droit et
gauche, de la protubérance annulaire droite, du noyau vestibulaire
droit et de la téte du noyau caudé. Il existe un hypersignal arrondi
de 15mm dans son grand axe du centre semi ovale gauche. Ces
hypersignaux en séquences pondéréesT2, qui apparaissent en

hyposignal en T1, et non réhaussés aprés injection de gadolinium,
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sont plus en faveur d’accidents vasculaires de type ischémiques,

que de lésions abcédées.

Au vingt-et-uniéme jour, a ’arrét des corticoides, une fievre
a 40°C et des troubles de la vigilance réapparaissent. Mr M. est a
nouveau transféré dans le service de réanimation pour détresse

respiratoire aigué secondaire a un encombrement bronchique.

Au trente-troisiéme jour, Mr M. est retransféré dans le
service de médecine interne pour suite de soins.

Sur le plan neurologique, on note une régression partielle du
syndrome de Foville. Les troubles de la déglutition persistent. Une
sonde de jéjunostomie est mise en place.

Par contre le scanner cérébral effectué a J34 montre une
importante dilatation ventriculaire d’évolution favorable aprés
réalisations de ponctions lombaires itératives, dans 1’attente de la

pose chirurgicale d’une valve ventriculo-péritonéale.

Au cinquante-deuxiéme jour, I’évolution infectieuse et
neurologique étant favorable, Mr M. est transféré dans un service de
rééducation.

Le bilan neurologique a 1’admission note des troubles de la
mémoire et une confusion. Il persiste une dicréte hémiparésie
brachio-faciale gauche, des troubles de 1’équilibre et un retard du
réflexe de déglutition.

Le traitement anticoagulant par daltéparine sodique est
maintenu.

Six mois aprés son accident vasculaire, Mr M. présente une

nette amélioration des troubles confusionnels et mnésiques. Le reste
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de I’examen neurologique est inchangé. La marche est toutefois
possible a 1’aide d’un déambulateur et une réalimentation orale est

débutée.
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Figure 3A
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Figure 3B
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IV. DISCUSSION
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Les méningites a Streptococcus pneumoniae sont les
méningites bactériennes les plus fréquentes chez I’adulte. Leur
gravité est liée a la survenue de complications (50% des cas)
notamment neurologiques, pouvant toucher jusqu’a un tiers des
patients.

L’étude réalisée par Pfister HW et al. [35] permet de mesurer
I’importance de ces complications. En effet, sur 86 patients qui
présentent des méningites bactériennes, 35 cas de complications
intracraniennes  (40,7%), dont 13 cas de complications
cérébrovasculaires (37%) sont rapportées. Parmi ces 13 cas, 6
méningites a Streptococcus pneumoniae, une a Listéria
monocytogeéne, une a Streptococcus viridans, une a Neisseriae
méningitidis et quatre méningites aseptiques ont €t€é mises en
évidence. Ces quatre derniers patients présentent des signes
neurologiques déficitaires, alors que la culture du LCR reste stérile.
Il peut s’agir de méningites puriformes aseptiques, décapitées ou
non par une antibiothérapie préalable, ou d’ AVC ischémiques
classiques.

Dans cette série de 86 patients, 30 ont une méningite a
Streptococcus pneumoniae (34,8%), dont six (20%) se sont
compliquées d’atteintes vasculocérébrales.

Dans notre série, 12 cas de méningites a Streptococcus
pneumoniae ont été hospitalisés au CHRU de Limoges sur une
période de deux ans. Trois (27%) complications cérébrovasculaires
ont été constatées.

La fréquence de survenue des accidents vasculaires est élévée
et sensiblement identique dans les deux séries avec un pourcentage
respectif de 20 et 27%.



S

Le terrain de survenue de ces méningites a Strepfococcus
pneumoniae compliquée d’AVC est classique. On note parmi nos
trois observations et celle de Vernino S et al., [45] deux patients
éthyliques chroniques et deux patients qui ont eu une intervention
neurochirurgicale. On peut noter que les deux patients opérés n’ont
pas eu d’antibioprophylaxie adaptée au cours de I'intervention, ni
de vaccination anti-pneumococcique. Ceci peut expliquer la
survenue des méningites a Streptococcus pneumoniae chez ces
patients. Dans 1’étude de Pfister HW et al.[35] le terrain sur lequel
surviennent les méningites a Streptococcus pneumoniae n’est pas
détaillé.

Ces méningites compliquées d’AVC surviennent sur des
terrains débilités et ont de plus une évolution défavorable.

Dans I’étude de Pfister HW et I’observation rapportée par
Vernino S, on constate sur sept cas, quatre déces (57,1%), deux
états végétatifs (28,5%) et seulement une guérison compléte
(14,2%). Toutefois, 1’évolution défavorable est survenue quatre fois
sur sept suite & des accidents intercurrents (embolies pulmonaires,
choc septique) ou lors de la décompensation d’une pathologie sous
jacente.

Dans nos observations, on note un décés au décours de
I’accident cérébrovasculaire, et deux cas qui présentent des

séquelles neuro-motrices.

La particularit¢ de ces accidents cérébraux vasculaires est
leur survenue précoce par rapport au début de la méningite. Tous
sont apparus au cours de la premiére semaine, sauf un cas dans
notre série (28°™ jour). Ce patient a des facteurs de risque

vasculaire important puisqu’il était trait¢ pour une maladie de
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Cushing. L’étiologie de I’accident vasculaire cérébral peut dans ce
cas étre discutée.

Ces accidents cérébrovasculaires précoces au cours des
méningites a Streptococcus pneumoniae sont caractérisés dans les
dix cas rapportés, par ’apparition brutale d’un coma. Celui-ci est
associé dans 60% des observations a un déficit neurologique
focalisé. Ces déficits sont principalement des hémiparésies ou des
hémiplégies. On observe également une atteinte des paires
criniennes et plus particulierement une atteinte des nerfs
oculomoteurs.

Cette symptomatologie neurologique n’est pas spécifique,
mais signe la survenue d’une complication de la méningite. Outre
I’hydrocéphalie aigué, I’cedéme cérébral et les abees cérébraux, elle

doit faire évoquer un accident cérébrovasculaire précoce.

Ces accidents vasculaires cérébraux surviennent dans
différents territoires. Les observations publiées dans la littérature
rapportent quatre AVC ischémiques, deux dans le territoire de
I’artére cérébrale moyenne, un dans le territoire des deux artéres
carotides internes et un dans le territoire des petites arteres
intraparenchymateuses. Les trois autres cas se sont compliqués de
thrombophlébites, deux au niveau des sinus veineux sagittaux
supérieurs et une au niveau des veines corticales frontales
ascendantes.

Dans nos trois observations, les AVC ischémiques sont
survenus dans le territoire des artéres vertébrales. Une
thrombophlébite du sinus veineux latéral a de méme été rapportée.

Les artéres de la base du crane (40%) et les sinus veineux

(30%) semblent étre les plus exposées aux complications
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cérébrovasculaires [35]. Ceci s’explique par I’importance du
contact direct des artéres de la base du crdne avec le LCR
surinfecté, dans le déroulement et I’intensité des phénomenes de
vascularites et de vasospasmes [48].

Les atteintes des sinus veineux sont favorisées par la
diffusion de I’infection a partir du réseau veineux cérébral [48] dont
la contamination est facilité par une faible épaisseur des parois

veineuses et un ralentissement du flux sanguin [35].

L’apparition d’un coma ou de signes de localisation en cas de
méningite impose généralement la réalisation d’un scanner cérébral
avec et sans injection de produit de contraste, qui est souvent
strictement normal.

Dans 1’étude de Pfister HW et al. [35], les scanners cérébraux
avec et sans injection effectués dés I’apparition des signes
neurologiques sont normaux dans 60% des cas. Un deuxiéme
scanner réalisé en moyenne sept jours aprés reste normal dans 50%
des cas.

Concernant nos trois observations et le cas clinique rapporté
par Vernino et al. [45], les scanners cérébraux avec et sans injection
sont a chaque fois normaux.

Le scanner cérébral semble manquer de sensibilit¢ pour
permettre  un  diagnostic  précoce  des  complications
cérébrovasculaires des méningites.

D’autres imageries ont été effectuées. Pfister HW [35], sur
les 86 cas de méningites bactériennes recensées, a réalisé¢ 27
angiographies cérébrales (31,4%) dans les cinq jours qui suivent

1’apparition d’un déficit neurologique clinique et/ou d’une anomalie
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tomodensitométrique focalisés ou d’un coma persistant apres trois
jours d’antibiothérapie.

Les résultats ont permis de faire le diagnostic précoce
d’accidents cérébrovasculaires dans treize cas (48,2%). Quatorze
patients sur 27 (51,8%) ont donc une angiographie normale malgré
I’existence de signes neurologiques déficitaires évocateurs d’un
AVC. Pfister et al. expliquent ces faux négatifs par atteinte de
petites artérioles ou veinules ne pouvant pas étre visualisées sur
I’angiographie [35].

Dans notre séric et le cas de Vernino et al., tous les
diagnostics d’AVC ont été faits sur 'IRM cérébrale avec injection
de gadolinium, réalisée entre le 4°™ et le 10°™ jour qui suivent la
survenue des signes neurologiques déficitaires.

Malgré le peu de cas rapportés, I’IRM cérébrale, au méme
titre que 1’angiographie, pourrait permettre le diagnostic précoce
des complications cérébrovasculaires au cours des méningites.
L’TRM a une sensibilité supérieure a celle de la tomodensitométrie
et est d’une réalisation plus aisée que I’angiographie.

De plus, I’angiographie comporte de nombreux faux négatifs
(51,8%) comme 1’a montré Pfister HW [35]. Elle peut de méme
comporter des faux positifs [20] par des spasmes réversibles. Par
contre, aucun faux positif n’a été constaté lors de la réalisation des
IRM cérébrales.

Au vu de nos résultats et de ceux de la littérature, nous
préconisons la réalisation d’une IRM précoce pour permetire le
diagnostic des AVC au cours des méningites a Streptococcus

pneumoniae.
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L’antibiothérapie utilisée afin de traiter les méningites a
Streptococcus pneumoniae est différente selon les études.

Dans 1’étude de Pfister HW et al. [35], I’antibiothérapie de
premiére intention est administrée par voie intraveiveuse selon le
protocole suivant :

o Les patients sans problémes médicaux particuliers bénéficient
d’un traitement par pénicilline G ou céfotaxime.

e Dans les cas de foyers infectieux extra-méningés (otite, sinusite,
mastoidite...) ou d’antécédent de traumatisme cranien, une
antibiothérapie par céfotaxime et fosfomycine est instaurée.

e En cas de terrain débilité, on associe le céfotaxime et la
fosfomycine a une ampicilline.

e Dans le cas d’une méningite & germe nosocomial, une tri-
antibiothérapie par céfotaxime, fosfomycine et aminoglycoside
est préconisée.

L’antibiothérapic =~ est  adaptée  secondairement  a
I’antibiogramme.

Le cas clinique de Vernino et al. bénéficie en premicre
intention d’une antibiothérapie intraveineuse par céfotaxime, et
vancomycine. Seul le céfotaxime est poursuivi.

Dans nos observations, deux cas présentent des antécédents
neurochirurgicaux. Une bi-antibiothérapie intraveineuse associant
ceftriaxone-fosfomycine pour 1’un et céfotaxime-gentamicine pour
l’autre sont instaurées. Le traitement est ensuite adapté a
’antibiogramme. De I’amoxicilline est poursuivie dans les deux
cas. Le troisiéme patient est traité uniquement par du céfotaxime.

Dans tous les cas décrits, ’antibiothérapie est adaptée a la
sensibilité du Streptococcus pneumoniae. Les méningites se sont

compliquées d’AVC indépendemment de la sensibilité du germe.
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En effet, dans notre série ont été isolés des Streptococcus
pneumoniae de sensibilité diminuée a I’ampicilline (1 sensible, 1 de
sensibilité diminuée et 1 résistant). Dans le cas de Vernino et al.
[45] le Streptococcus pneumoniae est sensible a la pénicilline. La
sensibilité des germes dans 1’étude de Pfister HW et al. [35] n’est
pas précisee.

D’autre part, les complications cérébrovasculaires au cours
des méningites a Streptococcus pneumonige surviennent le plus
souvent aprés stérilisation du LCR. Ainsi quatre cas sur les sept
(57%) rapportés par la littérature et deux sur trois (66%) de nos
observations ont un LCR stérile au moment de I’accident
vasculaire. Les autres présentent déja des signes neurologiques
déficitaires lors du diagnostic de méningite.

La survenue d’AVC au cours des méningites a Streptococcus
pneumoniae ne semble donc pas liée a la résistance a ’ampicilline,

ni a I’antibiothérapie utilisée.

Compte tenu des phénoménes physiopathologiques qui
surviennent au cours des méningites, I’intérét d’une corticothérapie
peut également étre discutée.

Un patient sur les six cas de méningites a Streptococcus
pneumoniae rapportés par Pfister et al. [35] a bénéficié d’un
traitement par prednisolone. L’évolution est initialement favorable
avec une amélioration clinique et angiographique progressive, mais
la survenue au huitiéme jour d’une embolie pulmonaire et d’un arrét
cardiaque aboutissant a un état végétatif ne permet pas d’apprécier
réellement 1’efficacité de la corticothérapie. Le délai d’instauration

du traitement et la posologie ne sont pas précises.
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Dans nos cas, deux patients bénéficient d’une corticothérapie
par dexaméthasone avec une posologie de 0,7 mg/kg/jour dans les
deux jours qui suivent I’apparition des déficits neurologiques et
pour une durée de 4 et 15 jours. Le troisiéme avait un traitement
substitutif par hémisuccinate d’hydrocortisone instauré aprés une
adénomectomie hypophysaire effectuée dans le cadre de sa maladie
de Cushing. Les deux patients traités précocément par
dexamethasone ont une évolution plus favorable que le troisiéme ne
bénéficiant que d’une corticothérapie a posologie substitutive.

Actuellement, aucune étude ne confirme formellement
I’efficacité d’une corticothérapie au cours des méningites a
Streptococcus pneumoniae compliquées de I’adulte. Seule I’étude
de Girgis et al. [13] montre une diminution de la mortalité apres
I’instauration d’un traitement par dexamethasone.

Une corticothérapie a plus forte dose comme recommandée
dans la plupart des vascularites, débutée trés précocément, pourrait
peut étre prévenir la survenue d’AVC lors des méningites a
Streptococcus pneumoniae compliquées de coma. La durée du
traitement reste a déterminer. Chez 1’enfant, une durée de deux a
quatre jours est préconisée [7].

Les inconvénients d’une corticothérapie courte sont peu
nombreux, mais il a été rapporté une possible interférence sur
I’efficacité du traitement antibiotique par la réduction de leur
pénétration intrathécale et de 1’inflammation méningée [38].

Ce phénoméne concerne surtout la vancomycine et semble
peu influencer la pénétration intrarachidienne de la ceftriaxone et de
la rifampicine [8, 31].

Au vu de notre expérience et celle de la littérature, une

corticothérapie précoce a forte dose et de courte durée peut €tre
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proposée dans le traitement des méningites a Strepfococcus
pneumoniae compliquées. Ceci reste 4 démontrer par des ¢tudes

prospectives randomisées.

L’intérét d’une anticoagulation préventive peut également
étre dicutée. Dans I’étude de Pfister HW et al, aucune
anticoagulation préventive n’a été effectuée et 20% des méningites
a Streptococcus pneumoniae se sont compliquées d’accidents
vasculaires. Dans notre série, 1’anticoagulation préventive n’a pas
empéché la survenue des AVC chez les trois patients.

On ne peut donc pas conclure sur I'intérét d’un traitement
anticoagulant a dose préventive au cours des méningites a
Streptococcus pneumoniae.

Dans 1’étude de Pfister et al. [35], une héparinothérapie a été
instaurée a titre curatif dans le cadre de thrombophlébites. Cette
attitude thérapeutique reste controversée quelque soit le mode de
survenue de la thrombophlébite [41]. Certains auteurs contre-
indiquent D’anticoagulation du fait de 1’association fréquentes
d’accidents hémorragiques lors des thrombophlébites [41], d’autres

préconisent une héparinothérapie a dose efficace [14].
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V. CONCLUSION
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Les méningites a Streptococcus pneumoniae de I’adulte se
compliquent fréquemment d’atteintes neurologiques. Parmi ces
complications, la fréquence des accidents vasculaires semble sous
estimée.

Leur diagnostic est souvent difficile, car le scanner cérébral
réalisé en premiére intention en cas de méningite associée a des
signes de localisation ou a un coma est le plus souvent normal.
L’angiographie cérébrale, examen invasif, comporte des faux
négatifs.

La réalisation précoce d’une IRM cérébrale a permis dans nos
trois cas de mettre en évidence des images d’accidents vasculaires
ischémiques non visibles sur les scanners. De  réalisation  plus
aisée que I’angiographie, I’IRM cérébrale semble étre I’examen de
choix pour le diagnostic précoce des accidents vasculaires
cérébraux au cours des méningites a Streptococcus pneumoniae.

La survenue de ces AVC est due notamment a une vascularite
qui peut toucher toutes les artéres cérébrales.

Le traitement de ces complications, n’est pas encore
formellement établi, mais I’indication d’une corticothérapie aux
doses préconisées dans les vascularites associée a une

anticoagulation précoces pourraient étre dicutées.
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RESUME :

Les méningites a Streptococcus pneumoniae sont les méningites bactériennes les plus fréquentes chez
I’adulte. Elles évoluent vers des complications neurologiques dans un tiers des cas.

On constate parmi ces complications, des accidents vasculaires cérébraux ischémiques de survenue
précoce au décours de la méningite, suspectés par I’apparition de déficits neurologiques focalisés ou d’un
coma. Leur pronostic est souvent défavorable.

Ces atteintes cérébrovasculaires sont secondaires & une vascularite, pouvant toucher toutes les artéres
cérébrales.

Un diagnostic précoce est primordial pour optimiser la prise en charge thérapeutique. Mais il souvent
difficile et probablement sous estimé. En effet, les scanners cérébraux réalisés en premiére intention sont le
plus souvent normaux.

L’angiographie cérébrale est actuellement I’examen utilisé pour le diagnostic de ces complications,
mais elle est parfois non contributive. Dans les observations rapportées, la réalisation précoce d’une IRM
cérébrale permet de mettre en évidence les lésions vasculaires cérébrales dans tous les cas..

L’IRM, de réalisation plus aisée que I’angiographie, présente un intérét dans le diagnostic précoce des
complications cérébrovasculaires au cours des méningites & Streptococcus pneumoniae.
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