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Résumé :

Introduction : Neisseria meningitidis est une bactérie de type cocci gram négatif commensale du
rhinopharynx humain responsable de méningites et purpura fulminans. Les formes classiques mises a
part, elle est connue pour donner des tableaux systémiques trés variés dont la méningococcémie
chronique est une forme rare. La physiopathologie de cette infection est mal connue et probablement
multifactorielle. Certains auteurs ont évoqué des facteurs liés a I'héte et d’autres liés au pathogene
sans que ces hypothéses n’aient pu étre confirmées. L’objectif de ce travail est de rapporter une série
de cas de méningococcémies chroniques afin d’en préciser les caractéristiques cliniques,

paracliniques et leur évolution.

Matériel et Méthode : Il s’agit d’'une étude observationnelle multicentrique rétrospective. La

description des cas repose sur un recueil standardisé de données cliniques et biologiques. Les

critéres d’inclusion définissant les cas étaient :

- 1/ Symptdmes en lien avec une bactériémie documentée a Neisseria meningitidis (une ou
plusieurs hémocultures positives)
- 2/ Durée des symptdmes supérieure ou égale a 7 jours

- 3/ Absence de méningite et purpura fulminans clinique et/ou biologique

Résultats : De 1994 a 2016, 550 dossiers de bactériémies a méningocoque ont été consultés dans
36 centres hospitaliers du grand ouest. Parmi ces dossiers, 26 cas de méningococcémies chroniques
ont été inclus dont 9 femmes et 17 hommes. L’age médian était de 24,5 ans et 19% (5 patients)
étaient immunodéprimés. La présentation clinique chez ces patients comporte : 100% (n=26) des
patients avaient de la fiévre, 58% (n=15) des frissons, 69% (n=18) des manifestations cutanées, 54%
(n=14) des manifestations articulaires, 15% (n=4) des manifestations neurologiques, 12% (n=3) des
manifestations ophtalmologiques et 8% (n=2) des manifestations pulmonaires. La durée médiane des
symptdémes était de 28 jours et la durée médiane d’hospitalisation de 9 jours. L’antibiothérapie
comportait le plus souvent une céphalosporine de troisieme génération avec une durée médiane de 7
jours. Un seul décés est a déplorer et la majorité des patients guérissent sans séquelle. La
présentation biologique était sans particularité. En moyenne, 3 paires d’hémocultures étaient
positives. Les sérogroupes B et C étaient les plus fréquents. L’antibiogramme de ces souches était

sans particularité.

Discussion : Par ce travail, nous avons précisé les caractéristiques cliniques et biologiques des
méningococcémies chroniques dans le grand ouest. Ce recueil de 26 cas constitue la plus grande
série rétrospective décrite dans la littérature. Nos données confirment la faible spécificité des signes
cliniques de cette forme mais incitent & multiplier les hémocultures a I'occasion des épisodes fébriles
pour faciliter le diagnostic. Ce travail rappelle aussi I'’évolution naturelle de cette forme vers une
poussée aigué létale dont la fréquence a diminué avec la progression des moyens diagnostiques et

thérapeutiques au cours des derniéres décennies.
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Introduction :

Les infections bactériennes sont a I'origine d’'une morbi-mortalité importante dans le monde. Parmi
elles, les infections invasives a Neisseria meningitidis causent chaque année de nombreux déces en
France [1] et dans le monde [2]. Cette mortalité est principalement liée a 2 formes aigués : la
méningite et le purpura fulminans. Au cours des vingt derniéres années en France, la létalité de cette
infection était d’environ 10%. En 2015 selon 'INVS, parmi les 469 cas notifiés, on retrouve 108 cas de
purpura fulminans (23%), 53 déces (11%) et 25 cas avec des séquelles précoces (5%). La létalité était
plus importante en présence (21%) qu’en I'absence (8%) de purpura fulminans et chez les personnes
de plus de 60 ans [1] (Tableau 1). Méme si ces formes gravissimes sont les plus fréquentes, le

méningocoque peut étre a l'origine de formes trés variées d’infections [3] [4].

Nombre Purpura Létalité %

de cas fulminans %
<1 an 67 25% 7%
1-dans 66 36% 5%
5-14 ans 53 36% 6%
16-24 ans 105 21% 13%
25-59 ans 99 15%)| 13%
60 ans ef + 78 6% 19%
Total 468 23% 11%
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Au cours des 20 derniéres années en France, I'incidence des infections invasives a méningocoque se
situait entre 1 et 2 cas pour 100 000 habitants. Elles affectent surtout des sujets jeunes et la majorité
des cas surviennent de maniére sporadique. En 2015, le taux d’incidence des infections invasives a
méningocoque en France, corrigé pour la sous-notification, était égal a 0,79 pour 100 000 habitants.
Ceci correspond a une progression de 11% par rapport au taux de 2014 [1] (Figure 1).
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Le méningocoque est une bactérie fragile dans le milieu extérieur, exclusivement retrouvée chez
I’lhomme et commensale du rhinopharynx. Sa capsule polyosidique détermine son sérogroupe. Les
sérogroupes A, B, C, Y et W135 sont les plus répandus (figure 2) [4].

Norway, 1969
B:B:15:P1.7,16
A, C
B,C
Oregon, 1994 ; %
B15:P17,16 ;Z"‘;’l 137145
B,CY T
Cuba, 1980 Japan, 1979
B:4:P1.19,15 BZlS:P1.7,16
"~___Arw'1351crx et
) Australia, 1982
Brazil, 1985 B:15:P17,16
. B, C B:4:P1.19,15 B, C
Ch:le., 1985 South Africa, 1980
15:P13 B:4:P1.19,15
New Zealand, 1992 to present
B:4:P1.4

Sa transmission est aéroportée par les sécrétions rhino-pharyngées. Dans la population générale, 5 a
15% des individus sont porteurs sains (variable selon les études et selon les populations étudiés). La
colonisation du rhinopharynx est rarement suivie d’'infection invasive. Ces sujets sont
asymptomatiques et favorisent la transmission de ce micro-organisme dans la population. Chez un
patient, la survenue d’une infection invasive et sa forme clinique sont liées au terrain (comorbidités et

facteurs génétiques) et aussi a la virulence de la souche (figure 3) [3].
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La méningococcémie chronique est une forme rare d’infection @ méningocoque. Les critéres

diagnostiques de cette forme décrits et utilisés dans la littérature sont :

- 1/ Symptdmes en lien avec une bactériémie documentés a Neisseria meningitidis (une ou
plusieurs hémocultures positives)
- 2/ Durée des symptbmes supérieure ou égale a 7 jours

- 3/ Absence de méningite et purpura fulminans clinique et/ou biologique

En 1963, Benoit [5] fait une revue des 148 cas publiés dans la littérature depuis 1902 et la premiéere
description de Salomon [6] du « syndrome de méningococcémie chronique ». Depuis le début du XXe
siecle, plus de 350 cas ont été publiés a travers le monde principalement sous la forme de cas
rapportés. En I'absence de traitement, I'’évolution naturelle de cette infection conduit a la répétition
d’épisodes de bactériémie puis a une forme aigué séveére et au décés dans un délai variable selon les

patients [4] [7] [8]. Cette évolution a été radicalement modifiée par les antibiotiques.

La physiopathologie de cette infection est mal connue et probablement multifactorielle. Certains
auteurs ont évoqué des facteurs liés a I’héte (réaction cytokinique a l'infection [9], déficit en
immunoglobuline [9] [10] ou anomalies du complément [11] [12]). Ces hypothéses n’ont pu étre
confirmées et la majorité des cas décrits dans la littérature sont immunocompétents. D’autres auteurs
ont évoqué des facteurs liés au pathogéne (sérogroupe [5] [12], type et quantité d’endotoxine libérée
[9] [13], capacité a adhérer et traverser I'endothélium vasculaire [14]). Le passage de la forme
chronique a la forme aigué a été décrit comme pouvant étre favorisé par les immunosuppresseurs
[15].

Il n’existe pas de recommandation spécifique pour le traitement de cette forme de méningococcémie
mais celui-ci est souvent dicté par la forme clinique et peu éloigné des recommandations de prise en
charge des formes aigués [16]. De plus, cette forme est probablement sous diagnostiquée pour trois

raisons :

- L'absence de différence entre la prise en charge des formes aigués et chroniques
- La méconnaissance de cette forme par les cliniciens

- La moindre gravité de cette forme a I'origine d’'une moindre visibilité

L’objectif de ce travail est de rapporter une série de cas de méningococcémies chroniques afin d’en

préciser les caractéristiques cliniques, paracliniques et leur évolution.
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Matériel et méthode :

Il s’agit d’'une étude observationnelle multicentrique rétrospective. Elle a eu lieu dans les centres

hospitaliers du grand ouest, universitaires ou non, de 1994 a 2016.

Dans un premier temps, les médecins des différents centres hospitaliers du grand ouest étaient
sollicités par mail via la liste de diffusion du GERICCO (Groupe d’Epidémiologie et Recherche en
Infectiologie Cliniqgue — Centre Ouest) puis les infectiologues et bactériologistes concernés étaient
directement contactés. Les dossiers patients étaient consultés sur place aprés I'obtention des
autorisations nécessaires auprées du DIM (Direction de I'information Médicale) de chaque

établissement.

Dans un second temps, un médecin bactériologiste était sollicité afin d’obtenir une liste anonymisée
des patients ayant présenté une bactériémie a méningocoque depuis 1994. Cette liste correspondait a
la liste des cas potentiels. Elle était volontairement élargie a toutes les bactériémies a méningocoque
pour ne pas se limiter aux cas diagnostiqués. Ainsi nous pouvions inclure les méningococcémies
ayant été traitées sans que leur caractére chronique n’ait été identifié. Puis, une fois les dossiers des
cas potentiels mis a disposition par I'établissement, nous nous déplacions afin de consulter les

dossiers.
Les critéres d’inclusions correspondaient aux critéres diagnostiques de cette forme :

- 1/ Symptdémes en lien avec une bactériémie documentée a Neisseria meningitidis (une ou
plusieurs hémocultures positives)
- 2/ Durée des symptbmes supérieure ou égale a 7 jours

- 3/ Absence de méningite et purpura fulminans clinique et/ou biologique

Les données cliniques recueillies étaient : I'dge en années, le sexe, les comorbidités, les antécédents,
les constantes a I'admission hospitaliére, les signes cliniques, les traitements recus, I'existence de cas

secondaires et I'évolution (séquelles et mortalité).

Les données biologiques recueillies étaient : Le taux d’hémoglobine (en g/dL), de plaquettes (en
Gigall), de globules blancs (en Giga/L), de polynucléaires neutrophiles (en Giga/lL), de lymphocytes
(en Gigall), d’aspartate amino-transférase (ASAT en UI/L), d’alanine amino-transférase (ALAT en
Ul/L), de gamma-glutamyl transférase (GGT en UIl/L), de phosphatases alcalines (PAL en UI/L), de
protéine C réactive (CRP en mg/L), de créatinine (en umol/L), les résultats de dosage du complément

et le résultat de la sérologie pour le virus de I'immunodéficience humaine (VIH)

Les données microbiologiques recueillies étaient : le nombre d’hémocultures positives et le délai de
leur négativation, le sérogroupe de Neisseria meningitidis, I'antibiogramme avec les concentrations
minimales inhibitrices, les autres prélévements microbiologiques réalisés ainsi que leurs nombres et

résultats.
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Résultats :

Ce travail a été mené dans 36 établissements dont 29 centres hospitaliers et 7 centres hospitaliers

universitaires du grand ouest (Figure 4).

Figure 4 : Carte des centres participants et répartition des cas inclus

Légendes :
Ville visitée sans cas identifié : .
Ville visitée avec cas identifié(s) et nombre de cas : @)

Ville contactée mais autorisation non obtenue : @)
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550 dossiers de bactériémies a méningocoque ont été consultés. 26 dossiers (4,7% des dossiers

consultés) provenant de 14 centres avaient les criteres nécessaires pour retenir le diagnostic de

méningococcémie chroniques (Figure 5).

Uvéite
Encéphalite
Adénite

Cellulite
Péritonite
Phlegmon ORL
Myocardite et péricardite
Arthrite
Méningococcémie
Pneumopathie
Bactériémie sans
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Méningite

Dossiers de Bactériémie

)1
)2
)2
)2
)3
)3
| Y
P
- B 26
e -
- IS
I ¢

L’age médian est de 24,5 ans (InterQuartile a 25% ou 1Q25 19 ans, InterQuartile a 75% ou 1Q75 47
ans, moyenne 29,5 ans) et le ratio femme/homme égal a 0,53 (9 femmes pour 17 hommes). 19% de

ces patients (5 patients) étaient immunodéprimés mais aucun type d'immunodépression ni type

d’antécédent ne semblait surreprésenté.

23



Concernant les caractéristiques cliniques de ces patients (Figure 6) :

- Les patients présentaient leurs symptémes depuis une durée médiane de 28 jours
(1Q25 11jours, 1Q75 49 jour, moyenne 32 jours))

- 100% avaient de la fievre avec une température médiane au domicile a 39°C (1Q25 38,9°C,
IQ75 40°C, moyenne 39,2°C) et a 'admission hospitaliére a 39,3°C (IQ25 38,4°C, IQ75
39,8°C, moyenne 39,1°C)

- 58% (15 patients sur 26) présentaient des frissons

- 70% (18 patients sur 26) présentaient une éruption cutanée principalement sous forme de
purpura mais aussi sous forme d’éruption maculopapuleuse étendue

- 54% (14 patients sur 26) présentaient des manifestations ostéoarticulaires avec pour la quasi-
totalité des patients des myalgies et pour la moitié des cas une ou plusieurs arthrites

- 15% (4 patients sur 26) présentaient des manifestations neurologiques périphériques
(neuropathies périphériques aigués non démyélinisantes)

- 12% (3 patients sur 26) présentaient des manifestations ophtalmologiques sous la forme
d’'une uvéite et / ou d’'une conjonctivite

- 8% (2 patients sur 26) avaient une pneumopathie clinique et radiologique avérée

Pneumopathie [l 2
Ophtalmologique I 3
Neuropathie I 4
Articulaire [N 14
Frissons N 15
Cutané NN 13
Fievre [N 26
Nombre de patients [ I NEREEEEEEE 26

0 5 10 15 20 25 30

- Concernant les constantes cliniques :
o Aucun patient n’était hypotendu
o Les deux patients ayant une pneumopathie & méningocoque étaient hypoxique

o Latotalité des patients étaient tachycardes au moment des épisodes fébriles
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Concernant les traitements recus par les patients :

- Aucun patient n’avait regu d’antibiotique avant sa prise en charge hospitaliere

- lls recevaient pour la premiére fois des antibiotiques suite a leur admission hospitaliére aprés
une durée médiane de 1,5 jours (IQ25 0 jours, 1Q75 4 jours, moyenne 2,5 jours)

- L’apyrexie était obtenue dans les 24 h suivant l'instauration d’'une antibiothérapie efficace

- La durée médiane d’antibiothérapie regue par les patients était de 7 jours (1Q25 7 jours, 1Q75
10 jours, moyenne 10 jours)

- 73% des patients ont regu de la ceftriaxone, 19% du céfotaxime et 31 % de I'amoxicilline.

- Ces traitements étaient conduits a dose méningé dans 42% des cas

- 19% des patients (5 patients) avaient recu un autre antibiotique avant I'identification de
Neisseria meningitidis

- 19% ont été traités par une bithérapie (5 patients) : 3 patients par de la rifampicine, un patient
par ciprofloxacine et un patient par amikacine

- Le temps moyen et médian avant I'obtention de I'apyrexie était d’un jour

- La durée médiane d’hospitalisation était de 8,5 jours (IQ25 6 jours, IQ75 11 jours, moyenne
9,5 jours)

- Un patient est décédé des suites de son infection (pneumopathie initiale compliquée d’'un
SDRA et d’'un choc septique sans méningite)

- Aucun cas secondaire n’est a déplorer

- Un patient a présenté des séquelles (neurologiques liées a la neuropathie).

Concernant les données biologiques :

- Pour la numération formule sanguine :

o 73% des patients (19 patients) avaient une hyperleucocytose (valeur normale entre 4
et 10 G/L, médiane 14 G/L, 1Q25 9 G/L, IQ75 17 G/L, moyenne 15 G/L)

o 69% des patients (18 patients) avaient une polynucléose neutrophile
(valeur normale entre 1.5 et 7.5G/L, médiane 11 G/L, 1Q25 7 G/L ; 1Q75 14 GIL,
moyenne 12 G/L)

o 30% des patients (8 patients) avaient une lymphopénie (valeur normale entre 1 et 4
G/L, médiane 1,5 G/L, 1Q25 0,7 G/L, 1Q75 2 G/L, moyenne 1,5 G/L)

o 19% des patients (5 patients) avaient une thrombocytose et 4% une thrombopénie
(1 patient, valeur normale entre 150 et 450 G/L, médiane 292 G/L, 1Q25 208 GI/L,
IQ75 343 G/L, moyenne 295 G/L)

o 8% des patients (2 patients) présentaient une anémie (valeur normale supérieure a
10,5 g/dL, médiane 12,8 g/dL, 1Q25 12 g/dL, I1Q75 13,8 g/dL, moyenne 12,7 g/dL)
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- Pour le reste du bilan biochimique :

o Tous les patients présentaient un syndrome inflammatoire biologique
(syndrome inflammatoire défini par une CRP supérieure a 5 mg/L, médiane 89 mg/L,
1Q25 61 mg/L, 1Q75 150 mg/L, moyenne 115 mg/L)

o Les gammaglobulines étaient dosées pour 16 patients et aucune
hypogammaglobulinémie pathologique n’a été détecté (valeur normale entre 8 et
14g/L, médiane 12,4 g/L, 1Q25 8,7 g/L, 1Q75 13,3 g/L, moyenne 11,3 g/L)

o Le complément a été évalué chez 15 patients sans aucune anomalie détectée.

o Aucun patient ne présentait de perturbation du bilan hépatique ou rénal (Hors

insuffisance rénale chronique connue)

Concernant les données microbiologiques :

- 17 patients avaient bénéficié d’'une sérologie VIH. Elle était positive pour un patient
(séropositivité connue) et négative pour les 16 autres patients.

- Le nombre médian de paires d’hémocultures prélevées avant traitement était de 3 par patient
(1Q25 2 paires, 1Q75 4 paires, moyenne 3paires)

- Le nombre médian de paires d’hémocultures positives avant traitement était de 2 par patient
(1Q25 1 paire, 1Q75 2 paires, moyenne 2 paires)

- Le délai de négativation médian n’était calculable que pour 11 patients et était de 1 jour (1Q25
1 jour, 1Q75 2 jours, Moyenne 2 jours)

- La répartition des méningocoques responsables des cas était (Figure 7) : 0% sérogroupe A, Y
ou W135 ; 69% sérogroupe B (18 patients sur 26) ; 19% sérogroupe C (5 patients sur 26) et

11,5% ont un sérogroupe indéterminé (3 patients sur 26)

A mB C mY mWI135 mND
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L’antibiogramme était disponible pour 92% des souches en cause (24 souches sur 26)

69 % des souches étaient sensibles a tous les antibiotiques testés (18 souches sur 26)

Les concentrations minimales inhibitrices étaient disponibles pour 62 % des souches (16
souches sur 26) et interprétées ici avec les valeurs critiques de CMI proposées par 'TEUCAST
et 2013 (« EUropean Comitee on Antimicrobial Sensibility Testing » d’aprés [17]) :

o Concernant les 16 souches pour lesquelles la sensibilité a 'amoxicilline a été testée,
81% (13 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI < 0.12 mg/L, CMI50 = 0,064 mg/L et CMI90 = 0,500 mg/L)

o Concernant les 16 souches pour lesquelles la sensibilité a la pénicilline G a été
testée, 81% (13 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI < 0.06mg/L, CMI50 = 0,047 mg/L et CMI90 = 0,120 mg/L)

o Concernant les 14 souches pour lesquelles la sensibilité au céfotaxime a été testée,
100% (14 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI < 0.12 mg/L, CMI50 = 0,008 mg/L et CMI90 = 0,016 mg/L)

o Concernant les 11 souches pour lesquelles la sensibilité a la ceftriaxone a été testée,
100% (11 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI = 0.12 mg/L, CMI50 = 0,002 mg/L et CMI90 = 0,016 mg/L)

o Concernant les 9 souches pour lesquelles la sensibilité a la ciprofloxacine a été
testée, 89% (8 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI < 0.03 mg/L, CMI50 = 0,003 mg/L et CMI90 = 0,110 mg/L)

o Concernant les 8 souches pour lesquelles la sensibilité & la rifampicine a été testée,
100% (8 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI < 0.25 mg/L, CMI50 = 0,023 mg/L et CMI90 = 0,0416 mg/L)

o Concernant les 6 souches pour lesquelles la sensibilité au chloramphénicol a été

testée, 100 (6 souches) étaient sensibles
(sensible si CMI <2 mg/L , CMI50 = 0,023 mg/L et CMI90 = 0,042 mg/L)
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Discussion :

Par ce travail, nous avons précisé les caractéristiques cliniques et biologiques des méningococcémies
chroniques dans le grand ouest. Dans cette derniére partie, nous cherchons a comparer notre travail &
la littérature. Pour cela, une revue systématique des cas publiés dans pubmed a été réalisée. Tous les
cas de méningococcémies chroniques référencés dans pubmed (directement disponibles ou
disponibles via la bibliotheque universitaire) ont été colligés, soit 252 cas issus de 48 publications.
Notre recueil de 26 cas constitue la plus grande série rétrospective décrite dans la littérature. Elle se
différencie de la revue rétrospective de Benoit [5] par la méthode d’inclusion des cas. En effet, tous
nos cas sont des cas non publiés voire des cas pour lesquels le caractére chronique de I'infection
n'avait pas été identifié. Alors que Benoit [5] rapportait un nouveau cas puis faisait une revue

descriptive de tous les cas publiés entre 1902 et 1963.

Ce travail laisse a penser que la méningococcémie chronique est principalement une forme du sujet
adulte (un seul enfant pour les 26 cas rapportés). Cette tendance se confirme par I'étude des cas
rapportés de la littérature (Tableau 2) ou la majorité sont des adultes alors que les enfants en bas age
représentent en France une part non négligeable des infections invasives & méningocoque [1] [10]. Ce
point peut avoir plusieurs explications. La principale semble étre la plus grande attention portée aux
syndromes septiques chez les enfants ainsi que la plus grande propension des médecins a débuter

précocement des antibiotiques.

Une autre publication scandinave de Nielsen [11] rapportait 15 cas avec comme objectif de décrire
cette entité clinique et d’identifier des facteurs d'immunodépression prédisposant. Cing patients sont
immunodéprimés dans notre travail. Il s’agit d’un patient VIH au stade SIDA, un patient présentant un
myélome en cours de traitement, une patiente greffée du rein et deux patients ayant recu de maniere
prolongée de fortes doses de corticoides. Pour ces cas, il est difficile d’exclure un réle de cette
altération de leur immunité comme facteur favorisant cette forme d’infection. Malgré cela, plusieurs
points ne vont pas dans le sens d’un réle majeur de 'immunodépression. Premiérement le caractére
minoritaire des patients immunodéprimés dans notre recueil et dans la littérature nous fait privilégier
d’autres mécanismes liés a I'h6te ou au pathogéne (d’autant plus qu’il existe probablement un biais de
non publication des cas immunocompétents). Deuxiemement, il existe une hétérogénéité dans les
mécanismes d'immunodépression des cas de notre recueil et de la littérature. Troisiemement, on
pourrait penser instinctivement qu’un patient immunodéprimé a plus de chance de présenter une

forme grave d’infection.
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Notre travail Littérature
Nombres de cas 26 252
Moyenne 29,5 26
Médiane 24,5 21
Age (années)
Interquartile 25% 19 15
Interquartile 75% 46 34
Femme 9 (35%) 73 (29%)
Sexe Homme 17 (65%) 179 (71%)
Ratio 0,53 0,41
Immunodéprimés 5 (19%) 18 (7%)
Immunodépression
Immunocompétents 21 (81%) 234 (93%)
Fidvre 26 (100%) 251 (100%)
Frissons 15 (58%) 25 (10%)
Cutanés 15 (58%) 223 (88%)
Articulaire 14 (54%) 173 (69%)
Symptomes
Neurologiques 4 (15%) 2 (1%)
Ophtalmologiques 3 (12%) 6 (2%)
Pneumologiques 2 (8%) 1(0,5%)
Cardiologiques 0 (0%) 3(1%)
Moyenne 32 33,6
Durée des symptémes Médiane 28 25
(jours) Interquartile 25% 11 19
Interquartile 75% 49 39
Méningite 0 (0%) 34 (13%)
Evolution séquelles 1(4%) 2 (1%)
Déces 1 (4%) 17 (7%)
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Concernant la présentation clinique des patients, elle ne comporte aucune spécificité devant faire
évoquer ce diagnostic en priorité. En effet, la plupart des signes cliniques rencontrés sont des
symptdémes non spécifiques en infectiologie. Par contre I'association de ces symptdmes (cutanés,
articulaires, ophtalmologiques...) et de la fievre, leur persistance ou leur évolution cyclique doivent
conduire a répéter les hémocultures et ainsi permettre de diagnostiquer cette forme rare (figure 8). En
comparant la fréquence des manifestations cliniques observées chez nos cas a la littérature, on
remarque plusieurs différences notamment concernant la fréquence des frissons, manifestations
articulaires, cutanées et neurologiques. Cette différence pourrait provenir de notre méthode
rétrospective de recueil (a partir des données bactériologiques et non directement a partir du cas) et
d’'un probable biais de publications de ces cas. Il semble tout de méme important de retenir le

caractére polymorphe de cette forme clinique.

Concernant I’évolution des patients, un décés est a déplorer parmi les cas que nous rapportons. |l
s’agit d'une femme immunodéprimée décédée des suites d’'un choc septique plusieurs semaines
aprés le début des manifestations infectieuses. Il faut donc garder a I'esprit qu’en I'absence de
diagnostic et de traitement adapté, I’évolution naturelle de cette forme clinique se fait vers une
poussée aigué mortelle [4] [5] [7] [8]. En comparant I'évolution de nos patients a celle des cas publiés
dans la littérature, on constate tout de méme une moindre |étalité qui pourrait étre expliquée par
I'ancienneté des publications de la littérature et le développement au cours des dernieres décennies

de moyens diagnostiques et thérapeutiques tres efficaces.

Concernant I'antibiothérapie, aucun échec n’a été constaté. Les souches de méningocoque en cause
étaient le plus souvent trés sensibles aux antibiotiques. Une antibiothérapie prolongée ou une hi-
antibiothérapie ne semblaient pouvoir étre justifiées que par une localisation inhabituelle
(ostéoarticulaire, oculaire ...). En dehors de ces cas, une antibiothérapie courte (7 jours) a dose non
méningée semblait suffire, en privilégiant initialement une céphalosporine. Puis un relai par

amoxicilline pour la fin du traitement pouvait étre envisagé lorsque I'antibiogramme le permettait.

Pour les données biologiques, aucune spécificité n’a été retrouvée. Seul la mise en évidence d’'une
bactériémie a méningocoque est indispensable au diagnostic. La question de I'élargissement du
diagnostic aux formes avec PCR sur la peau, dans le sang et/ou dans les organes semble devoir se
poser a I'avenir. En effet ces épisodes de bactériémies sont fugaces rendant parfois difficile la
documentation d’'une bactériémie et les techniques de PCR sont de plus en plus sensibles. La
bactériologie standard n’est pourtant pas encore révolue dans cette forme d’infection car les données

de I'antibiogramme et le calcul des CMI restent des éléments importants de la prise en charge.
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Seuls les sérogroupes B et C sont représentés pouvant soulever la question d’un effet du sérogroupe
sur la forme de l'infection. Cependant, dans notre travail les effectifs sont faibles et la fréquence des
différents sérogroupes est cohérente avec I'épidémiologie frangaise. De plus la comparaison de nos
données avec la littérature confirme que les sérogroupes B et C sont dominants mais aussi que des
méningococcémies a d’autres sérogroupes existent. Il semble donc que le sérogroupe en cause dans
cette forme d’infection dépend avant tout de la forme circulante dans la population au moment de

I'infection.

Nos cas (n=26) Dans la littérature (n=252)
5

Y=1
W135=2
EA mB =CmYmW135 s ND A mB =C mY W135 = ND
Sérogroupe l(\:lgss Dans la littérature
A 0 5
B 18 45
C 5 17
Y 0 1
W135 0 2
ND 3 187
Totaux 26 252
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Notre travail comporte plusieurs limites. Il existe plusieurs biais de sélection. Premiérement, certains
établissements contactés dans le grand ouest n’ont pas pu participer a ce travail. Deuxiemement, la
période d’inclusion s’étendait de 1994 a 2016 mais elle n’a été en moyenne que de 12,8 années dans
les établissements visités (médiane 12 ans, minimum 1 an, maximum 22 ans). Ce dernier point
s’explique par la capacité variable des établissements a identifier rétrospectivement les cas de
bactériémie a méningocoque puis a ressortir des dossiers ayant parfois plus de quinze ans. Il existe
aussi un biais de recueil. En effet, le caractere rétrospectif de notre travail altére potentiellement la
qualité du recueil des données cliniques et biologiques. Ces deux points pourraient limiter la validité

de nos résultats.

Conclusion :

La méningococcémies chroniques est une forme d’infection a Neisseria meningitidis qui se distingue
des formes « classiques » par sa rareté, sa faible gravité, sa présentation et par le caractére cyclique

de son évolution.

Par ce travail, nous apportons une description clinico-biologique détaillée de 26 cas traités dans les
hdpitaux du grand ouest. Aucune particularité clinique ou biologique n’est soulevée par ce travail mais
il confirme I’évolution favorable de cette forme aprés antibiothérapie adaptée et son évolution

potentiellement mortelle en son absence.

Le diagnostic de cette forme repose sur la documentation de la bactériémie raison pour laguelle toute
manifestation clinique fébrile, chronique ou d’évolution cyclique, justifie la réalisation d’hémocultures

pour ne pas méconnaitre cette forme rare d’'infection a méningocoque.
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