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RESUME

Introduction : Le Mycoplasme pneumoniae (MP) est un agent étiologique rare et grave de lencéphalite aigué.
Cependant, la présentation clinique polymorphe et les explorations paracliniques peu spécifiques peuvent
retarder le diagnostic.

Observation : Nous rapportons l'observation d'une encéphalite aigue a MP prouvée par polymerase chain
reaction dans le liquide céphalo-rachidien chez un nourrisson de 8 mois qui s'est présenté dans un tableau
d'un état de mal convulsif dans un contexte fébrile avec a l'imagerie une atteinte des noyaux gris centraux.
L'‘évolution était partiellement favorable sous traitement.

Conclusion : Linfection a MP doit étre évoquée chez I'enfant devant un tableau d'encéphalite ou de ménin-
go-encéphalite méme en l'absence d'infection respiratoire associée. Un traitement probabiliste par macro-
lides doit étre proposé en cas de forte suspicion diagnostique ou dans les formes graves.

ABSTRACT

Mycoplasma pneumoniae is an important etiologic agent of acute childhood encephalitis. However, polymor-
phic clinical presentation and limited laboratory findings can delay the diagnosis.

We report the case of 8-month-old boy from a consanguineous marriage admitted with convulsive status
epilepticus with fever. According to the history, fever, diarrhea and vomiting started 24 hours before without
respiratory symptoms.

On physical examination, the general condition of the patient was medium-bad and the conscious was le-
thargic, deep tendon reflexes were active and bilateral babinski was positive. The other physical examination
findings were normal. There was no biologic inflammatory syndrome.

Basal ganglia lesions and widening of the Sylvian valleys were found on MRI. Polymerase chain reaction from
cerebrospinal fluid was performed detecting Mycoplasma pneumonia. The outcome was favorable under an-
tibiotherapy.
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INTRODUCTION :

Le caractere classique de bénignité de l'infection a my-
coplasme pneumoniae ( MP) doit &tre tempéré par la
survenue possible de localisations extra-pulmonaires
telles que des atteintes nenroméningées, qui peuvent
mettre en jeu le pronostic vital.

Ces manifestations neurologiques, dont lincidence est
rare comparée a la fréquence des localisations respi-
ratoires, surviennent de fagon isolée ou peuvent étre
observées avant, pendant ou aprés les manifestations
respiratoires. Elles surviennent en effet dans 5 a 10 %
des cas. Les encéphalites et les méningo-encéphalites
représentent latteinte nerveuse la plus fréquente et
sont I'apanage de I'enfant de cing a 15 ans [1].

Des inconnues persistent quant a la pathogénie de ces
atteintes extra-respiratoires: invasion directe du germe,
processus immunitaire a médiation cellulaire ou intrica-
tion des deux mécanismes [2].

OBSERVATION :

Un nourrisson de 8 mois, hospitalisé pour état de mal
convulsif fébrile. Il est issu d'un mariage non consan-
guin, sans antécédents familiaux ni personnels particu-
liers, eutrophique avec un bon développement psycho-
moteur. Il a présenté 24 heures auparavant, une fievre a
39°Cassociée aune diarrhée et desvomissements. Par
ailleurs, a l'anamnese, il n'a pas été rapporté de signes
datteinte des voies respiratoires hautes ni basses.

A l'admission, le nourrisson était léthargique, som-
nolent avec un score de Glasgow a 14/15, les pupilles
étaient réactives et symétriques. Il avait un bon tonus
axial, des reflexes ostéo-tendineux vifs et symétriques,
un signe de Babinski bilatéral et un examen des paires
craniennes normal. Sa température était a 38,3 °C, la
fréquence cardiaque a 140 battements par minute, la
tension artérielle a 106 /64 mmHg et une saturation en
oxygéne a 98%. L'examen cardiaque, pulmonaire et ab-
dominal ne révélait pas d'anomalies.

Le patient a nécessité le recours progressif a trois an-
ticonvulsivants (diazépam, phénytoine puis clonazé-
pam) pour arréter les crises convulsives puis un relais
par valproate de sodium. Les crises étaient tonico-clo-
niques généralisées puis hypotoniques avec révulsion
des globes oculaires et récurrentes pendant 4 heures.
Les examens complémentaires faits a l'admission mon-
traient : des leucocytes a 23050/mm3 (polynucléaires
neutrophiles 11740/mm3, lymphocytes 8440/mm3),
une hémoglobine a 10,5 g/dL, des plaquettes a 586
000/mm3. Le TP était a 74 %. Les fonctions hépa-
tique et rénale étaient normales. La C-réactive proté-
ine était a 97 mg/L. la ponction lombaire ramenait un
liquide clair : leucocytes 10/mm3, une protéinorachie
a 0,33 g/L et une glycorachie & 241 mmol/L (glycémie
contemporaine a 3,35 mmol/L), l'examen direct et la
culture étaient négatifs. La radiographie du thorax était
normale. Le nourrisson a été mis initialement sous acy-
clovir dans la crainte d'une méningo-encéphalite primi-
tive en l'occurence herpétique.

Limagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale,
pratiquée dans les 48 heures, a montré : des anomalies
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dessignal bilatérales et symétriques atype d'hypersignal
T2, hyposignal T1, avec restriction de la diffusion sans
prise de contraste intéressant le noyaux gris centraux,
la substance noire, et en périaqueducale au niveau des
pédoncules cérébraux de la face postérieure du pont
et de la substance blanche profonde sous corticale. Un
important élargissement des vallées sylviennes prédo-
minant a gauche a été aussi objectivé. Cet aspect IRM
était en faveur d'une atteinte des noyaux gris centraux
et évoquait en premier lieu une maladie métabolique
type acidurie glutarique type 1 (Figure 1).

Figure 1: Atteinte des noyaux gris centraux en hy-
posignal T1

Devant la non amélioration sous traitement antiviral et
sous perfusion, la prise en charge a comporté succes-
sivement 'administration d'immunoglobulines polyva-
lentes (1gr/Kg/j pendant 2 jours) et des boli intravei-
neux de Méthylprednisolone (1g/173m2 SC/j pendant
cing jours).

Le bilan métabolique a montré une lactacidémie a 1,28
mmol/l, une ammoniémie a 54,9 Ymol/l, la chromato-
graphie des acides aminés et acides organiques et le
cycle point redox n'ont pas révélé danomalies. Paralle-
lement, la PCR de I'herpés simplex virus et des entéro-
virus dans le liquide céphalorachidien (LCR) est revenue
négative, 'EEG était normal ;

Devant la négativité de ces explorations et la non
amélioration de I'état neurologique, une PCR de My-
coplasme pneumoniae a été demandée sur le premier
prélevement de LCR revenue positive confirmant le
diagnostic d'une encéphalite a Mycoplasme pneumo-
niae chez ce nourrisson. Un traitement par levofloxa-
cine a été instauré pendant 2 semaines. Une améliora-
tion partielle a été notée avec disparition de la léthargie,
nourrisson conscient plus réactif mais garde une hypo-
tonie axiale avec une hypertonie périphérique séquellaire.

DISCUSSION :

Le MP est un agent pathogene largement présent, il
entraine des infections du systéme respiratoire telles
que la pharyngite, la trachéobronchite et la pneumonie
chez les enfants [3]

Cependant, les complications extra-pulmonaires ne
sont pas rares et peuvent affecter presque tous les
organes. La complication extra-pulmonaire la plus fré-
quemment observée est lencéphalite, mais des com-
plications dermatologiques, musculo-squelettiques,
cardiaques, hématologiques et rénales ont également
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été rapportées [3]. La majorité des complications ex-
tra-pulmonaires se développent a la suite de réactions
auto-immunes mais peuvent étre également direc-
tement liées a linvasion de M. pneumoniae [3]. Len-
céphalomyélite aigué disséminée, le syndrome de Guil-
lain-Barré et la myélite transverse peuvent étre classés
comme dans l'atteinte du systéme nerveux central [4].
De plus, dans certaines études, MP a été décrit comme
la cause la plus fréquente dencéphalite et de ménin-
go-encéphalite chez les enfants [5].

Il a été démontré dans une étude menée par Chris-
tis et al [6] intéressant 84 enfants infectés par le MP
qguenviron 2,6 a 4,8% des patients atteints de MP pré-
sentaient des manifestations neurologiques cliniques
telles qu'une encéphalite (30%), une myélite transverse
(30%), une méningite (20%), atteintes des paires cra-
niennes (20%) une cérébellite aigue (14%), des troubles
psychiatriques (8%) et 67% des antécédents dinfec-
tion des voies respiratoires.

En ce qui concerne le diagnostic d'encéphalite a MP,
les plus grandes séries publiées assez anciennes, re-
posent sur des tests sérologiques [5]. Les IgM appa-
raissent entre le 7éme et le 10eme jour de l'infection, et
les IgG entre le 14eme et le 21eme jour. Néanmoins, des
réponses en anticorps IgM anti MP faussement posi-
tives ont été détectées chez des patients présentant
une méningo-encéphalite aigué et une pancréatite ai-
gué [7]. La détection de MP dans le LCR par PCR ou
par culture fournit une preuve solide de causalité [4].
Cependant, labsence de MP dans le LCR n'exclut pas
le diagnostic car l'atteinte du SNC peut étre immuno-
logiquement médiée. De ce fait, la détection de MP
dans les voies respiratoires d'un patient présentant une
encéphalite aigué peut fournir une preuve de causalité.
Ainsi, notre observation est originale du fait que le dia-
gnostic d'encéphalite a MP ait été fait sur les données
de la PCR dans le LCR en l'absence de signes respira-
toires précédent la symptomatologie.

Le réle de lantibiothérapie dans la prise en charge de
lencéphalite a MP reste indéfini en raison du manque
dessais controlés évaluant une telle thérapie, des incer-
titudes concernant la physiopathologie de l'atteinte du
systéme nerveux central et du faible nombre denfants
traités.

L'antibiothérapie a été associée a une amélioration cli-
nique dans certains cas dencéphalite a MP, mais pas
dans dautres [4]En fait, la présence d'une médiation
immunologique dans certains cas d'encéphalite a MP
peut rendre le traitement antibiotique inefficace. Si
elle est décidée, l'antibiothérapie repose sur des molé-
cules actives sur MP et a diffusion méningée efficace :
macrolides, fluoroquinolones, doxycycline voire méme
chloramphénicol selon certains auteurs [8]. Parmi les
macrolides, la clarithromycine aurait une diffusion suf-
fisante et pourrait agir par son effet anti-infectieux
mMais aussi par une action suppressive supposee sur
certaines cytokines proinflammatoires [9].

Jusqua nos jours, l'efficacité de I'antibiothérapie dans
l'encéphalite a MP est encore incertaine. Il n'a pas aussi
été prouvé que le traitement d'une infection respira-
toire précédant l'encéphalite puisse prévenir latteinte
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du SNC, cependant les corticostéroides ont prouvé un
effet bénéfique dans certaines études [9].

Des séquelles neurologiques a long terme ont été do-
cumentées chez la moitié des cas comme dans notre
observation [4] La mortalité peut atteindre 9% des cas
[9].

CONCLUSION :

Le MP est une cause relativement rare d'encéphalite
aigue chez I'enfant mais potentiellement fatale. Le dia-
gnostic est souvent difficile en l'absence d'orientation
épidémique, il repose sur la sérologie et la PCR dans le
LCR, qui peuvent confirmer le diagnostic. L'antibiothé-
rapie n'a pas encore prouveé son efficacité mais elle doit
étre envisagée en cas de forte suspicion ou dans les cas
graves d'encéphalite. Malgré une prise en charge bien
conduite, des séquelles neurologiques peuvent se voir
dans environ la moitié des cas.
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