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Mr B… Pierre, 49 ans (76 kg)

 Antécédents

- HTA

- Arythmie complète par fibrillation auriculaire

- Alcoolisme: 2 l de bière/j

- Fracture du rachis (chute de 4m, d’un arbre) avec 

ostéosynthèse le 12/11/2016 (pas de traumatisme crânien)

- Livreur dans une pharmacie en arrêt de travail

 Traitements

- Fluindione (AVK): 20 mg (INR: 1,3 le 21/12)

- Enalapril: 20 mg

- Atenolol: 100 mg

- Flécaïne: 100 mg x 2



Une première phase sur 3 jours

Le 22/12/2016: fatigué, nausées, vomissements, diarrhée, 

céphalées, arthralgies diffuses 

Le 24/12 : visite chez le médecin traitant: grippe?

Le 25/12: crise convulsive généralisée devant son épouse qui 

appelle le SAMU: arrivée 6h00

- GCS: 13 (agité, confus), nuque raide, sans aucune autre

anomalie neurologique

- PA: 160/70 mmHg, FR: 28/min, FC: 110/min, SPO2 (AA): 95%

- Température: 39°7 C

- Légères marbrures des genoux

- Rien d’autre

- Reçoit 1 g de paracétamol



AU SAU

 Arrivée au SAU 30 minutes plus tard 

6h30

 Mêmes constatations avec absence de 

tout autre signe neurologique que le 

GCS à 13

 Prélèvements sanguins usuels dont une

hémoculture



Q1: quelle séquence décidez-vous?

A. PL et si trouble ► ATB/DEX puis TDM cérébrale

B. ATB/DXM puis TDM puis PL si hémostase OK

C. TDM puis ATB/DXM puis PL si hémostase OK

D. PL et si trouble ►ATB/DXM et TDM on verra après

E. ATB/DXM puis PL puis TDM



/h de retard

Après ajustement





Méningites bactériennes: mortalité et 
séquences
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Contre-indications neurologiques à la PL

Classiques 

(SPILF 2008, ESCMID (2016), 

GB 2016, IDSA…)

- Troubles de conscience 

(seuil de GCS: 8-12)

- Epilepsie récente

- Signes de localisation

- Immunodépression

- Maladie neurologique

SPILF 2017 

(recommandations 

« imminentes »)

- Signes de localisation

- Crises épileptiques focales 

et récentes

- Crises convulsives 

persistantes

- Signes d’engagement 

cérébral



SPILF 2017



SPILF 2017 en cours de finalisation

à la PL



Suppression de 2 contre-indications à la PL

 Les troubles de conscience

 L’épilepsie récente



Gain de temps avant ATB: 1,2 h sur la 

cohorte entière





25/12/2016

Sans IV et 

avec IV

6h45





INDICATION : 

Méningite

TECHNIQUE :

Acquisition volumique sans injection de contraste puis au 

temps tardif sur l'ensemble de l'encéphale.

RESULTATS :

À l'étage sous-tentoriel :

Le quatrième ventricule est en place, de forme est d'aspect 

normal.

Absence de prise de contraste pathologique.

À l'étage sus-tentoriel :

Le système ventriculaire est en place.

Absence de prise de contraste pathologique notamment 

absence de prise de contraste méningée.

Absence d'image de masse ou d'effet de masse.



Et ensuite
1. Ceftriaxone: 4 g en 30minutes + dexaméthasone: 10 mg IVL 

(7h30= H1 après arrivée)

2. Ponction lombaire à 7h45

Caractéristiques Résultat

Aspect LCR Hémorragique, surnageant eau de roche

Glycorachie/glycémie (mmol/L) < 0,11/12

Protéinorachie (g/l) 8,8

Lactate (mmol/L) 28

Hématies/mm3 7000

Eléments/mm3/(%PN) 83 (88)

Examen direct Très nombreux cocci à Gram+ en diplocoque



SPILF 2017 en cours de finalisation



Q2: quels sont chez ce malade les facteurs 
associés à un pronostic défavorable 

(Glasgow Outcome Scale: 1-4) ?



Variables OR (IC95%) p

Age > 40 ans /16-39 ans 1,55 (1,02-2,35) 0,045

Otite ou sinusite 0,74 (0,55-0,99) 0,04

Alcoolisme 1,98 (1,15-3,41) 0,013

Tachycardie 1,10* (1,03-1,17) 0,003

Score de Glasgow 0,91** (0,87-0,96) 0,00008

LCR: 100-999 / > 1000 cellules/µL 2,04 (1,46-2,84) < 0,0001

Hémoculture positive (?) 1,44 (1,02-2,05) 0,04

↑CRP 1,02*** (1,01-1,03) < 0,0001

* Par 10cps/min, ** par point, *** par 10 mg/L

1412 patients: FDR d’évolution défavorable (GOS: 1-4)



Q3: antibiothérapie initiale: vous

A. La laissez telle quelle

B. Ajoutez la vancomycine

C. Ajoutez la rifampicine



Antibiothérapie initiale

Antibiothérapie initiale

2016



Lancet 2012



Monothérapie par C3G

CNR pneumocoque (E. Varon et coll.)



S. pneumoniae: CMI d’amoxicilline et 
de céfotaxime : France 2014

E. Varon CNR pneumocoque



2012

0,5-2 mg/L
> 2 mg/L
Amox/C3G

R



Antibiothérapie des méningites purulentes

Effet bactéricide efficace ( à - 0,5 log 
UFC/ml/h)

[ ATB ] dans LCR > 10 x CMI (5 x CMB)

Strausbaugh LJ, 1978 - Decazes JM, 1983 - Tauber MG, 1984

Cétotaxime à dose méningée: 
[LCR] > 10  x 0,5 = 5 mg/L



Libération d’acide lipoteichoic sous 

antibiotiques
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Rifampicine ne sort pas en analyse multivariée comme facteur 

associé à la survie



Les molécules, les doses

SPILF 2017

Si vancomycine: 2 g en 2h puis 40-60 mg/kg en continu



Q4: si la DXM n’a pas été injectée en même 
temps que les ATB, on peut l’administrer encore 

jusqu’ à :

A. 3 heures après*

B. 8 heures après*

C. 12 heures après*

D. 24 heures après*

* La première dose d’antibiotiques



Un focus sur CS oui ou non!

1. Une grande méta-analyse: 25 études randomisées (4121 

méningites bactériennes dont 1517 adultes): pas de réduction 

de mortalité sauf méningites à pneumocoques en pays 

industrialisés, réduction globale des séquelles1

2. Deux grandes cohortes, l’une hollandaise2 (1412 

adultes, OR, 0,55 (IC 95% : 0,38–0,80), l’autre danoise3 (1746 

malades, mortalité des méningites à pneumocoques: 21% et 

10%, sans et avec CS

1Brouwer MC, et al: Cochrane 2015, 2Bijlsma MW, et al. Lancet ID 2016; 
3Glimaker M et al. CMI 2016



H. influenzae meningitis
rabbit model
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 Pas d’essai dans la littérature étudiant le délai 

maximal d’administration des CS après le 

début de l’antibiothérapie

 ESCMID 20161: avis d’experts: délai 

maximum: 4 h

 UK guidelines 20162: avis d’experts: délai 

porté à 12h 

Délai maximum CS après 1ère dose 
d’antibiotiques?

1CMI 2016,  2J Infect 2016



Premiers résultats biologiques (1)

Variables Results(ED)

Glucose (mmol/L) 10

Urée (mmol/L) 19

Creatinine (µmol/L) 121

Sodium (mmol/L) 2,4

Protides (g/L) 88

Potassium (mmol/L) 4

Lactate (mmol/L) 1,6

Procalcitonine (ng/mL) 7

ALAT/ASAT (U/L) 94/68

Bilirubine (mg/dL) 13



Premiers résultats biologiques (2)

Variables Results(ED)

Leucocytes (G/L) 10

Polynucléaires (G/L) 9

Hémoglobine (g/dL) 14,8

Plaquettes (G/L) 140

TP (%) V (%) 23/116%

Fibrinogène (g/L) 11,5

pH 7,51

PaO2/PacO2 (3 l/O2) (mmHg) 78/35

CO2 total (mmol/L) 29

Hémocultures En cours



Passage en réanimation (12h)

 Marbrures aux 2 membres inférieurs

 PA: 250/98/87, FC: 90/min, température: 38°7 C

 Balancement thoraco-abdominal

 Score de Glasgow: 8, nuque raide, mydriase bilatérale 

réactive

Intubation oro-trachéale



25/12/2016

Un PDP est réalisé: quelques cocci à Gram + en chainette et 

rares BGN



Q4 bis: modifiez-vous 
l’antibiothérapie?



Q5: quels sont vos objectifs  de neuro-
réanimation « de base »?

Position de la tête

PO2

PaC02

PAM 

Température

Natrémie

Glycémie

30°

> 60 mmHg (SPO2 > 94%)

35-40 mmHg

70-80 mmHg

< 38°3 (éviter hypothermie) 

138-142 mmol/L

< 150 mg/dL



98 adult comatose patients with meningitis
RCT induced hypothermia 32-34° for 48H versus standard care
The trial was stopped early on the advice of the data and safety
monitoring board after a planned interim analysis

B Mourvillier, JAMA 2013



Q6: demandez-vous un EEG ?
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many morphological studies. A recently 

published Canadian study using the diag-

nostic gold standard for the evaluation of 

the extracranial venous system, catheter 

venography, found a comparable low rate 

of definite venous abnormalities (<3%), 

with no differences in prevalence between 

pat ients with MS, thei r  sibl ings, and 

healthy controls.5 Interestingly, the sono-

graphy findings in that study suggested a 

much higher rate of abnormalities, though 

again without differences between groups. 

Collectively, the CoSMo and Canadian 

studies provide definitive evidence that 

there is no relevant serious venous anomaly 

in MS, and that the ultrasound definition of 

‗CCSVI‘ is a false construct that cannot be 

reproduced in an objective manner.

Apart from the lack of trustworthy ultra-

sound criteria, the normal variability of 

the venous system, and the fact that the 

jugular veins can be ligated without a risk of 

developing MS, render ‗CCSVI‘ extremely 

implausible as a viable concept.7 It is regret-

table, therefore, that funding agents such 

as the US and Canadian MS societies are 

wasting further resources on this topic, 

for reasons other than to scientifically dis-

mantle this flawed medical concept. Even 

more worrisome is the treatment of this 

unproven disorder by means of angio-

plasty or venous stenting.8 In the complete 

absence of evidence, this inappropriate and 

potentially harmful therapy is delivered at 

high cost and falsely promoted under the 

name ‗liberation therapy‘ via the Internet 

(Figure 1). Proponents in turn accuse 

the CoSMo investigators of deliberately 

manipulating their data to protect personal 

interests in pharmaceutical companies,9 

illustrating how perceptions can be clouded 

by opinions.

In summary, there is insurmountable 

evidence against CSSVI, a concept that has 

been effectively deconstructed by a series 

of recent papers and should now be laid to 

rest. Doctors and funding agencies, as well 

as MS societies10 and other patient advocacy 

groups, should work together to educate lay 

people, who might be readily influenced by 

understandable outcries from individu-

als who try to manipulate the media via 

the Internet, thereby giving false hope to 

patients with MS.

Department of Radiology and Nuclear Medicine, 

MS Centre Amsterdam, VU University Medical 

Centre, PO Box 7057, 1007 MB Amsterdam, 

Netherlands (F. Barkhof, M. P. Wattjes). 
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NEUROCRITICAL CARE

Seizures after acute brain injury 
—more than meets the eye
Cecil D. Hahn and Nathalie Jette

Increasing use of brain monitoring via continuous EEG in intensive care 

units has revealed that subclinical seizures are common among adults 

and children with acute brain injur y. Subclinical seizures are associated 

with worse outcomes, but whether their prompt detection and treatment 

improves outcomes remains a pressing clinical question.

Hahn, C. D. & Jette, N. Nat. Rev. Neurol. 9, 662–664 (2013); published online 19 November 2013;  

doi:10.1038/ nrneurol.2013.231

Seizures have long been recognized as a 

common consequence of acute brain injury. 

Convulsive seizures are known to cause 

brain injury when prolonged or repeated, 

and are, therefore, considered a neurological 

emergency warranting prompt treatment 

with antiepileptic drugs. The increasing use 

of continuous EEG (cEEG) to monitor brain 

function among critically ill patients with 

acute brain injury1 has revealed that con-

vulsive seizures represent only the tip of the 

iceberg. Electrographic seizures detected 

by cEEG are often accompanied by subtle 

or no overt clinical signs, and would have 

previously gone undetected.2,3 The reported 

prevalence of these so-called subclinical or 

nonconvulsive seizures among patients 

admitted to an intensive care unit (ICU) 

varies from 7–48%, largely depending 

on the population studied. Established 

factors associated with subclinical seizures 

among both adults and children admitted 

to ICUs include coma, acute brain injury, 

past history of epilepsy, convulsive seizures 

prior to cEEG, younger age, interictal epi-

leptiform discharges, and abnormal EEG 

background activity.2–4

‗‗…children with moderate 
or severe TBI … should undergo 
cEEG monitoring‘‘

© 2013 Macmillan Publishers Limited. All rights reserved

NATURE REVIEWS | NEUROLOGY  VOLUME 9 | DECEMBER 2013 | 663

NEWS & VIEWS

A recent report by Arndt et al.5 high-

lights the importance of subclinical seiz-

ures among children with traumatic brain 

injury (TBI) requir ing ICU admission. 

Among the 87 children studied, a remark-

able 42.5% experienced seizures, with 

subclinical seiz ures (seizures without a 

clear clinical correlate that would have not 

been detected without cEEG monitoring) 

occurring in 16.7% and subclinical status 

epi lepticus (subclinical seizures lasting 

>15 min, or more than three subclinical 

seizures per hour) in 13.8% of children. 

Subclinical seizures and status epilepti-

cus were more common among younger 

children, those with abusive head trauma, 

and those with intra-axial haemorrhage. 

Chi ldren with subclinical seizures and 

status epilepticus required increased length 

of hospital stay and demonstrated worse 

outcomes, with lower scores on the King‘s 

Outcome Scale for Childhood Head Injury 

(KOSCHI; scores range from 1–5, with 

1 referring to death and 5 indicating good 

recovery) at hospital discharge.

The study by Arndt et al.5 is important 

and novel because it is the first to apply 

cEEG monitoring to a consecutive cohort 

of children with TBI who were admitted 

to a paediatric ICU, but a few limit ations 

must be borne in mind. First, the authors 

chose to combine two quite hetero geneous 

cohorts from different institutions, some-

what limiting the study‘s generalizabi l-

ity. Second, the authors relied on clinical 

EEG reporting, which might have been 

influenced by knowledge of the patient‘s 

clinical status. Although inter-rater reli-

ability of EEG reporting was assessed, it 

was performed using a separate sample 

of cEEG recordings from another set of 

pediat ric patients rather from the study 

parti cipants. It is also unclear what pro-

portion of children experienced clinical 

seizures prior to cEEG monitoring, how 

soon after injury cEEG monitor ing of 

patients began, and how long it took to 

record their first seizure. Despite these 

limitations, this report makes a compelling 

case that children with moderate or severe 

TBI—in particular, younger children, and 

those with abusive head trauma or intra-

axial   haemorrhage—should undergo 

cEEG monitoring.

Subclinical seizures present a pressing 

clinical dilemma: they clearly represent an 

important biomarker of acute brain injury, 

but their potential contribution to brain 

injury remains  controversial. Plausible 

mechanisms for subclinical-seizure-induced 

brain injury identi f ied in exper imen-

tal animal models include excito toxicity, 

activation of inflammatory cascades, and 

hypoxia–ischaemia. Evidence for a similar 

deleterious effect of subclinical seizures in 

critically ill children and adults is mount-

ing. Among adults with acute brain injury, 

subclinical seizures have been associated 

with focal metabolic dysfunction, increased 

intra cranial pressure, and ipsilateral hippo-

campal atrophy.6,7 Among both adults 

and children, electrographic seizures and 

status epilepticus have been associated with 

increased mortality and worse short-term 

outcomes, even after controlling for diag-

nosis and injury severity.8,9 Conclusive proof 

of a causal link between seizures and worse 

outcomes has, however, remained elusive. 

To demonstrate that reduction of seizure 

burden actually improves outcomes, an 

inter  ventional study would probably be 

required. Fortunately, one such multi centre 

study is currently  underway in critically 

ill adults.10

The potential for subclinical seizures to 

cause harm is likely to depend on both the 

seizure burden and the type and severity 

of the underlying brain injury (Figure 1). 

Among patients with anoxic brain injury, 

the probability of a poor outcome might 

be so high that seizures have a minimal 

addit ional effect on outcome. Among 

patients with generalized epilepsy of pre-

sumed genetic origin (formerly referred 

to as idiopathic generalized epilepsy), a 

high seizure burden might be respon-

sible for persistent encephalopathy, but 

once seizures are aborted, patients may 

recover with few or no long-term sequelae. 

Among patients with acute focal stroke, 

meningo encephalitis, TBI , or septic or 

meta bolic encepha lopathy, however, out-

comes are more variable; in these situ ations, 

seizures might have a more important 

modu lating effect on neurological outcome. 

A clearer understanding of the relation-

ships between seizure burden and outcome 

in the context of a patient‘s diagnosis is 

urgently needed to help guide clinicians 

about when, and how aggressively, to treat 

subclinical seizures.

cEEG monitoring remains beyond the 

reach of many medical centres because of 

the considerable equipment and staffing 

costs. Qualified EEG technologists required 

for electrode application and clinical neuro-

physiologists required for interpretation 

are in short supply, particularly outside 

normal working hours. Creative strategies 

can, however, be applied to make cEEG 

monitoring more feasible. Intensive care 

nurses can be taught to apply a limited 

array of EEG electrodes or electrode caps, 

reducing reliance on EEG technologists. 

Quantitative EEG trending algorithms that 

time compress and simplify the EEG display 

can help to speed up EEG interpretation 

by clinical neurophysiologists, and enable 

bedside caregivers to more easily screen 

for seizures. These and other challenges 

must be overcome to enable greater access 

to brain monitoring in both resource-rich 

and resource-poor settings.

The care of critically i ll patients with 

acute brain injury is challenging. The 

clinical neurological assessment is often 

compromised by the use of sedating or 

paralysing medications. In these situations, 

the addition of continuous brain monitor-

ing has the potential to provide important 

Figure 1 | Schematic illustration of potential relationships between seizure burden and outcome. 

The potential deleterious effects of seizures in the context of acute brain injury are likely to depend 

on the underlying aetiology. The probability of poor outcome might increase linearly or exponentially 

with increasing seizure burden, or a threshold might exist, above which seizures are harmful.
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2013

Sous sédation par midazolam + fentanyl: « activité de fond de 

rythme normal, rythme rapide d’origine médicamenteuse, discrète 

surcharge lente temporale postérieure gauche sans figure 

comitiale »



Q7: pour un traitement « optimisé » 
vous utilisez

A.Le  Doppler trans-crânien

B.La mesure de la PIC

C. Aucun des deux car intérêt pas démontré



Treatment of raised intracranial presssure

INTRACRANIAL PRESSURE MONITORING 

BY VENTRICULAR CATHETER

N. Stocchetti, New Eng J Med 2014



2004



2014

- 52 patients prospectively included in the intervention group

- 53 patients retrospectively included in the control group

- Age: 16-75 yrs

2014

Intervention group Control  group

S. pneumoniae 41 (79) 36 (68)

N. meningitidis 8 (15) 8 (15)

Other 3 (6) 9 (17)

2014



ICP in the interventional group (>5 min)





Outcomes after 2-6 months

Intervention Control p

GOS 5 + normal hearing 28 (54) 17 (32) < 0.05

GOS 5 + impaired hearing 4 (8) 6 (11)

GOS 2-4 15 (29) 14 (26)

GOS 1 (death) 5 (10) 16 (30) < 0.05





Analyse de la littérature

Détection PIC  > 20 mmHg



AUC entre 0,62 et 0,92!



Ce qui a été fait 
(on est toujours le 25/12/2016)

 Pas de mesure de la PIC

 Doppler trans-crânien

Vitesse télédiastolique IP

Droit 13 1,51

Gauche 19 2,17

Sédation profonde avec thiopental et curarisation 

+ 200 ml de mannitol



2016



Les 48 heures suivantes (1)

 Cultures du LCR positives à S. pneumoniae

 2 hémocultures positives à S. pneumoniae

Molécules CMI (mg/L)

Pénicilline G 0,016

Amoxicilline 0,016

Céfotaxime 0,012

Ceftriaxone 0,016





Les 48 heures suivantes (2)

 Sédation profonde

 Pupilles intermédiaires symétriques

 Objectifs de base de neuro-réanimation atteints 

(position, circulatoire, respiratoire, métabolique, température 

entre 36,5°C et 37°7C)

 Doppler TC: IP améliorés: 0,9 des 2 côtés

 Céfotaxime:  18g en 6 injections en 30 minutes de 3 g 

(clairance de la créatinine: 80 ml/min à J2): shift par 

amoxicilline (16 g/24h) prévu à H48 mais non fait car 

possible PAVM à K. pneumoniae

 DXM: 8 mg x 4 prévus pour 4 jours



Entre J2 et J7

 Arrêt de la curarisation (J3) et levée de la sédation

 Pas de réveil: réaction adaptée aux stimulations 

nociceptives sans signe de localisation

 A J7: de nouveau fébrile: entre 38°C et 39°C



Q8: quelles les sont les causes possibles?

 Infection acquise en réanimation: PAVM, sur KVC, autre?

 En rapport avec la méningite

- Porte d’entrée non contrôlée

- Echec microbiologique

- Complication de la méningite

- Echec pharmacologique

- ….

 A J9: pas d’évidence pour une infection nosocomiale



Q9: vous proposez

A. Nouvelle ponction lombaire

B. Nouveau scanner cérébral

C. IRM cérébrale

D. Mesure des concentrations plasmatiques et/ou dans le LCR 

des antibiotiques

E. Echographie cardiaque

F. ….



SPILF 2017 en cours de finalisation



Une PL est refaite le 2/01/2017 (J9)

Caractéristiques 25/12/2016 02/01/2017

Aspect LCR Hémorragique, surnageant 

eau de roche

Trouble

Glycorachie/glycémie 

(mmol/L)

< 0,11/12 0,8/7

Protéinorachie (g/l) 8,8 2,4

Lactate (mmol/L) 28 9,5

Hématies/mm3 8700 50

Eléments/mm3/(%PN) 83 (88) 1700 (92)

Examen direct Très nombreux cocci à Gram+ 

en diplocoque

Rares cocci à 

Gram+

Cultures S. pneumoniae En cours



CT scan in pneumococcal meningitis

M Weisfelt, Lancet Neurol, 2006Sinusitis or otitis 16-19%



Décembre 2012

11 patients/1032

(1%) sous DXM

2013



Aggravation méningite 
après arrêt de la DXM

 14 cas étudiés prospectivement en 

France, 2015-2016

 Age moyen 57 ans (37-74 ans)

 Délai moyen après arrêt DXM: 2j (1-18): 

9 avant J3 et 5 après J9

 Vascularite cérébrale: 13/14

 Anomalies du LCR « trainantes »



TDM du 2/01/2017



IRM du 2/01/2017



IRM du 2/01/2016



IRM du 2/01/2017

 Nombreux hyper-signaux en diffusion corticaux et sous 

corticaux de topographie frontale bilatérale, pariétale 

bilatérale, du bras antérieur de la capsule interne droite, 

thalamique antérieur gauche, temporale interne bilatérale 

mésencéphalique médiane, pontique médiane et 

paramédiane droite, vermienne

= Multiples lésions ischémiques récentes: vascularite

 Hyper-signal en diffusion au niveau des cornes occipales

faisant évoquer une ventriculite



Infarct + (n=9)  Infarct- (n=7)

16 autopsied patients: GCS at admission: 10;  median delay to 

death : 7 days (0-32)



Mook-Kanamori BB et al. Clin Microb Rev 2011

Histopathology of bacterial

meningitis





Un échec pharmacologique ?



Pharmacokinetic issues for antibiotics 
in the critically ill patient

JA Roberts Crit Care Med 2009

Critical Illness

Treatment failure
Clinical worsening

Neurotoxicity



Increased clearance in critically ill patients with 
bacterial meningitis

A Lautrette, BMC Nephrol 2012

25% of patients have increased clearance



Concentrations de céfotaxime

Clearance

Creat U : 8.21 mmol/l

Plasma creatinine : 110  micromol/l

Urinary output : 1500 ml

75 ml / mn

CTX concentration :

plasma 10 mg/l

CSF 2 mg/l (MIC x 166)



Q10: quelles les sont les causes possibles?

 Infection acquise en réanimation: PAVM, sur KVC, autre?

 En rapport avec la méningite

- Porte d’entrée non contrôlée : non

- Echec microbiologique: non (cultures négatives)

- Complication de la méningite: oui

- Echec pharmacologique: non

- Endocardite: Non (ETO normale)



Q11: compte-tenu de cette évolution vous

A. Considérez qu’il faut patienter et que les choses rentreront 

progressivement dans l’ordre

B. Qu’il faut poursuivre la même antibiothérapie au-delà des 10 

jours habituels

C. Changer les antibiotiques

D. Reprendre les corticoïdes

E. Discuter une antibiothérapie intraventriculaire



The 

 Recommended duration of Rx for BM : not based on 

solid evidence

 Multicountry (10 hospitals, 5 countries), double-blind, 

placebo-controlled, randomised equivalence study

Lancet 2011;377:18377



The Lancet, 2011: 377



Pneumococcal meningitis

Molyneux E et al. Lancet 2011; 377:1837



Durée de traitement
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Complications vasculaires

 Thromboses artérielles retardées: reprise des CS 6/11 (Lucas 

MJ et coll. 2013) et arrêt progressif

 Vascularites « à l’arrêt des CS » : reprise des CS 13/14 et 

arrêt progressif (Garcia M et coll. 2016)

 Que faire des antibiotiques ?

Ce qui fut fait

 Maintien du céfotaxime pour 14 jours

 Reprise CS:  methylprednisolone: 3 bolus de 500 mg puis 1 

mg/kg avec décroissance progressive sur 1 mois



Evolution de J9 à J16

 Reste fébrile entre 37°5 et 39°C

 Pas de réveil

 Tétraplégie sans ROT

 Parésie du VI gauche puis III extrinsèque avec 

déviation vers la droite et parésie bilatérale du 

releveur des paupières

 Pas d’infection nosocomiale



IRM du 8/01/2017



Une PL est refaite le 8/01/2017 (J16)

Caractéristiques 25/12/2016 02/01/2017 08/01/2017

Aspect LCR Hémorragique,

surnageant eau de 

roche

Trouble Un peu trouble

Glycorachie/glycémie 

(mmol/L)

< 0,11/12 0,8/7 4,2/7

Protéinorachie (g/l) 8,8 2,4 1,21

Lactate (mmol/L) 28 9,5 5,7

Hématies/mm3 8700 50 50

Eléments/mm3/(%PN) 83 (88) 1700 (92) 46

Examen direct Très nbx cocci

Gram+ en 

diplocoque

Rares cocci à 

Gram+

négatif

Cultures S. pneumoniae négative négative



Et ensuite

 Trachéotomie le 18/01/2017

 Gastrostomie d’alimentation le 19/01/2017

 Réveil progressif

 Tétraparésie s’améliorant lentement

 Dé-ventilation permanente à partir du 2/02/2017

 Rééducation



Photo prise le 

16/02/2017
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