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RESUME

Prérequis : Les complications extrapulmonaires de I’infection par
Mycoplasme Pneumoniae sont rares et dominées par 1’atteinte du
systéme nerveux.

But : Deux observations d’enfants présentant une encéphalomyélite
aigue disséminée (ADEM) associée a une infection par M.
Pneumoniae sont rapportées. Dans les 2 observations, 1’infection par
M. Pneumoniae a été documentée par la positivité de la sérologie
ainsi que de la réaction de polymérisation en chaine et de la culture
dans les sécrétions trachéales. Le premier patient a nécessité une
ventilation mécanique et une hospitalisation prolongée pendant deux
mois en milieu de réanimation pédiatrique avec une récupération tres
lente d’un état de conscience et d’une motricité normaux. La
deuxieéme patiente avait une évolution fatale au bout de neuf jours
d’hospitalisation suite a des troubles neurovégétatifs.

SUMMARY

Background : Extrapulmonary complications of Mycoplasma
pneumoniae infection are rare and dominated by nervous system
disorders. Two patients suffering from acute disseminated
encephalomyelitis associated with M. Pneumoniae infection are
reported.

Aim :the 2 cases, M. Pneumoniae infection was documented by the
positivity of serology, polymerase chain reaction and culture in the
respiratory tract. Patient 1 recovered after prolonged mechanical
ventilation in the paediatric intensive care unit. He was fully
conscious 1 month after admission and able to walk with help 2.5
months after the onset of the disease. The 2nd patient died after 9
days of hospitalisation in the intensive care unit. The death was
caused by neurovegetative disorders.
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Latteinte du systeme nerveux est I'une des manifestations
extrapulmonaires les plus fréquentes de l'infection par
Mycoplasme Pneumoniae. Elle touche 1 a 10 % des patients
infectés [1]. Le spectre des manifestations neurologiques
associées a ’infection par M. Pneumoniae est tres hétérogéne
incluant : encéphalite, méningite, encéphalomyélite aigue
disséminée (EMAD), myélite aigue transverse (MAT),
cérébellite et atteinte du systeme nerveux périphérique a type de
polyneuropathie ou de syndrome de Guillain Barré [1 - 5].
L’EMAD est une complication rare de l’infection par M.
Pneumoniae ; approximativement une trentaine d’observations
ont été rapportées dans la littérature internationale [1 - 6]. Nous
rapportons deux nouvelles observations pédiatriques d’EMAD
associée a une infection par M. Pneumoniae. A 1’occasion de
ces deux observations, les auteurs rappellent la pathogénie, les
criteres diagnostiques et les modalités thérapeutiques de cette
entité rare.

OBSERVATIONS :

Observation n°1 : un garcon agé de 12 ans, sans antécédents
particuliers, a ét¢ admis en réanimation pour état de mal
convulsif fébrile avec une histoire d’infection des voies
respiratoires supérieures 15 jours auparavant et de céphalées,
vomissements, douleurs abdominales et fievre une semaine
auparavant. A 1’admission, 1’enfant était comateux avec un
score de Glascow (SCG) a 8/15. 1l présentait une hémiparésie
gauche avec raideur de la nuque, signe de Kernig positif,
réflexes ostéotendineux (ROT) vifs et pupilles en position
intermédiaire réflectives. La respiration était superficielle avec
un encombrement important. Le reste de 1’examen était sans
particularités. La numération formule sanguine (NFS), la
protéine C réactive (CRP) et I’ionogramme sanguin étaient
normaux. La ponction lombaire (PL) réalisée a 1’admission a
révélé : 26 leucocytes/mm3 a prédominance lymphocytaire
(94%) avec une protéinorrachie a 0,3 g/l et une glucorrachie a
0,75 g/l (glycémie concomitante a 1,18 g/1). La radiographie du
thorax était normale. L’imagerie par résonance magnétique
(IRM) cérébrale a montré un hypersignal T2 de I’encéphale, des
noyaux gris centraux, des pédoncules, du corps calleux (Figure
1 aetb). L’électroencéphalogramme (EEG) a montré un rythme
de fond lent et désorganisé témoignant d’une souffrance
cérébrale. L’enfant a été initialement traité par Acyclovir avec
intubation et ventilation mécanique pour coma avec
hypoventilation. L’évolution a été initialement marquée par
I’extension du déficit moteur aux 4 membres avec tétraplégie.
La PL a été contr6lée a six jours d’hospitalisation et a montré
une majoration de la pleiocytose a 220 éléments/mm3 a
prédominance lymphocytaire (80%). La polymerase chain
reaction (PCR) de I’herpes simplex virus, du M. Pneumoniae et
des entérovirus dans le liquide céphalorachidien (LCR) était
négative. La PCR M. Pneumoniae était positive dans les
sécrétions trachéales. La sérologie M. Pneumoniae réalisée a
I’admission était positive a Immunoglobulines M avec une
ascension du titre des anticorps sur la sérologie de controle
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réalisée au bout de 15 jours. Le traitement par Acyclovir a été
interrompu et 1’enfant a été mis sous Erythromycine par voie
intraveineuse. Devant la prolongation de son coma, I’enfant a
été trachéotomisé au bout de 20 jours de ventilation mécanique.
L’évolution ultérieure a été marquée par une amélioration tres
lente de I’état de conscience de du déficit moteur. L’enfant était
parfaitement conscient au bout d’un mois d’évolution et
marchait avec aide au bout de deux mois et demi d’évolution.

Figure 1a b : IRM cérébrale du patient 1; coupes axiales T2 montrant
un hypersignal T2 sous cortical, des noyaux gris centraux, des
pédoncules et du corps calleux

Observation n°2 : une fille d4gée de 13 ans, sans antécédents
particuliers, a été¢ admise en réanimation pour insuffisance
respiratoire aigue (IRA) avec tétraparésie flasque. La
symptomatologie a débuté sept jours avant son hospitalisation
par un ptosis gauche et des troubles de la déglutition. Le
scanner cérébral et I’examen du fond d’ceil étaient normaux.
Quatre jours plus tard, sont apparus des troubles de la sensibilité



puis une tétraparésie avec IRA et encombrement important
nécessitant ’intubation de 1’enfant puis son transfert en
réanimation. A ’admission, ’enfant était apyrétique, bien
consciente. L’examen neurologique a révélé une tétraparésie
prédominant aux membres inférieurs avec des ROT et
cutanéoplantaires abolis, un ptosis gauche, une parésie faciale
et un globe vésical. La PL réalisée a I’admission était normale.
L’'IRM cérébromédullaire a montré un hypersignal T2 de
I’encéphale, du bulbe et de la moelle cervicale étendu de
I’espace C3-C4 a I’espace C5-C6 sans effet de masse sur les
structures avoisinantes et se rehaussant apres injection de
gadolinium (Figure 2 a et b).

Figure 2a, b : IRM cérébrale du patient 2 ; coupes sagitales T2
montrant un hypersignal T2 du bulbe et de la moelle cervicale.
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Les sérologies virales étaient négatives ainsi que le bilan
immunologique (Anticorps antinucléaires, anti-DNA,
antiphospholipides). L’enfant a ¢été mise sous bolus
intraveineux de Méthylprednisolone (1g/1.73m2 SC/j pendant
cinq jours). L’évolution a été marquée par une amélioration
progressive du déficit moteur avec récupération d’une
ventilation spontanée efficace permettant 1’extubation de
I’enfant au bout de huit jours d’hospitalisation. Apres
extubation, I’enfant était encombrée et présentait des troubles
de la déglutition. Au 9¢me jour d’hospitalisation, elle a présenté
brutalement une amaurose gauche puis une altération de son
état de conscience et des troubles neurovégétatifs a type
d’irrégularités respiratoires avec bradycardie entrainant le déces
au bout de quelques heures. La sérologie M. Pneumoniae était
positive a immunoglobulines M avec un titre ascendant des
anticorps sur la sérologie de controle réalisée au 7¢me jour
d’hospitalisation. La PCR et la culture M. Pneumoniae dans les
sécrétions trachéales, recues en post mortem, étaient également
positives. La PCR M. Pneumoniae dans le LCR était négative.

DISCUSSION

L’EMAD est une pathologie inflammatoire démyélinisante du
systeme nerveux central qui se développe de facon aigue ou
subaigiie apres une infection ou une vaccination [7]. L’agent
causal chez nos deux patients semble étre M. Pneumoniae
devant la positivité de la sérologie ainsi que de la réaction de
polymérisation en chaine et de la culture dans les sécrétions
trachéales. Malgré I’absence de symptomes d’infection
respiratoire précédant 1’épisode d’EMAD dans la 2&me
observation, les investigations sérologiques ont montré un titre
ascendant des anticorps de type Ig M dirigés contre M.
Pneumoniae, témoignant d’une infection récente due a ce
pathogene. A coté de la sérologie, une PCR et/ou une culture
positive a M. Pneumoniae dans le LCR et/ou dans le tractus
respiratoire constituent également des arguments de poids pour
établir la relation de causalité entre M. Pneumoniae et EMAD
en I’absence d’isolement d’autres agents étiologiques potentiels
[1, 6, 8]. Ainsi, la relation de causalité entre EMAD et infection
a M. Pneumoniae semble trés probable dans nos deux
observations. L’EMAD associée a une infection par M.
Pneumoniae est une entité rare. Approximativement une
trentaine d’observations ont été rapportées dans la littérature
internationale dont seulement huit observations avec atteinte
prédominante de la moelle épinieére comme ce qui a été observé
chez notre 2eéme patiente [1]. La pathogénie de 'EMAD a M.
Pneumoniae reste encore mal élucidée. Contrairement a
I’encéphalite a M. Pneumoniae, I’'invasion directe du systeme
nerveux central ne semble pas jouer un rdle important dans la
pathogénie de ’'EMAD comme le suggere la négativité de la
PCR dans le LCR chez la majorité des patients rapportés dans
la littérature [1]. La PCR dans le LCR était aussi négative chez
nos deux patients. Les phénomenes auto-immuns semblent, par
contre, jouer un role important dans la genese de cette affection.
Les similitudes antigéniques entre M. Pneumoniae et les tissus
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humains peuvent expliquer en partie le déclenchement du
processus auto-immun [9, 10]. Un mécanisme auto-immun est
également suggéré par la détection d’autoanticorps circulants
dirigés contre le tissu nerveux et d’autres tissus chez des sujets
infectés par M. Pneumoniae méme en 1’absence de
manifestations neurologiques [5, 10]. Les phénomenes
cérébrovasculaires thromboemboliques incriminés dans la
pathogénie de I’encéphalite a M. Pneumoniae [5], attribués a
I’état d’hypercoagulabilité induit par cette infection, ne
semblent pas jouer un role important dans la pathogénie de la
myélite et de 'EMAD [1].

Concernant les modalités thérapeutiques, une antibiothérapie
anti-Mycoplasme qui traverse la barriere hémato-encéphalique
et permet d’atteindre des taux thérapeutiques élevés dans le
LCR est recommandée chez les patients présentant une EMAD
ou une MAT avec invasion directe du systeéme nerveux
démontrée par la détection de ce pathogene dans le LCR par
PCR et/ou par culture. L’ Azithromycine est recommandée chez
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