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INTRODUCTION




Méme si la neurochirurgie est dans la plupart des cas une chirurgie propre
avec un risque infectieux faible, la gravité des infections post neurochirurgicales est
indiscutable dont fait partie les méningites post opératoires.

Leur survenue dépend de trois facteurs: le malade et sa pathologie,

I’opérateur, et la bactérie.

Leur diagnostic n'est pas toujours aisé, avec des signes cliniques souvent
frustres et difficile a distinguer de la pathologie sous jacente. Le diagnostic
biologique reposant sur I'étude du LCR ne permet pas toujours de différencier une
méningite bactérienne d'une méningite chimique (réaction inflammatoire consécutive

a la chirurgie).

La survenue précoce d'une méningite bactérienne post opératoires est
considérée comme la conséquence possible d'une contamination per-opératoire. Elle
rentre dans le cadre des infections nosocomiales (1), suite a un geste
potentiellement contaminant et ce d'autant qu'elle apparait plus de 48h apres le
début de I'hospitalisation.

Il est classique de dire que leur pronostic a été modifié par I'apport de
I'imagerie médicale, les progres des techniques chirurgicales et de I’antibiothérapie,
il reste cependant sombre avec un taux de décés important et des séquelles
neurologiques lourdes.

L'objectif de ce travail rétrospectif est de:

- Colliger les cas des MPO en réanimation.

- Déterminer les caractéres épidémiologiques, cliniques, biologiques et le

contexte opératoire.

- Proposer des mesures préventives.



RAPPEL ANATOMIQUE ET

PHYSIOPATHOLOGIQUE




l. les méninges

Les méninges sont les trois enveloppes recouvrant le systeme nerveux central
(cerveau et moelle épiniére) assurant sa protection et sa nutrition.

Ce sont, de I’extérieur vers I'intérieur :

A. La dure-mere ou pachyméninge

Enveloppe rigide fibreuse qui protége le cerveau et la moelle. Sa surface est
hérissée de villosités et adhere a I’'os au niveau du crane, mais en reste séparée au
niveau du rachis formant ainsi I’espace épidural. Sa face interne émet des
prolongements qui séparent les unes des autres les différentes parties de

I’encéphale. On différencie:
. La tente du cervelet: elle recouvre les deux hémisphéres, s’étendant

transversalement entre la face supérieure du cervelet et la face inférieure des
lobes occipitaux.

La faux du cerveau : elle sépare les deux hémispheres cérébraux.

La faux du cervelet : elle sépare les deux hémisphéres cérébelleux.

La tente de I’hypophyse : autrement appelée la tente pituitaire, elle

s’étend au dessus de la fosse pituitaire.

B. L’arachnoide

L'arachnoide est un feuillet leptoméningé délicat et avasculaire compris entre la
dure-mere et la pie-mere. Elle tapisse la face interne de la dur-mere y compris au
niveau de ses expansions. L'arachnoide forme une gaine pour les artéres, les veines,
les nerfs craniens et les nerfs spinaux. Elle ne suit pas les reliefs du systeme nerveux
mais envoie des trabécules jusqu'a la pie-meére a la surface du cerveau ou de la

moelle. L'espace sous arachnoidien, compris entre l'arachnoide et la pie mere,



contient du liquide céphalorachidien. Les artéres cérébrales et les nerfs craniens

avant leur issue par un trou de la base du crane traversent cet espace.

Elle fournit des systemes de résorption du liquide céphalorachidien: les
granulations de Pacchioni le long du sinus longitudinal supérieur. Des systemes

équivalents existent au niveau des trous de conjugaison.

C. La pie meére

Feuillet trés mince et transparent, adhére totalement a la surface du cerveau.

Elle est subdivisée en deux couches :

L'intima pia est une couche avasculaire constituée de fibres élastiques et
réticulaires. Elle accompagne les artéres au cours de leur pénétration dans le
parenchyme cérébral. Entre elle et les vaisseaux, un espace périvasculaire (de
Virchow Robin) persiste.

La couche épipiale est formée de fibres collagenes. Les vaisseaux cheminent

dans cette couche.

La richesse des vaisseaux sanguins qui y cheminent avant de s’enfoncer dans
la substance nerveuse en fait une véritable membrane nourriciere. On distingue:

La pie mére rachidienne

La pie mére cranienne.

L’arachnoide et la pie mére forment les leptoméninges, autrement dit

I’ensemble des méninges molles.
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Fig.1 : coupes coronales du cerveau démontrant les trois méninges (Atlas d’anatomie

humaine. Frank. H. Netter, M.D 2¢éme édition).
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Fig.2 : coupes coronales du cerveau démontrant les trois méninges ainsi que l'espace

sous arachnoidien (Atlas d’anatomie humaine. Frank. H. Netter, M.D 2¢me édition).
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Il. Liquide Céphalo-rachidien:

Le liquide céphalo-rachidien est contenu, dans le systéme nerveux central,
dans deux zones anatomiques bien distinctes :

§ Le systéme interne appelé également systeme de formation constitué par les
ventricules cérébraux latéraux en communication par le trou de Magendie avec le
ventricule cérébral moyen et par l'intermédiaire de lI'aqueduc de Sylvius avec le
quatrieme ventricule. Ce sont les plexus choroides contenus dans les ventricules
cérébraux qui secréetent le LCR.

§ Le systeme externe appelé également systeme de résorption. Il s' agit des cavités
situées en dessous de l'arachnoide .Le liquide céphalo-rachidien est récupéré par
une zone bien précise de la membrane arachnoidienne : les villosités sous
arachnoidienne. Les granulations de Pacchioni participent également a la
récupération du liquide céphalo-rachidien. Ensuite ce liquide se mélange avec le
sang contenu dans les veines.

Le systeme circulatoire contenant le liquide céphalo-rachidien, n'est pas un
systeme circulatoire habituel, en effet celui-ci ne contient aucune valve, et tout
blocage au passage du liquide céphalo-rachidien est considéré comme un
phénomeéne anormal. Le liquide céphalo-rachidien semble circuler a l'intérieur du
systeme nerveux par simple remous plutdot que par l'intermédiaire d'un flux liquidien
pulsatile comme peut I'étre le sang artériel le sang veineux ou encore a la lymphe.
Le volume normal du LCR est de 125ml chez | adulte dont 25ml uniqguement dans les
ventricules .Son débit est de 20ml/h, il est renouvelé 3 a 4fois par jours.

Il s’agit d’un liquide pauvre qui comporte de 0,3a 0,5g/1 de protide et dont la
concentration en glucose égale a la moitie de la glycémie soit 0,5 la cellularité du
LCR est inférieur a 5elm/mma3.

Le LCR est un milieu quasi dépourvu de défense, les immunoglobulines et le

complément s’y trouve a un taux trés bas .l'accumulation des polynucléaires
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neutrophiles est retardée par rapport a la multiplication des germes en cas

d'infection.

Circulation du liquide cérébro-spinal

Sinus sagittal supérieur

Plexus choroide du ventricule latéral (en transparence)
Espace subarachnoiden

Citerne du corps calleux

Cranulations

Dure-mére .
arachnoidiennes

Arachnoide

Foramen
interventriculaire
(de Maornro)

Citerne chiasmatique
Plexus choroide du 3% ventricule
Citeme interpédonculaire

Citerne quadrigéminaie
{de la grande veine
cérébrale)

Agueduc mésencéphalique (cérébral) (de Sylviws)

Citerne pré-pontigue
P . 5 Citerne cérébelle-médullaire
Ouverture latérale du 4¢ ventricule (de Luschia) p'::usTérieure

Cuverture médiane du

Plexiss chorgide du 47 ventricule
2= ventricule (de Magendie)

Dure-mére
Arachnoide
Espace subarachnaidien L

Canal central de la moelle spinale [ I
| |

Fig. 3 : coupe sagittal du cerveau et d’une partie de la moelle épiniere démontrant le

circuit du LCR (Atlas d’anatomie humaine. Frank. H. Netter, M.D 2éme édition).
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I11.L barriére H&Emato-Meningée:

Le cerveau était considéré comme dépourvu de toute défense immunitaire
active. Seule subsistait une défense passive: la barriere hémato-encéphalique (BHE)
composée de 3structures histologique:l'endothélium des capillaires cérébraux,
I'endothélium des capillaires méningées et les plexus choroides. Les deux derniers
éléments forment la barriere Hémato Méningée.

L'endothélium des capillaires cérébraux est caractérisé par l'existence de
jonctions serrées entre les cellules endothéliales qui servent a prévenir le passage de
toutes substances .Ces cellules endothéliales sont pauvre en veésicules de pinocytose
et n'ont qu’une faible activité de trancytose .La surface externe des vaisseaux est
tapissée de cellules musculaires lisses puis d'astrocytes.

Les cellules musculaires lisses inhibent la prolifération endothéliale et les
astrocytes sécréteuse des substances indispensables pour la formation des jonctions
serrées.

Hormis les molécules lipophiles qui traversent relativement facilement les
membranes cellulaires, les seules molécules susceptibles de franchir cette barriere
sont celles qui possedent un systeme de transports spécifique.

Ces structures protégent les méninges de l'infection systémique, mais la
permiabilité de ce systeme peut étre modifiée dans certains conditions notamment

I'inflammation locale.
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IV.PHYSIOPATHOLOGIE DES MENINGITES BACTERIENNES : (2)

Une méningite est un processus inflammatoire généralement d’origine
infectieuse atteignant les méninges et entrainant des modifications des constantes
biologiques du liquide céphalorachidien (LCR).

Une fois entrée dans le LCR, la bactérie rencontre peu d'obstacles a son
développement. En effet, les éléments responsables de la bactéricidie sérique font
défaut dans le LCR. Le complément y est quasiment absent, méme en cas de réaction
inflammatoire méningée importante, ceci était partiellement le fait de sa dégradation
in site par des protéases leucocytaires. La concentration en immunoglobulines y est
trés basse, par comparaison au sang. Ce déficit local en anticorps et en complément
contribue au faible pouvoir bactéricide du LCR.

La production de cytokines in situ est I'événement essentiel qui suit la pénétration
des bactéries dans le LCR et qui conditionne I'ensemble de La cascade
physiopathologique. Le déclenchement de la réaction inflammatoire est décalé de
quelques heures par rapport a l'injection des bactéries, ce qui suggere d'emblée
I'intervention d'un ou plusieurs intermédiaires.

L'afflux de polynucléaires dans le LCR est la premiere conséquence de la libération
de cytokines. Cette étape nécessite une adhésion étroite entre les neutrophiles et les
cellules endothéliales. Les mécanismes en cause dans ces interactions ont pu étre
étudiés sur des cultures de cellules endothéliales. Les polynucléaires sont capables
d'adhérer aux cellules endothéliales et de traverser leur surface s'il y a stimulation
par le TNFx, I'lL-1 ou méme le LPS. Des molécules appartenant a la superfamille des
immunoglobulines, des intégrines 10 et des sélectines sont impliquées dans ce
processus.

La deuxieme grande conséquence de la production de cytokines est une
augmentation de la perméabilité de la barriere hémato-encéphalique. Cette

modification de la perméabilité de la barriere hémato-encéphalique a été rapportée
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initialement a la production locale d'IL-1. Le TNFx seul n'a que peu d'action Nais agit
en revanche de fagon synergique avec I'lL-1.

L'issue fatale des méningites bactériennes est principalement liée aux
complications neurologiques. Une méningite bactérienne au stade aigue peut
entrainer les lésions cérébrales suivantes :

_ Un oedeme cérébral (de mécanisme vasogenique, cytotoxique, ou interstitiel) dont
les conséquences possibles sont un engagement temporal et cérébelleux et une
réduction du flux sanguin cérébral.

_ Des ramollissements ischémiques cérébraux par thrombose des arteres méningées
et des capillaires intracérébraux (envahissement des parois vasculaires par des
cellules inflammatoires) ou par vasospasme.

_ Des destructions neuronales non ischémiques par apoptose, liées en particulier a
I'action des acides aminés et excito-toxiques. L'intervention d'autres agents,
notamment de cytokines, d'oxyde nitrique, de molécules dérives de I'oxydation
partielle de I’oxygene moléculaire, et peut-étre aussi l'effet toxique de produits

bactériens.
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Patients et méthodes




Notre travail sur les méningites post opératoires est une étude rétrospective
mono-centrique, sur une année depuis le Oljanvier 2009 jusqu'a 31décembre,
réalisée au service de Réanimation polyvalente A1 du Centre Hospitalier Universitaire
HASSAN Il de Fés, incluant tous les malades ayant bénéficié d’un acte
neurochirurgical (urgent ou programmeé) et qui sont admis en réanimation au cours

de la période post opératoire

Au cours de lI'année 2009, 567 patients ont bénéficié d'une craniotomie ou
d'une DVE dont 209 patients on été admis au service de réanimation A1l en période
post opératoire, parmi eux 15 cas de MPO étaient diagnostiquées soit une incidence

globale de 2,64 %.

Pour chacun des dossiers on a retenu les parameétres suivants :

L'age et le sexe, le type d'intervention:programmée ou urgente, le GCS a
I'admission, les ATCDs personnels et Terrain d'immunodépression, I’'indication
chirurgicale, la Classe de contamination selon Narotam, I'antibioprophylaxie, la durée
de l'acte chirurgicale, la réalisation d’un drainage ventriculaire externe,la réalisation
d'une reprise chirurgicale et son indication, le délai diagnostic, les résultats de la
ponction lombaire et des autres examens paracliniques, l'existence d'infection
concomitante a distance, la prise en charge: antibiothérapie probabiliste, sa durée et

les éventuels gestes chirurgicaux, et I'évolution : guérison, séquelles, déces.

Ce qui nous a permis d'élaborer la fiche d'exploitation suivante:
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FICHE D'EXPLOITATION

IDENTITE:

1- Age:

2- Sexe: Masculin O Féminin O

3- Numéro de dossier:

4- Date d'entrée:

5- Date de sortie:

6- Durée d'hospitalisation
INDICATION CHIRURGICALE:
TYPE INTERVENTION :

1- Chirurgie programmée O

2- Urgence neurochirurgicale O

3- Durée de l'intervention O
GCS A L'ADMISSION:
ANTECEDENTS

1 - Néoplasie O

2- Diabéte O

3- Hémopathie O

4- Prise médicamenteuse:

a- Corticoides O
b- Chimio thérapie O
c- Autres:
6- Autres antécéedents:
BILAN INFECTIEUX PREOPERATOIRE:
a- NFS O
b- ECBU O
c- VSO
d- CRP O
e- Autres:
ANTIBIOPROPHYLAXIE:
1- Oui O 2- Non O
3- Si oui:
a- Famille d'antibiotique:
b- Durée:
TYPE DE CHIRURGIE
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1- Créane:
a- Craniotomie O
b- Ventriculostomie O
c- Valves de dérivation O
2- Rachis:
a- Rachis traumatique O
b- Rachis dégénératif O
c- Rachis tumoral O
DELAIS DIAGNOSTIC:
SIGNES CLINIQUES:
1- Syndrome infectieux O
2- Raideur méningée O
3- détérioration neurologique O
4- Convulsions O
5- Troubles moteurs O
6- Fuite du LCR ( rinorrhée, otorrhée) O

7- Cicatrice inflammatoire ou purulente O

BIOLOGIE:
1- Ponction lombaire O
Résultats:
a- Examen direct O
b- Biochimie O
c- Culture O
d- Germe identifié O
e- FamilleO
f- PL de contrble O
2- Bilan inflammatoire O
3- Ecouvillonnage O
4- Hémoculture O
5- ECBU O
6- PDP O

7- Autres examens:
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CONDUITE A TENIR THERAPEUTIQUE:
1- Antibiothérapie:
a- Probabiliste O
b- Dirigée O
c- Nombre d'antibiotiques:
d- Famille:
e- Durée:
2- Reprise chirurgicale:
a- Oui O
b- Non O
EVOLUTION:
1- Favorable O
2- Défavorable O
3- séquelles

4- Déces O

Les résultats ont été exprimés en moyennes et pourcentages. Le nombre réduit de

patients n'a pas permis de faire une étude statistique approfondie.
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Réesultats




|- Données préopératoires

A- Réparation selon l'age:

La moyenne d'age de notre série est de 42 ans avec des extrémes allant de 10

a 70 ans.

Les résultats sont rapportés par le tableau I.

Tableau I:la réparation selon des tranches d'age de 10 ans.

Tranches d'age Nombre de cas Pourcentage
0-10 ans 1 6,6%
10-20ans 2 13,3%
20-30ans 1 6,6%
30-40ans 3 20%
40-50ans 2 13,3%
50-60ans 2 6,6%
60-70ans 4 26,6%

B- Répartition selon le sexe:

Dans notre série on note une nette prédominance masculine avec 14 sujets de

sexe masculin (soit 93,3%) et 1 sujet de sexe féminin (soit 6,6 %). Ainsi la sex-ratio

est de 14H/1F.

Graph.|:Répartition selon le sexe des MPO

B FEMME
BHOMME
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C- Antécédents personnels:

La majorité des patients de notre série n'avaient pas d'ATCD pathologiques
notables, cette tranche est estimée a 10 personnes, soit 66,66 % (ASA 1). Les 5
patients restants, soit 33,33 %, 4 entre eux présente une hypertension artérielle soit

26,66%(ASA 2), et un seul cas de diabéte soit 6,6% (ASA 3).

D- Mode d'admission:

12 patients dans notre série ont été admis par le biais des urgences soit 80 %.

Les 3 autres ont bénéficié d'une chirurgie programmée soi 20%.

Graph.ll: Répartition des malades selon le mode
d'admis sion

@ urgence
W programmée

E-GCS a l'admission

Le GCS moyen a l'admission chez nos patients était de 10 avec des extrémes

allant de 5 a 15.

F- Indications chirurgicales:

Les indications chirurgicales soit dans le cadre de l'urgence ou dans le cadre

d'une chirurgie programmée sont résumeées dans le tableau II:
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Tableau II: les indications chirurgicales.

Indications Nombre de cas Pourcentage
AVCH 6 40%
TCG 6 40%
Tumeur intracranienne 2 13,33%
Tumeur de la FCP 1 6,66%

G- Bilan infectieux préopératoire:

Vue que 80 % de nos malades étaient admis par le biais des urgences,la

réalisation d'un bilan infectieux préopératoire n'était pas systématique chez tous les

malades, hormis la NFS réalisée chez tous les patients et qui a mis en évidence une

hyperleucocytose chez 5 malades soit 33,3 %.

II- Données per opératoires:

A- Type de chirurqgie:

Dans notre série 14 patients ont bénéficié d'une craniotomie soit 93,33%, le

patient qui reste a bénéficié d'une DVE soit 6,66%.

B- Site d'intervention:

L’intervention concernait I’étage sus-tentoriel pour 14 patients soit 93,33 %

des cas et la fosse cérébrale postérieure pour un seul patient soit 6,66% des cas.
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C- Classe de contamination:

Les résultas de notre étude et selon la classification Narotam sont résumés

dans le tableau lll:

Tableau IlI: la classe de contamination des gestes chirurgicales selon Narotam.

Classe de contamination Nombre de cas Pourcentage
Propre 7 46%
Propre contaminé 2 13,33%
Contaminée 6 40%

D- Durée de la chirurgie:

La durée moyenne de I’acte chirurgical dans notre série est de 2H40 min avec

des extrémes allant d'1H a 6H.

E- Antibioprophylaxie:

Tous nos malades on recu une antbioprophylaxie: une Céphalosporine de 1ére
génération pour 12 cas, et I'Amoxicilline protégée pour 3 cas, en préopératoire a la

dose de 2g et en prise unique.
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Ill- Données post opératoires :

A- Délais diagnostic:

Dans notre série le délai diagnostic moyen est de 4 jours avec des extrémes de

1 jour a 12 jours.

B- Durée d'hospitalisation:

La durée moyenne d'hospitalisation au service était de 11 jours avec des

extrémes de 6 jours a 45jours.

C- Présentation clinique:

Le tableau IV résume les manifestations cliniques chez les malades de notre

série:

Tableau IV: les manifestations cliniques des MPO chez nos patients

Détérioration
Signes cliniques Fievre Retard réveil convulsions
neurologique

% 100% 40% 46% 6,6%

D- Données bioloqgiques:

-Etude du LCR:

a- Etude macroscopique:
Liquide légerement trouble chez un malade.
Liquide clair chez 3 malades.
Liquide hématique chez 9 malades.

Liquide xanthochromique chez deux malades.
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b- Etude biochimique:
Une glycorachie était abaissée chez 8 patients avec une moyenne de
0,3649/1.
La proteinorachie était élevée chez tous les patients avec une moyenne
de 2,24 mg/l.
c-Etude cytologique:
Hypercellularité (supérieure a 10 cellules/mms3) était retrouvée chez 11
de nos malade soit 73% des cas avec une moyenne de
1775elements/mm3, parmi ces malades [I'hypercellularité avec
préedominance de PNN été retrouvée chez 10 patients soit 66,6% des
malades.
Le nombre de globule rouge varie avec une moyenne de 7679elements/mms3
ainsi que le rapport GB/GR qui était > 1/100 pour 8 malade avec une moyenne de
1/23. Le tableau V résume les résultats de I'étude du LCR:

Tableau V: les résultats de I'étude du LCR exprimés en moyennes.

Taux moyen
Glycorachie (g/l) 0,36
Protéinorachie (g/l) 2,24
Globules blancs (éléments /mm3) 1775
Globules rouge (éléments /mm3) 7679
Rapports Blanc/ Rouge 1/23
c- Culture:

Elle est revenue négative chez 12 patients (soit 80%), chez les 3 autres (soit
20%), deux cultures étaient positives dont deux a Acintobacter baumanii et une a
Klebseilla pneumoniae.

d- Autres examen biologique:

Notamment I'hyperleucocytose retrouvée chez tous les malades ainsi que le

taux élevé de la CRP avec une moyenne de 105 mg/I.
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E- Infection bactériennes concomitantes

Le tableau VI résume le nombre et le type d'infections concomitantes

retrouvées chez nos malades:

Nombre de cas Germes responsables

Aucune infection 7 cas -—-
Klebsielle (2 cas)

Pneumopathies 5 cas Pseudomonas (1 cas)
Acinetobacter (1 cas)
Acinetobacter (1 cas)

Infection urinaire 3 cas Klebsielle (1 cas)
E.Coli (1 cas)

Tableau VI: les infections concomitantes aux MPO.

F- Antibiothérapie:

Tous nos malades ont recu une Dbi-antibiothérapie a base d'une
Céphalosporine de 3éme génération a la dose de 100mg/kg/jr en prise unique
associée a la Teicoplanine a la dose de 400mg/jr en prise unique, pendant une durée

de 10 jours a 3 semaines.

G- La reprise chirurqgicale:

Fait chez un seul patient soit 6,6% (ablation de volet).

H- Evolution:

Le taux de mortalité dans notre série est de 60% soit 9 malade, I'évolution été
défavorable pour un malade qui présenté une détérioration de I'état neurologique et
une hydrocéphalie (soi 6,6%), pour les 5 malade qui reste (soit 33,3%), I'évolution été
favorable cliniquement et sur PL de contrble ainsi ils ont été transférés au service de

neurochirurgie.
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Discussion
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|. Epidemilologie:

A. Incidence:

Les infections du site opératoire, survenant au décours d'une intervention
neurochirurgicale, regroupent les infections superficielles (abcés de paroi et ostéites
du volet osseux) et les infections profondes (méningites postopératoires,
ventriculites, abcés et empyemes postopératoires).

Les méningites post neurochirurgicale sont la principale complication
infectieuse profonde retrouvée dans plusieurs études. L'incidence de cette
complication varie entre 2 et 13%(3, 4, 5).

En France, une étude multicentrique mené par Korinek (6) concernant dix
services de neurochirurgie randomisant 2944 patients aprés craniotomie trouve une
incidence de MPO de 1.9%, une autre étude mené par Grando (7) a I'nopital de
Wertheimer de Lyon durant 6ans trouve une incidence de 1,5%. Au Maroc une étude
faite au sein du service de Réanimation du CHU de Casablanca entre 1992 et 1997
(8), trouvait une incidence des MPO de 8%, une autre étude concernant les infections
post neurochirurgicale mené au CHU Hassan Il de Fés entre 2001 et 2006 trouve
une incidence de 1,7% (9). Dans notre étude l'incidence des MPO est de 2,64 % chose

qui rejoint les données de la littérature.

Tableau VIl : Incidence des MPO selon les centres Hospitalier

Etudes Nombre de malade Année Incidence
Etude frangaise multicentrique de Korinek 2944 1996 1,9%
Hopital Wartheimer de Lyon 22952 1986-1991 1,5%
CHU Casa-blanca ? 1992-1997 8%
CHU Hassan Il (Hopital alghassani) 2880 2001-2006 1,7%
Notre étude 567 2009 2,6%
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L'incidence des méningites post craniotomie varie dans la littérature entre 0,3%
a 1% (10). Dans notre étude l'incidence globale de ces méningites est de 2,4%, un
taux qui reste élevé par rapport a la littérature.

Malgré la réduction de la mortalité apres l'introduction des céphalosporines de
deuxiéeme génération et lI'amélioration du pronostic, la mortalité des méningites
nosocomiales (35%) restent généralement supérieur a celle des méningites
communautaires (25%) (11). Dans notre étude le taux de mortalité était de 60%, un
taux qui reste élevé par rapport a la littérature ce qui nécessite une éventuelle
réévaluation des protocoles d'antibiothérapie et des pratiques du personnel.

Il ne semble pas statistiquement possible de corréler mortalité et germes en
cause. En revanche, un age avancé, des troubles de conscience et des convulsions
précoces sont des éléments de mauvais pronostic (11).

Ces méningites évoluent en regle générale favorablement sous traitement
adapté, mais des cas de complications neurologiques définitives sont cependant
rapportés (11). Une étude sur 31 cas (12) a pu mettre en évidence les complications
suivantes:des hydrocéphalies (4/31), des troubles de la conscience voire coma
(1/31), un choc septique (1/31), des foyers secondaires, la récidive des méningites
(4/31), et la rechute (1/31).Dans notre série un cas d'hydrocéphalie a été retrouvé

soit 1/15.
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B. Facteurs de risque:

Leur connaissance permettra la mise en place des mesures prophylactiques
capables de démineur le taux d'infection post neurochirurgicale y compris les
méningites.

Pour rendre des comparaisons entre différents centres chirurgicaux plus
efficaces et pour permettre des études multicentriques plus homogénes, un indice
du risque infectieux a été introduit aux Etats-Unis (13): le NNIS dont le calcul se fait
en utilisant trois variables:

a. Le score pré-anesthésique ASA: permettant d'évaluer le terrain et le risque
de morbidité et de mortalité liées a l'intervention:

ASA 1 : Patient en bonne santé c'est-a-dire sans atteinte organique,

physiologique, biochimique ou psychique.

ASA 2: Patient présentant une atteinte modérée d'une grande fonction par

exemple : Iégére hypertension, anémie, bronchite chronique Iégére.

ASA 3 : Patient présentant une atteinte sévere d'une grande fonction qui

n'entraine pas d'incapacité par exemple : angine de poitrine modérée, diabete,

hypertension grave, décompensation cardiaque débutante.

ASA 4: Patient présentant une atteinte sévere d'une grande fonction,

invalidante, et qui met en jeu le pronostic Vital par exemple : angine de

poitrine au repos, insuffisance systémique prononcée (pulmonaire, rénale,
hépatique, cardiaque...).

ASA 5 Patient moribond dont l'espérance de vie ne dépasse pas 24 h, avec ou

sans intervention chirurgicale.

b. La durée opératoire comparée au 75éme percentile de la distribution des

durées d'interventions validées aux USA.

33



c. la classification de Narotam, Les actes chirurgicaux sont classés selon
Narotam (14) en 4 classes déterminées selon le degré de contamination du site
opératoire en:

Classe I: Chirurgie propre réglée intracranienne, intra et extradural, chirurgie

rachidienne avec insertion de matériel interne.

Classe Il: Chirurgie Propre contaminée avec effraction d’une cavité

physiologiquement contaminée (sinus, cavité nasale...) Cure de rhinorrhée,

DVE, tumeurs FCP.

Classe lll: Chirurgie Contaminée traumatologie avec plaie opérée dans les

quatre heures suivant le traumatisme ou sans plaie mais opérée au-dela de la

sixiéme heure.

Classe IV: Sale la chirurgie traumatologique avec plaie opérée au-dela de la

quatrieme heure (plaies cranio-cérébrales, embarrure

Cet index permet d'exprimer les variations du taux des infections d'une
période a l'autre ou d'un service a un autre (15,16)

Ainsi lI'index de risque NNIS est la somme des cotations de ces trois facteurs de
risque et varie de O a 3.

Classe de contamination de Narotam:

0 = chirurgie propre ou propre contaminée.

1 = chirurgie contaminée, sale ou infectée.

Score ASA:

0 = score ASA 1 ou 2.

1 = score ASA 3, 4, ou 5.

Durée d'intervention:

0 = durée inférieure ou égale a T heures*.

1 = durée supérieure a T heures*.

* T : valeur seuil pour la durée d'intervention correspondant au percentile 75

de la durée de chaque type d'intervention.



1. Liés a l'intervention:
1.1La classe de contamination:

Le risque infectieux selon le type de chirurgie est déterminé selon la
classification d'Altemeier (17, 18) et la classification Narotam comprenant quatre
catégorie optimisées dans le cadre de la neurochirurgie avec l'ajout d'une cinquiéme
catégorie:

~

U La chirurgie propre:elle correspond a la majorité des interventions:la

chirurgie intracranienne, la chirurgie intra et extra durale, la chirurgie
rachidienne dans les conditions opératoires optimales; avec un risque
infectieux de 0,6% a 9% et pour Narotam un taux de 2,6%.

U La chirurgie propre avec insertion de matériel:essentiellement représentée

par la pose de dérivation ventriculaire pour le traitement de I'hydrocéphalie;
avec un risque infectieux plus élevé de 7% a 10% pour certains, pour
Narotam on trouve un taux de 2,5%.Toutes les chirurgie avec insertion de
matériel de facon temporaire ou permanente sont considérées; les clips
pour anévrismes ou les ligatures sont exclus.

U La chirurgie propre contaminée:comprend toutes les interventions

comportant une effraction sunisienne ou mastoidiennes, la chirurgie de
plus de 2H, et les breches dans les techniques de chirurgie standard avec
un risque infectieux de 9,7%.

U La chirurgie contaminée:ce qui est le cas de fracture complexe du crane,

plaie du scalp de moins de 4H,de fuite de LC, mais également de chirurgie
itérative au niveau du méme site avec incision datant de moins de 4
semaines. Pour Narotam, avec un risque infectieux de 9,7%.

U La chirurgie sale ou septique:une infection et présente lors de la

chirurgie:abcés, plaie traumatique de plus de 4H, empyéme sous durale,

ostéite, ventriculite ou méningite.
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Dans I'étude multicentrique de Korniek, La chirurgie de classe supérieure a lli
était un facteur de risque important. Dans notre étude toutes les interventions sont
de classe inférieure ou égale a lll.

1.2. La durée de l'intervention:

C'est un facteur majeur, le risque infectieux au cours des craniotomies
augmentant linéairement avec la durée de l'intervention (22). La majorité des études
ont montré la corrélation entre la durée de lintervention et le pourcentage
d'infection (19, 20, 21, 6, 18). Methan et Tenny (22) concluent que le risque
infectieux est multiplié par quatre pour les interventions de plus de 4h en comparant
avec les infections de moins de 2h. Mollman (23) quant a lui trouve que la durée
opératoire n'est pas significative avec 178min pour les méningites bactériennes et
162min pour les méningites aseptiques.

Korinek dans son étude a mis en évidence le risque lié a la durée de
I'intervention, elle retrouve 2,5% d'infection pour les intervalles de moins de 2h, 4%
entre 2h et 4h et 6,2% pour les interventions de plus de 4h. Dans notre série la durée
moyenne d'intervention était de 2H40min avec un risque infectieux non négligeable
de 4% selon les normes de I'étude francaise.

1.3. La reprise chirurgicale:

Multiplie le risque infectieux par 3 a chaque réintervention (5). Pour Wright
(17), ce risque passent de 5,2% en cas d'intervention unique a 14,3% en cas de
nécessité d'une reprise ou plus. Ce facteur n'a pas été retrouvé dans notre travalil
puisque seule une reprise a été faite.

1.4. Le caractere d'urgence:

Une intervention effectuée en urgence comporte un risque d'infection
profond, trois fois plus élevé qu'une intervention programmée (22,24), pour
Dematons (21) sur une série de 1000 patients, 10% des interventions étaient faites

en urgence et on retrouvait 15% d'infection dans ce sous groupe contre 5% pour les
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interventions de la chirurgie réglée, dans I'étude de Korinek (6) le cadre de l'urgence
était considéré comme facteur de risque significatif. Dans notre étude ce facteur de
risque s'avere important, en effet 80% des interventions été réalisées en urgence.

Ce taux élevé d'infection dans le cadre de l'urgence, s’explique probablement
par le pourcentage élevé de traumatisme, la préparation souvent insuffisante des
malades, le non respect des regles d'accés au bloc des urgences,les mauvaise
condition d'hygiene et la fatigue voire le manque d'expérience de I'équipe
médicochirurgicale.

1.5 Le type de la chirurgie:

Les complications infectieuses profondes, sont fréquentes aprées craniotomie
qu'aprés chirurgie rachidienne, au sein des craniotomie c'est la chirurgie des
tumeurs et pose de matériel étranger, qui se complique le plus d'infections
profondes (17).

Le tableau VIII résume les facteurs de risque selon le type de la chirurgie (13):

Tableau VIII: les facteurs de risque selon le type de la chirurgie

Type de chirurgie Pourcentage
Craniotomie 0.7 %
Ventriculostomie 56 %
Mesure de la PIC 0.7 %
Valves de derivation 6.1 %
Chirurgie rachidienne <0.1%

Dans notre série 93,3% des méningites ont survenu aprés craniotomie au sein

des quelles 21,4% pour pathologie tumorale.
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1.6 L'expérience du chirurgien:
Ce facteur est diversement apprécié selon les études. L'inexpérience chirurgicale
peut augmenter le risque infectieux d'un facteur de 10 mais cela n'a pu étre
démontré qu'au cours de la chirurgie avec pose de valve. En revanche, Wright (23) ne
trouve aucune influence de ce facteur.

Dans notre étude 80% des interventions été réalisées par des résidants du
service de neurochirurgie tout on sachant que ces derniers exercent la plus part du

temps aux urgences, 20% des interventions été faites par les seigneurs du service.

2. Liés au patient
Dans I'enquéte francaise les facteurs liés aux patients étaient:

§ Une classe ASA> 2. Dans notre étude la majorité de nos malades été d'une
classe ASA inférieur ou égale a 2.

§ Un Score Glasgow inférieur a 10 a I'admission. Dans notre étude le GCS moyen
de nos malades était de 10.

§ Des antécédents neurochirurgicaux dans le mois précédant l'intervention.

§ Une antibiothérapie dans les dix jours précédant l'intervention.
Ces deux derniers criteres ne sont pas étés trouvés dans notre travail.
L’age et le sexe ne sont pas des facteurs de risque de développer une

méningite, selon les données de la littérature (25, 26, 27) pourtant dans notre étude

il y' a une nette prédominance masculine.

3. facteurs liés a la technique:
3-1 La préparation du champ opératoire:
Semble un facteur important du risque infectieux puisque l'incidence des
infections aprés craniotomies peut varier de 4,9 % pour les malades qui sont rasés

moins de 2heures avant l'incision chirurgicale et 12,4 % pour les patients rasés plus
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de 12 heures avant l'intervention (22). La tonsure est préféré au rasage celle-ci
entraine moins de micro plaies, portes d'entrée d'infection (28). Il semble méme
qu'un rasage a sec, en phase préopératoire immédiate, uniquement de la zone de
I'incision puisse étre la meilleure technique, précédé par des shampoings
antiseptiques la veille et le matin de l'intervention (22).

Dans notre établissement la préparation des malades consistait a tondre les
patients la veille de I'opération et de leur faire prendre une douche avec du savon
antiseptique le matin du geste opératoire (9).

3-2 La présence de matériel

Dematons (21) trouve que parmi 463 craniotomie, 5% ont bénéficié d'une pose

de matériel, 35% ont fait une infection contre 10% dans le groupe de patient sans
matériel.
Le drainage post-opératoire augmente le risque infectieux, surtout lorsqu'il est laissé
en place plus de 24 heures, ou s'il comporte des systemes clos, tout en favorisant le
risque de fistule de LCR par l'orifice du drain. Dans notre étude ce facteur de risque
n'a pas été retrouvé.

3-3 La fuite post opératoire du LCR:

La fuite postopératoire de LCR est la principale cause de méningite reconnue aussi
bien dans les études rétrospectives que prospectives mais aussi trouvée dans tous
les articles traitant des méningites(22).

Pour Mollman (23) la plupart des patients ayant fait une fuite du LCR sous forme de
fistule ou par le biais d'une rhinorrhée ou otorrhée ont fait une infection post

opératoire. Dans notre étude ce facteur de risque n'a pas était retrouveé.
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4 .pathologie a risque:
4.1- L'infection a distance:

L'existence d'une infection en dehors du site opératoire semble un facteur de
risque trés important (29). Dans notre étude 8 patient soit 53% présentaient une
infection a distance précédente ou concomitante a la méningite.

Ces infections englobent:les infections urinaires, pulmonaires et digestives on
outre des lésions cutanées (eczéma, ulcere de la jambe, intertrigo...)

Certaines études ont retrouvé un risque accru de méningite en cas de
pneumonie (30, 31, 32). L’antibiothérapie débutée pour le traitement de la

pneumonie réduisant probablement I'incidence des méningites (33).

4.2- Diabéte:

Représente un facteur de risque d'infection nosocomiale et d'infection du site
opératoire (34). La prévention du risque infectieux repose sur un équilibre
glycémique et un traitement des infections pré existantes. Dans notre étude ce
facteur n’a pas était retrouvé puisque un seul malade été diabétique.

4.3- La dénutrition chronique:

Responsable d'une altération des défenses immunitaires. Dans notre étude
aucun de nos malades n'était dénutri.

4.4 - L'némophilie: en raison des hématomes récidivants (29).

5. Autres facteurs de risque:

La durée d'hospitalisation en réanimation d'un patient est un facteur risque
infectieux, vu les multiples portes d'entrée:la ventilation artificielle, la sonde
vésicale et les cathéters veineux. Dans notre étude la durée moyenne de séjour
est de 11 jours, période relativement favorisante de survenue d'infections

nosocomiales.
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Une hémostase incomplete:celle-ci entrainent un risque d'hématome post
opératoires intracérébrale, sous dural, du scalp ou bien encor une désunion de
la cicatrice.

L’Effraction sinusienne péropératoire: I'ouverture de cavité contaminé comme
les sinus ou la mastoide augmente de facon significative le risque infectieux
(21, 23, 35), quand il y a ouverture des sinus le risque infectieux semble
directement lié a la présence de germe aérobies ou anaérobies colonisant la
cavité ouverte.

L'abscence d'antibioprophylaxie.

Et les fautes d'asepsie peropératoire

C. germes en causes:

Les germes responsables des méningites postopératoires sont différents de
ceux identifiés dans les méningites communautaires. Les staphylocoques sont les
agents pathogenes prédominants. Parmi ceux-ci, les staphylocoques a coagulase
négative sont les principaux agents pathogénes des infections sur matériels (type
dérivations ventriculaires internes) avec les corynébactéries (36). Les staphylocoques
dorés sont responsables de 50 % des méningites, a part égale avec les bacilles a
Gram négatif aérobies (25 a 50 % des cas) (13). Parmi ceux-ci, les entérobactéries,
mais aussi Acinetobacter baumani (37, 38) et Pseudomonas aeruginosa tiennent une
place prédominante (6). La contamination ayant lieu, le plus souvent de dehors en
dedans, la flore saprophyte du patient qui se modifie au profit de la flore hospitaliere
environnementale en quelques jours, est la source de l'infection. Cette donnée
impose de connaitre l'écosystéeme du service ou est hospitalisé le patient pour
permettre la prescription d'une antibiothérapie probabiliste, qui prend en compte les

données connues de la résistance bactérienne propre a chaque institution. La

41



fréquence élevée des staphylocoques résistants a la méticilline, retrouvés comme

responsables de ces infections, est a intégrer dans ce contexte nosocomial.

Enfin, une place particuliére, et probablement de plus en plus importante, est

donner aux Propionibacterium acnes dans la genése de ces infections. Celui-ci fait,

en effet, partie de la flore résidente cutanée en association avec le staphylocoque. Il

représente le troisieme germe en termes de fréquence dans une série portant sur

234 craniotomies (39) et en deuxiéme position I'étude multicentrique francaise (6).

Le tableau IX résume les germes responsables des MPO (40):

Tableau IX: les germes responsables des MPO.

Germes Pourcentage%
Staphylococcus aureus 9
Staphylococcus coagulase négatif 15
Streptocoque 4
Entérobactéries 10
Autres BGN 6
Autres 2
Cultures négatives 54

Dans notre série sur les trois cultures

positives on a mis en évidence :

Acinetobacter baumanie dans deux cultures et Klebseilla pneumoniae dans la

troisieme.
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Il. Clinique:

A. Les méningites bactériennes avérées:

Les signes cliniques sont habituellement peu bruyants. llIs comportent de la
fievre, une raideur méningée inconstante, une détérioration de la conscience et
parfois des troubles moteurs associés a des convulsions (41).

Néanmoins, aprés une intervention neurochirurgicale, la valeur de ces signes
cliniques n'est pas univoque. En effet, la raideur de nuque y est fréquente et les
troubles de conscience peuvent traduire une autre complication. Enfin, la fiévre peut
étre liée a un foyer infectieux a distance et notamment pulmonaire chez le patient de
réanimation ventilé artificiellement. Dans notre étude seul la fievre était constante
chez tout les malade le syndrome méningé n'était pas trouvé dans sa forme typique.

Les seuls signes spécifiques qui doivent évoquer la méningite post opératoire
sont la fuite du LCR, et une cicatrice inflammatoire ou purulente.

Le syndrome méningé dans sa forme précoce peut étre confondu avec une
simple réaction post opératoire liée a la présence de sang dans le LCR (22, 35).

On distingue les méningites aigués précoces, qui surviennent dans les dix
premiers jours postopératoires, des méningites tardives survenant au-dela (42).
Celles-ci peuvent étre récidivantes, et une fuite de LCR est alors retrouvée dans la
plupart des cas. Les infections précoces seraient le fait d’'une contamination
peropératoire alors, que les tardives résulteraient de la colonisation de la plaie
opératoire par des bactéries acquises par le patient dans la période postopératoire.
Dans notre série le délai moyen d'apparition des méningites était 4 jours, ce qui
suggere la possibilité d'une contamination peropératoire.

Dans ce contexte, il parait de bonne regle de pratiquer une TDM cérébrale avec
injection, nécessaire en urgence devant toute aggravation neurologique
postopératoire, pour éliminer une complication chirurgicale (hématome et ischémie

notamment), un abceés et/ou une hypertension intracranienne. Une prise de contraste
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au niveau des sillons corticaux des parois ventriculaires est un argument en faveur
d'une inflammation méningée. La réalisation du scanner permet aussi d'éliminer une
contre indication a la ponction lombaire qui doit se faire systématiquement devant le
moindre doute dans ce contexte postopératoire en absence de contres indications

(HTIC, présence de lésions infecté au niveau lombaire, et trouble de I'hémostase).

B. Les méningites aseptiques:

Depuis plusieurs années on a constaté que dans plus de la moitié des cas des
MPO observées, aucune bactérie n'était retrouvée par les techniques de bactériologie
classiques, alors que la cytochimie du LCR est en faveur d'une méningite bactérienne
ainsi le terme: méningite aseptique ou chimique a été introduite.

Leur étiologie n'est pas toujours bactérienne et peut correspondre a une
réaction inflammatoire du LCR dont l'origine peut étre multiple, provoquée par la
présence de substances irritatives provenant soit des tumeurs intracraniennes, soit
consécutives au geste chirurgicale par la présence de sang et de ses produits de
dégradation, voire les deux.

La symptomatologie cliniqgue des méningites aseptiques est proche de celle
des méningites bactériennes:une raideur de la nuque, la fievre, des céphalées, des
nausées, un bombement du site opératoire révélateur d'une fuite du LCR et des
troubles de consciences ainsi le diagnostic différentiel reste difficile.

Carmel (43) trouve que pour les patients qui présentent un pic fébrile
immeédiatement aprés la chirurgie il ne s'agissait jamais d'une infection bactérienne.
Il rapporte aussi I'effet bénéfique des stéroides sur ses méningites chimiques. Ross
et AL. (44) trouvent que l'apparition d'un nouveau déficit focal neurologique est
spécifique des méningites bactériennes.

Blomstedt (45) conclut qu'aucun signe ne permet de différencier une méningite

bactérienne d'une méningite aseptique.



Ill. Paraclinigue:

A. Etude du LCR:

Le recueil de LCR représente la « clé de volte » sur laquelle repose toute la
stratégie thérapeutique ultérieure. Cependant, son interprétation postopératoire
n'est pas univoque.

En effet, les leucocytes et la protéinorachie sont normalement élevés durant cette

période traduisant l'inflammation postopératoire. La baisse des chlorures est un

signe classique de la méningite, mais elle est d’intérét diagnostic mineur car elle est
liée pour sa plus grande part a une hyponatrémie et fort peu a une perturbation
spécifique du LCR.

Ainsi les signes cytobiochimiques en faveur d'une méningite bactérienne post
opératoires sont:

v Une pleiocytose a prédominance de polynucléaires neutrophiles supérieur a 50%.
Ross ET Al. trouvent que la pleiocytose dans le LCR supérieur a 1000 éléments/ml
avait une sensibilité a 61% et une spécificité a 68%, celle-ci s'éleve a 95% pour des
leucocytes supérieur a 1700 élément/ml. Dans notre série le taux moyen de GB
est de 1774 éléments/mm.

En cas de LCR hématique Forgacs et Al. (46) Admettent que le rapport GB/GR
supérieur a 1/100 est en faveur d'une méningite post opératoire.

v I'hypoglycorachie inférieur a 0,49/l ou inférieur a 60% de la glycémie.

Le rapport glycorachie sur glycémie est un bon inducteur d'infection quand il
inférieur a 0,4 chez l'adulte. Cependant [I'hypoglycorachie n'est pas spécifique
d'infection du LCR, il peut étre due a une hémorragie sous arachnoidienne ou aux
méningites chimiques.

v I'hyperproteinorachie qui est un marqueur peu fiable, du fait que tout processus
altérant la barriere hémato encéphalique, ou bien une hémorragie sous

arachnoidienne  ou intra  parenchymateuse  peuvent entrainer une
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hyperproteinorachie. Ross considére comme bactérienne, une proteinorachie
supérieur a 2g/l avec une sensibilité de 50% et une spécificité de 75% (rapporté
par 47).
Le diagnostic des méningites bactérienne repose sur I'examen bactériologique du
LCR, il est fondamentale, car permet d’identifier le germe en cause et de faire un
antibiogramme, afin d’instaurer un traitement adéquat et une prophylaxie correcte,
et comporte:
L'examen bactériologique direct, apres coloration de Gram, qui permet de
préciser la présence ou l'absence de bactéries, leurs morphologies (cocci ou
bacilles), leur coloration (Gram positif ou négatif) et leur situation intra ou
extraleucocytaire. En cas d'examen bactériologique direct négatif,
I'interprétation des autres parameétres du LCR (aspect macroscopique,
cytologie, biochimie, antigéne solubles) et du sang prend toute sa valeur.
la culture du LCR permet lisolement et Iidentification du germe
responsable. Ce n'est qu'au bout de 48 heures de stérilité de la culture que
I'on peut parler de méningite aseptique pour les germes usuels.
l'antibiogramme sera réalisé sur toute souche isolée, éventuellement
directement a partir du LCR si celui-ci est suffisamment riche en bactéries.
Les antibiotiques donnant des concentrations méningées élevées doivent
étre testés de méme que ceux utilisables en prophylaxie. Les résistances
doivent étre recherchées.
et la recherche d'antigéne soluble par agglutination par des méthodes
immunologiques, les tests d'agglutination sont bases sur la détection
d'antigenes bactériens dans le LCR. Ces antigénes sont libérés a partir de
bactéries dans le LCR. Du fait de leur caractere soluble et diffusible, ils
peuvent étre retrouves dans d'autres compartiments (sérum, urines). La

quantité d'antigenes dans le LCR n'est pas toujours proportionnelle au
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nombre de bactéries. lls peuvent persister dans le LCR, alors qu'il n'y a plus
de bactéries visibles ou viables, ce qui permet de porter un complément
aux méthodes de culture et d'observation directe dans le diagnostic

étiologique.

Une antibioprophylaxie ou une antibiothérapie précédant le prélevement
peuvent rendre négatifs les résultats des examens bactériologiques, dans ce cas les
techniques de bactériologie classique peuvent étre insuffisantes (48).

Dans notre étude 80% des cultures sont revenues négatives, ce résultat est
comparable avec celui de Forgacs chez qui 71% des méningites étaient aseptiques

(46). Pour Ross 59% des cultures sont revenues négatives (44).

En l'absence de signes cliniques de gravité et en cas de LCR non contributif
initialement, il est licite de temporiser et de renouveler la ponction lombaire, 12 a 24
heures plus tard avant de débuter une antibiothérapie probabiliste. L'évolution de la
formule leucocytaire dans le LCR, de la glycorachie et éventuellement de la culture
bactérienne aprés examen direct, permettra de mieux argumenter et préciser la
stratégie thérapeutique ultérieure. En revanche, la présence de signes de gravité
comprenant notamment des signes de sepsis graves ou des troubles de conscience
dans un contexte fébrile, survenant précocement en période postopératoire ou dans
les suites d'une chirurgie hypophysaire par voie trans-sphénoidale (exposant a un
risque important d'infections a S. pneumoniae) imposent la mise en route d'une

antibiothérapie probabiliste en urgence.
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B. Les autres margqueurs

Dans le contexte post opératoire les données cytobiochimique du LCR sont peu
spécifiques et difficile a interpréter, ainsi la mesure de d'autres marqueurs dans le

LCR ou le sérum a été proposé.

1. Dosage du D(-) lactate: (48, 49, 43)
Le D (-) lactate est un métabolite d'origine bactérien voire fungique. Une
concentration élevée de D(-) lactate dans les liquides biologiques y compris le LCR, a

été rattachée a l'infection bactérienne ou a la diffusion a partir du site infectés.

On considere un taux de D(-) lactate supérieur a 100 micromoles/I dans le LCR, pour
retenir le diagnostic de méningite bactérienne avec sensibilité de 100% et spécificité
de 97%, les valeurs prédictives positives et négatives étaient égales a 90,9 et 100 %.

Le dosage du D(-) lactate peut procurer en moins de deux heures une information
avant le résultat des cultures bactériennes. Si celle du LCR est négative, cela peut
constituer un argument de discussion pour différencier une méningite bactérienne a

cultures négatives d'une méningite aseptique.

2. Les cytokines (49, 50):

Lopez cortes et al. ont évalué I'utilité des quatre cytokines pro inflammatoires
(TNF alfa,IL-1beta,IL-6,IL-8) et concluent que seulement l'interleukine-1beta peut
étre utilisé comme critére discriminant, avec une valeur supérieur a 90ng/I, avec une
sensibilité de 90% et une spécificité de 95%. lls ont observés que dans les 24H qui
succedent a l'antibiothérapie la concentration dans le LCR de I'Interleukine-1 béta

diminue de 50% et retourne a la normal en quelques jours.
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3. La PCR de I'ARN16S (51):

Cette technique consiste a utiliser des amorces universelles permettant
d'amplifier de I'ADN bactérien présent dans le LCR quelles que soit la bactérie; le
fragment amplifié correspondant a de I'ADN codant pour les ARN ribosomaux 16S.

Dans I'étude de Zarrouk, incluant 26 patients avec méningite aseptique, et 5
avec meéningite bactérienne, pour les 26 patients du groupe méningite aseptique, la
PCR était toujours négative. Pour 2 des 5 patients du groupe méningites bactérienne
dont le LCR était positif en culture, les PCR ARN16S étaient positives, et le
séquencage identifiait le méme germe que celui retrouvé en culture. Pour les 3
autres patients dont seules les cultures de prélevements de contiguité étaient
positives, les PCR ARN 16S étaient négatives.

Cette technique permet de détecter de I'ADN bactérien en moins de 6H sans
préjuger de la nature de la bactérie, I'identification peut étre réalisée dans un second
temps dans un délai maximum de 12h.le diagnostic de méningite bactérienne peut

étre fait méme si les cultures sont rendues négatives.

C. Diagnostic paraclinique des méningites aseptiques:

Le diagnostic des méningites aseptiques repose sur l'étude du LCR en
I'absence de bactéries retrouvées a I'examen directe et lors de culture du LCR .Ceci
est valable dans le cas ou aucune antibiothérapie n'était administrée avant le
prélevement (46).

L'analyse du LCR des méningites aseptique retrouve:

v/ une pléiocytose, avec prédominance de PNN. Ross dans son étude retrouve un
pourcentage de 61% dans la méningite aseptique contre 81% dans les méningites
bactériennes. Blomstedt trouve des pourcentages de PNN variant de 47% a 90%

pour les méningites aseptiques et de 1 a 100% pour les bactériennes
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Vv une hypoglycorachie dont la valeur est plus au moins significatives selon les
études.
Vv et une prteinorachie, Ross retrouve des valeurs plus élevées chez les patients avec
méningite bactérienne que ceux ayant une méningite aseptique.
Vu le manque de spécificité et la difficulté d'interprétation des valeurs dans le
contexte post opératoire, d'autres marqueurs dans le LCR ou le sérum ont été

proposées, ces techniques étaient développées dans le chapitre précédant.
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V. CAT THERAPEUTIQUE:

Le traitement des méningites postopératoires nécessite une approche
multidisciplinaire rassemblant le médecin anesthésiste réanimateur, chirurgien, et
bactériologiste.

La documentation microbiologique de l'infection est un préalable fondamental

au traitement et peut conditionner la stratégie thérapeutique et parfois le pronostic.

A .Les méningites post opératoires bactériennes:

1. Traitement antibiotique:

L’antibiothérapie doit étre instaurée en urgence des que I’aspect du LCR fait
suspecter le diagnostic. Cette antibiothérapie est initialement probabiliste, selon le
contexte clinique (42).

L'objectif du traitement antibiotique est d'obtenir des concentrations élevées et
bactéricides au site infecté, malgré la présence des barrieres hématoencéphalique et
hématoméningée qui s'opposent a la pénétration des antibiotiques. De plus, le
parenchyme cérébral et le LCR sont des milieux dans lesquels les défenses naturelles
de l'organisme sont diminuées et qui se révelent donc incapables d'empécher la
prolifération bactérienne. Les concentrations bactéricides des antibiotiques in vivo
sont, de ce fait, plus élevées que celles retrouvées in vitro, renforcant la nécessité de
concentrations locales d'antibiotiques importantes, de l'ordre de 10 fois la CMI du
germe en cause. L'antibiothérapie de ces infections qu'elle soit probabiliste ou
documentée, doit donc répondre a un rationnel prenant en compte l'activité

microbiologique in vitro, mais aussi la pénétration de l'antibiotique dans le tissu

cérébral et le LCR.
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Tableaux X : Diffusion des antibiotiques dans le LCR (d'aprés les conférences
d'actualisation de la SFAR 2001)

Diffusion satisfaisante

Chloramphénicol
Péfloxacine/ofloxacine
Fosfomycine
Sulfamides
Cotrimoxazole
Rifampicine

Imidazolés

Isoniazide

Diffusion intermédiaire
Pénicilline G
Aminopénicillines
Uréidopénicillines
Carboxypénicillines
Céphalosporines de 3¢ génération
Imipenem

Ciprofloxacine

Diffusion mauvaise ou nulle

Aminosides
Vancomycine
Polymyxine
Macrolides
Lincosamides
Tetracyclines
Cephalosporines

Penicilline M

Inhibiteurs des béta-lactamases
Synergistines

Acide fusidique

L'index inhibiteur représenté par le rapport du taux tissulaire sur la CMI peut
permettre d'estimer I'efficacité du traitement prévu. L'objectif est d'obtenir un index
inhibiteur le plus élevé possible. Le choix du traitement probabiliste dans l'attente
des cultures du LCR, repose sur la connaissance de I'écologie locale et
éventuellement la notion d'une colonisation particuliéere du patient. Le lien entre
colonisation des patients et survenue d'une infection systémique au méme germe est
un risque parfaitement établi dans la littérature (52, 53).

L'antibiothérapie doit étre administré par voie intraveineuse, la voie
intrathécale n'est utilisée que de maniére exceptionnelle du fait de la bonne diffusion
dans le LCR des C3G et des fluoroquinolones qui sont les deux famille fréquemment
utilisées dans le traitement curatif des méningites post opératoires puisque les C3G
ont une CMB trés basse pour les bacille gram négatif, et vu le large spectre des
fluoroquinolones. L’administration intrathécale d’antibiotiques est parfois justifiée

les aminosides
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(gentamicine et tobramycine 10 a 20 mg et amikacine 50 mg), pour les
glycopeptides (vancomycine50 mg) et pour les polymyxines (colistine 50 000 Ul), elle
est inefficace par voie lombaire (42).

La prescription d'une association est la régle, méme si son intérét n'est pas
formellement documenté dans la littérature. Elle repose néanmoins sur l'objectif
d'obtenir une bactéricidie au site infecté et sur la difficulté d'atteindre des taux
thérapeutiques locaux qui garantissent un succes thérapeutique, en situations
nosocomiales ou les concentrations minimales inhibitrices sont souvent assez peu
favorables.

Le choix de [Il'association céfotaxime-fosfomycine est pertinent si les
staphylocoques sont habituellement sensibles a la fosfomycine. En effet, le spectre
comprend alors les entérobactéries et les staphylocoques méti-S ou R (54). En cas de
doute sur la sensibilité a la fosfomycine, il convient d'y associer la vancomycine.

Devant le pronostic réservé de ces meéningites, la tendance est de traiter
toutes les méningites comme s'il s'agissait de méningites bactériennes dans un
premier temps. Ainsi plusieurs associations efficaces sur les staphylocoques et les
BGN, ont été proposées:

Korinek en a proposé plusieurs, soit:

§ une C3G en intraveineuse avec de la vancomycine en intrathécale.

§ une C3G en IV avec un aminoside en intrathécale

§ du cotrimoxazole en IV avec un aminoside en intrathécale

§ de la péfloxacine avec de la fosfomycine.

La société britannique de neurochirurgie a recommandé la céfotaxime seule
chez les patients ne portant pas de matériel externe; en présence de matériel, elle
recommande la céfotaxime associée a de forte dose de vancomycine.

Chevaux quant a lui a proposé la péfloxacine avec de la vancomycine en IV et

de I'amikacine en intrathécale.
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Forgacs propose de traiter tout les patient présentant un LCR avec pléiocytose

pendant 2 ou 3 jours jusqu'aux résultats de la culture du LCR et des hémocultures, si

elles reviennent négatives, il suggére d'arréter I'antibiothérapie, dans le cas contraire

la poursuivre ou l'adapter.

Le traitement ultérieur est fonction de I'étiologie bactérienne.

Schématiquement :

U Staphylocoques méti-S: les pénicillines M ne passent pas la barriéere

hématoméningée. Le choix se tourne alors vers les fluoroquinolones de type
péfloxacine ou ofloxacine, la rifampicine, la fosfomycine, les phénicolés et parfois
les céphalosporines de 3¢ génération type céfotaxime a forte posologie.
Staphylocoques méti-R : le choix repose sur la vancomycine a forte dose en
perfusion continue avec comme objectif thérapeutique des taux sériques de 40 a
45 mg-L-1 de facon a obtenir des concentrations suffisantes dans le LCR, qu'il
peut étre nécessaire de monitorer. L'injection de vancomycine par voie
intraventriculaire uniquement (via un réservoir) peut se discuter en cas de
concentrations locales insuffisantes responsables d'un échec thérapeutique. Un
autre antibiotique sera associé en fonction du profil de résistance de la souche
(ofloxacine, rifampicine, fosfomycine par ordre décroissant de vitesse de
bactéricidie).

Entérobactéries : I'antibiothérapie repose sur l'association d'une céphalosporine
de 3¢ génération a forte posologie (12 g-j! de céfotaxime) avec une
fluoroquinolone ou avec la fosfomycine si la souche n'est pas sensible a ces
derniéres.

Pseudomonas aeruginosa : la ceftazidime est la molécule de référence a utiliser
en premiéere intention a forte posologie en injections répétées voire en perfusion
continue pour maintenir des concentrations toujours plusieurs fois supérieures

aux CMI. La ciprofloxacine pourra étre prescrite en association mais toujours a
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trés forte dose (400 mg 3 fois, voire 4 fois par jour) car il s'agit d'une molécule
hydrophile présentant une moins bonne diffusion méningée que celle des autres
fluoroquinolones (55). Avec ce schéma thérapeutique (400 mg x 4 par jour), des
concentrations sériques de ciprofloxacine supérieures a 10 mg-L1 ont été
mesurées permettant d'obtenir des concentrations dans le LCR seulement de
0,9 mg-L-1, sans effet secondaire et avec une guérison clinique et bactériologique
du cas rapporté (55). Le critére d'efficacité pour ces molécules est représenté par
le rapport AUC/CMI qui doit étre supérieur a 125 (56). La fosfomycine en fonction
de la sensibilité de la souche peut étre une alternative. En début de traitement,
des injections intraventriculaires d'amikacine (50 mg/injection toutes les
48heures) peuvent permettre d'optimiser la bactéricidie. Enfin, I'imipenem
représente une alternative a la ceftazidime sur certaines souches ou pour le
traitement des infections a Acinetobacter baumanii.

U Propionibacterium acnes : I'amoxicilline a forte dose (2 g, 6 ou 8 fois par jour) en
association avec la clindamycine ou la rifampicine est généralement efficace.

La durée du traitement ATB est pour Korinek d'au moins 15jours pour les
bactéries sensibles a un mois pour les bactéries résistante. Wolf parle d'un
traitement de minimum 3 semaines quelque soit la bactérie, Chaveau quant a lui
(12) propose de suivre le traitement 10 jours aprés la normalisation des données du
LCR. Le tableau Xl résume la durée conseillée de l'antibiotique selon les germes en

cause (57).
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Tableau XI: la durée conseillée de I'antibiotique selon les germes

Durée total de § . o
- o Durée de lI'antibiothérapie R
Germes I'antibiothérapie R L PL de controle
apres apyrexie (jours)

(Jours)
Pneumocoque 10-14 4-7 non
Streptocoque 15-20 Non précisée oui
15-21(si matériel oL .
Staphylocoque i Non précisée oui
étranger)
BGN 21-45 15 oui

Dans notre étude tous les malades ont recu une antibiothérapie par voie
intraveineuse a base de C3G a la dose de 100mg/kg/jr en prise unique associée a la
Teicoplanine a la dose de 8mg/kg/jr en une prise, pendant une durée 10 jours a
trois semaines.

L'antibiothérapie est toujours associée au traitement symptomatique des
différentes défaillances viscérales ainsi que de I',edéme cérébral souvent présent et

responsable d'une hypertension intracranienne parfois majeure.

2. Prise en charge chirurgicale:

Le retrait de tout matériel inerte, type dérivation ventriculaire interne, le
parage de la plaie opératoire associé a la réalisation de prélevements
bactériologiques profonds et Il'ablation du volet osseux dévascularisé et infecté,
doivent étre discutés a chaque fois.

Les tentatives de traitement médical d'une infection sur valve, sans ablation de
celle-ci, sont le plus souvent des échecs d'autant plus que la valve est rarement
fonctionnelle dans ce contexte. La remise en place d'une nouvelle valve

immédiatement ou a distance, est fonction du germe en cause et des équipes.
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La mise en place d'une dérivation ventriculaire externe ou d'un réservoir sous-
cutané de type Omaya est possible en cas d'hydrocéphalie récidivante. Ce type de
mateériel permet l'analyse réguliere du LCR ventriculaire, témoin de I'évolution de
I'infection, mais aussi l'injection in situ d'antibiotiques en cas de souche bactérienne

résistante aux antibiotiques et donc potentiellement difficile a traiter par voie

systémique.

B. Les Méningites aseptiques:

La décision de poursuivre l'antibiothérapie probabiliste ou de l'arréter sera
prise en fonction de I'évolution clinique, de la réponse thérapeutique éventuelle et de
la qualité du bilan étiologique réalisé avant la mise sous antibiotique.

En effet, leur étiologie n'est pas toujours bactérienne et peut correspondre a
une inflammation méningée postopératoire conséquence de l'agression traumatique
mais aussi parfois chimique. La répétition des prélevements de LCR peut prendre,
dans cette situation, tout son intérét.

D'aprés Carmel, nombreux patients renvoyés a domicile sous faible dose de
corticothérapie, présentaient dans les jours qui suivent une méningite aseptique et
s'améliorent cliniquement apres restitution des doses des stéroides utilisés en post
opératoire immeédiat (43)

Dans I'étude de Gabriela (58) Les patients éventuellement atteintes de
méningite chimiques ont été traités avec des stéroides supplémentaires et souvent

avec des antibiotiques concomitants.
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Le risque infectieux en Neurochirurgie est une constante préoccupation, car
des séquelles neurologiques, fonctionnelles ou douloureuses peuvent en résulter, et
le colt financier lié aux infections du site opératoire (ISO) peut étre tres élevé. Ainsi

les mesures préventives occupent une place importante en neurochirurgie.

I. L'antibioprophylaxie:

Tres longtemps controversée, l'antibioprophylaxie est aujourd’hui quasi-
systématique.

Plusieurs protocoles été proposés sans qu'une prouve sa supériorité, ainsi des
nouvelles études randomisées doivent étre effectuées pour comparer les différentes
molécules entre elles. Ces études devraient étre menées de facon multicentrique
pour inclure un grand nombre de patients car le risque infectieux avec
antibioprophylaxie devient heureusement tres faible (22).

Korinek (17) et la société Britannique de neurochirurgie (10) conseille une
antibioprophylaxie a débuté lors de l'induction anesthésique, suivie de réinjection
toutes les 3 heures pendant 24 heures. L'antibioprophylaxie doit étre active sur le
staphylocoque en priorité, on néglige souvent les BGN car les méningites a BGN
surviennent a wune surinfection du site opératoire en postopératoire ainsi
I'antibioprophylaxie n'a pas d'utilité. Pour Djindjian (28) Il'antibiotique doit tenir
compte de I'écologie de I'hdpital et, notamment prendre en compte la variabilité de la
sensibilité des germes aux antibiotiques et le pourcentage de staphylocoque méti-R.
Les Recommandations de l'antibioprophylaxie en Neurochirurgie selon la SFAR (59)
fournissent une approche plus stratégique:

Une antibioprophylaxie par voie parentérale est indispensable dans deux types
de situations :

Interventions chirurgicales propres (type 1) pour lesquelles la survenue
d'une infection a des conséquences graves, mettant en jeu le résultat

fonctionnel de l'intervention ou le pronostic vital.
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Interventions de chirurgie propre contaminée (type IlI) lorsque le risque
d'infection est élevé : tube digestif, appareil génito-urinaire, voies biliaires,
appareil respiratoire notamment.

Les interventions de chirurgie contaminée et sale (types lll et IV) ne relevent
pas d'une antibioprophylaxie mais d'une antibiothérapie curative.

Les modalités de I'antibioprophylaxie sont les suivantes:

Les antibiotiques utilisés doivent avoir fait la preuve de leur efficacité dans
des études publiées et faire l'objet d'un consensus au niveau de
I'établissement.

L'antibioprophylaxie consiste généralement en une monothérapie visant les
bactéries habituellement en cause. L'administration du produit doit tenir compte de
sa diffusion dans lI'organisme jusqu'a l'organe cible.

La prophylaxie est commencée avant l'incision au moment de l'induction
anesthésique et est limitée a la durée de l'intervention (en cas de chirurgie
prolongée, selon la pharmacocinétique de la molécule utilisée, des
réadministrations en cours d'intervention peuvent étre nécessaires). Elle
peut parfois durer 24 heures mais ne doit jamais excéder 48 heures apreés
I'intervention. La dose unitaire ne doit pas étre inférieure a la dose
thérapeutique.

L'utilisation d'une antibioprophylaxie par voie orale n'est pas actuellement
recommandée, a l'exception de la chirurgie colorectale pendant les 24
heures précédant l'intervention et dans les cas ou existe un risque
d'endocardite.

Les antibiotiques administrés dans les interventions contaminées doivent
étre considérés comme administrés a titre thérapeutique plutdét que

prophylactique. La durée du traitement et le choix de l'antibiotique sont
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alors fonction de la bactérie pouvant étre en cause ainsi que de la

localisation et de la gravité de l'infection redoutée.

Dans notre étude tous nos malades on recu une antbioprophylaxie: une

Céphalosporine de 1ére génération pour 12 cas, et I'Amoxicilline protégée pour 3

cas, en préopératoire a la dose de 2g et en prise unique.

Le tableau XIl

résume

recommandations de la SFAR:

I'Antibioprophylaxie en Neurochirurgie selon

les

Tableau XII: I'Antibioprophylaxie en Neurochirurgie selon les recommandations de la SFAR.

) ) . . 5 Codt (F)
Acte chirurgical Produit Posologie Durée
1999
oxacilline ou 2 g préop dose unique (répétée 21a32
L cloxacilline 1 fois si durée > 2 h) 15a22
Dérivation interne du LCR ) , .
allergie : 15 mg / kg préop dose unique 234
vancomycine*
Dérivation pas d'ABP
externe du LCR
Céfazoline 2 g préop dose unique (répétée
1l foisaladosedelg 31 a46
Craniotomie si durée > 4 h)
allergie : 15 mg / kg préop dose unique 234
vancomycine*
Céfazoline 2 g préop dose unique (répétée
Neurochirurgie 1 foisaladosedelg 31a46
par voies transsphénoidale et si durée > 4 h)
translabyrinthique allergie : 15 mg / kg préop dose unique 234
vancomycine*
Chirurgie du pas d'ABP 2 g préop dose unique (répétée
rachis céfazoline 1l foisaladosedelg 31 a46
sans mise en si durée > 4 h)
place de matériel allergie : 2 g préop dose unique
avec mise en vancomycine* 234
place de matériel
péni A + IB** 2 g préop puis 1|48h 154
. L g/6 heures
Plaies craniocérébrales .
allergie : 15mg/ kg / 12h 48 h
. 1405
vancomycine*
Fracture de la base du crédne | pas d'ABP

avec rhinorrhée
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Il. Mesures générales:

Connaissant les différents facteurs de risque évoqués plus haut un certain

nombre de recommandations peuvent étre faites (22):

Parmi les facteurs liés au patient, il est impératif de diagnostiquer et de traiter
en période préopératoire toute infection pré-existante (23) et dans la mesure du

possible d'éviter les hospitalisations préopératoires prolongées.

Une technique opératoire minutieuse est de rigueur, évitant les risques de
reprise chirurgicale (hémostase soigneuse, fermeture) et de fistule de LCR. Le
drainage doit étre fait avec des systémes clos (drains de Redon ou de Jackson) en
étant rigoureux sur leur étanchéité et en ne le laissant en place que le minimum de

temps (24 h).

La préparation du site opératoire doit comporter une tonsure plutdét qu'un
rasage, la plus limitée possible, effectuée en sale d'opération en phase préopératoire
immédiate, sur des cheveux nettoyés avec des solutions antiseptiques.

Le nombre de personnes présentes en salle d'opération doit étre limité. Les

chirurgiens doivent porter une double paire de gants.

Enfin le systéme de ventilation des blocs opératoires parait avoir une influence
avec 10,8 % d'infections pour les craniotomies effectuées dans un bloc traditionnel et

3,9 % pour celles effectuées dans un bloc avec flux laminaire (60).

En période postopératoire, les pansements doivent étre hermétiques et il faut

éviter leur réfection trop fréquente.
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Les MPO sont une complication rare mais leurs localisations en fait toute la
gravité. Elles regroupent les méningites bactériennes et aseptiques, dont la
présentation clinique et biologique ne permet pas a I'heure actuelle de les

différencier avant les résultats des cultures du LCR.

La précocité du diagnostic et du traitement des MPO postopératoires est
capitale pour espérer améliorer le pronostic.

Les principaux facteurs de risque démontrés par notre étude semblent le
caractére d'urgence (vu la préparation insuffisante des malade) et la chirurgie a type

de craniotomie.

Pour l'avenir, la recherche par PCR de I'ARN 16S de bactérie présente dans le
LCR s'avere un examen prometteur, avec la possibilité d'un diagnostic précoce de

I'origine bactérienne des MPO.

La prévention des ces MPO s'avere possible avec la bonne connaissance et la
sensibilisation du personnel soignant des facteurs de risques, le respect strict des
régle d'asepsie ainsi qu'une modification des pratique de soins notamment vis-a-vis

des malade accueillis aux urgences.



Résumes
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Vd

Résumé

Les méningites post opératoire en neurochirurgie sont rares mais grave
peuvent engager le pronostic vital ou fonctionnel.

Le but de cette étude rétrospective réalisée sur lI'année 2009 est d’évaluer
I'incidence des MPO dans le service de Réanimation polyvalente A1 du CHU HASSAN
Il de Fes, d'approcher les manifestations cliniques et parcliniques de ces méningites,
les évaluer selon [lindication chirurgicale, connaitre les différents germes
responsables, mais surtout d'identifier les facteurs de risque dont la connaissance

reste primordiale pour la mise en ceuvre de stratégie préventive.

Sur la période étudiée, 567 patients ont été admis pour une chirurgie
programmeée ou urgente dont 209 patients on été hospitalisé et suivie en
postopératoire au service de réanimation polyvalente A1 au CHU Hassan Il de Feés.

Parmi les 209 patients étudiés, 15 cas de méningite post opératoires a été
diagnostiquées soit un taux d'infection de 7,2 % et une incidence globale de 2,6%

Sur les 15 patients infectés 14 ont bénéficié d’une craniotomie soit un taux
moyen de méningite de 2,46% et seul un malade a bénéficié d’une DVE soit un taux

moyen 0,17%.

Les principaux germes retrouvés étaient Acintobacter baumanii et Klebseilla
pneumoniae

Le caractere d'urgence parait le facteur de risque le plus significatif dans notre
étude. Des mesures de prévention doivent étre appliquées dans l'avenir a fin de

réduire l'incidence des MPO.
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Abstract

The postoperative meningitis in neurosurgery are rare but serious can be life-

threatening or disabling.

The aim of this retrospective study over the year 2009 is to assess the impact
of MPO in ICUs versatile A1, CHU Hassan Il of Fez, to approach the clinical and
parclinical manifestations of these meningitis, evaluated according surgical
indication, know the different germs responsible, but also to identify risk factors
whose Knowledge is essential for the implementation of preventive strategy.
Over the period studied, 567 patients were admitted for elective surgery or
emergency which 209 patients have been hospitalized and monitored postoperatively
in the intensive care unit at University Hospital versatile A1 Hassan Il of Fez.
Among the 209 patients studied, 15 cases of post operative meningitis was
diagnosed to be an infection rate of 7.2% and an overall incidence of 2.6%
Of the 15 infected 14 patients received a craniotomy at an average rate of meningitis
of 2.46% and only one patient received an external ventricular derivation is an

average0.17%.

The main bacteria recovered were Acintobacter baumanii and Klebseilla pneumoniae.

The urgency factor seems the most significant risk in our study. Preventive measures

must be applied in future to end reduce the incidence of postoperative meningitis.
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