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Résumé  7 

Introduction 8 

Les myalgies sont un signe classique d’infection invasive à méningocoque (IIM), mais des 9 

myalgies sévères et persistantes compliquant une IIM n’ont jamais été rapportées à ce jour. 10 

Observation 11 

Un homme de 20 ans a présenté un purpura fulminans et une méningite à Neisseria 12 

meningitidis du sérogroupe Y révélant un déficit en properdine. Alors que l’évolution de la 13 

méningite était favorable sous antibiothérapie, les myalgies initiales des membres inférieurs 14 

ont progressivement augmenté, associées à une rhabdomyolyse modérée. L'imagerie par 15 

résonance magnétique (IRM) révélait des hypersignaux STIR (Short TI inversion recovery) 16 

des deux quadriceps, sans abcès. Après avoir exclu les autres causes de myopathie, le 17 

diagnostic de myopathie inflammatoire post-infectieuse a été retenu. Un traitement de quatre 18 

semaines par corticoïdes a permis une régression rapide des symptômes musculaires. 19 

Conclusion 20 

Des myalgies sévères persistantes associées à une rhabdomyolyse dans les suites d’une IIM, 21 

doivent faire suspecter une myopathie inflammatoire post-infectieuse, après avoir notamment 22 

éliminé une pyomyosite. Une cure courte de corticoïdes semble être efficace. 23 

 24 

Abstract  25 

Introduction 26 

Myalgia is a classical sign in invasive meningococcal diseases (IMD), but severe and 27 

persistent myalgia following an IMD have never been reported to date. 28 

Case report 29 

A 20-year-old man presented with purpura fulminans and meningitis caused by Neisseria 30 

meningitidis serogroup Y, revealing properdin deficiency. Although meningitis symptoms 31 

improved after antibiotherapy, initial myalgia of the lower limbs increased, associated with 32 

mild rhabdomyolysis. Magnetic resonance imaging (MRI) revealed an increased STIR (Short 33 

TI inversion recovery) signal of both quadriceps muscles, without abscess. After exclusion of 34 
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other causes of myopathy, a post-infectious myositis was diagnosed. A four-week course of 35 

corticosteroids led to dramatic improvement. 36 

Conclusion 37 

Post-infectious inflammatory myopathy should be suspected in case of severe and persistent 38 

myalgia associated with rhabdomyolysis following an IMD, after exclusion of pyomyositis 39 

especially. A short course of corticosteroids seems to be effective. 40 

 41 

I. Introduction 42 

Les infections invasives à méningocoque (IIM) sont des infections sévères avec un taux 43 

élevé de morbi-mortalité. Elles comprennent essentiellement les méningites et les 44 

bactériémies dues à Neisseria meningitidis [1]. Le nombre de cas annuels estimé dans le 45 

monde est d'au moins 1,2 millions, principalement des enfants, des adolescents et des jeunes 46 

adultes [1]. Le déficit en properdine est un déficit immunitaire héréditaire lié au chromosome 47 

X qui prédispose aux IIM avec un risque 250 fois plus élevé que la population générale [2].  48 

Les myalgies sont un signe fréquent d’IIM, disparaissant avec le traitement de l’infection 49 

[3]. Cependant, la survenue de myalgies sévères et persistantes à la suite d'une IIM est 50 

inhabituelle. Nous décrivons ici, pour la première fois, le cas d'un jeune patient ayant présenté 51 

une bactériémie à Neisseria meningitidis sérotype Y révélant un déficit en properdine, et 52 

compliqué de myalgies sévères et persistantes des membres inférieurs compatibles avec une 53 

myopathie inflammatoire. 54 

 55 

II. Observation 56 

Un homme de 20 ans était admis en réanimation en avril 2018 pour purpura fulminans.  Il 57 

venait d'Albanie, vivait en France avec ses parents et sa sœur depuis 2008, et travaillait 58 

comme plombier. Ses antécédents médicaux comprenaient une méningite à l'âge de 6 ans en 59 

Albanie, sans plus d’information. Il n'y avait pas d'antécédents familiaux d'infection. Il ne 60 

prenait aucun traitement. Au moment de son admission, le patient se plaignait de fièvre, de 61 

céphalées et de myalgies depuis la nuit précédente. Il était observé une raideur de nuque et un 62 

purpura des jambes (Figure 1), des bras et du thorax. La tension artérielle était de 90/70 63 

mmHg et la fréquence cardiaque à 90/min. Le score de Glasgow était à 15 sans déficit 64 

neurologique focal. Les résultats des examens biologiques étaient les suivants : leucocytes 12 65 

900/mm3 (polynucléaires neutrophiles 12 060/mm3), protéine C réactive (CRP) 268 mg/L, 66 
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hémoglobine 16,2 g/dL, stigmates de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) 67 

(plaquettes 88 000/mm3, Temps de Prothrombine 42 %, ration du Temps de Céphaline 68 

Activée 1,51, monomères de fibrine 131 µg/mL (N < 6,0 µg/mL)), créatine phosphokinase 69 

(CK) 339 UI/L (N < 200 UI/L), lactate 5,8 mmol/L. Le liquide céphalorachidien (LCR) était 70 

purulent, avec 10 778 leucocytes/mm3 (dont 97 % de polynucléaires neutrophiles), une 71 

hyperprotéinorachie (5,58 g/L) et une hypoglycorrachie (rapport glycorrachie/glycémie à 72 

0,013). L’examen direct du LCR révélait des cocci Gram négatif. Le patient recevait 50 73 

mg/kg de ceftriaxone par voie intraveineuse toutes les 12 heures (soit 100 mg/kg/jour) 74 

pendant 6 jours. Il avait aussi reçu une dose de dexaméthasone 10 mg, non renouvelée devant 75 

la positivité des hémocultures et la ponction lombaire à Neisseria meningitidis sérogroupe Y, 76 

sensible à la ceftriaxone et à l'amoxicilline. Le patient restait stable hémodynamiquement sans 77 

nécessité d’amines vasopressives et son bilan biologique montrait une normalisation rapide de 78 

la lactatémie et des stigmates de CIVD. Il était alors transféré deux jours après son admission 79 

dans le service de médecine interne et maladies infectieuses. Alors que les céphalées, la 80 

raideur de nuque et les lésions purpuriques régressaient, les myalgies des membres inférieurs 81 

s’intensifiaient, associées à une faiblesse modérée des quadriceps, rendant la marche 82 

impossible. La fièvre (38,0°C-38,5°C) et le syndrome inflammatoire (CRP : 100-150 mg/L) 83 

persistaient, alors que le taux de CK se normalisait à J6. L'imagerie par résonance magnétique 84 

(IRM) effectuée à J9 révélait une synovite bilatérale infraclinique des genoux et une myosite 85 

bilatérale des quadriceps et des gastrocnémiens, sans abcès (figure 2). Les anticorps anti-86 

nucléaires étaient positifs au 1/320ème d’aspect moucheté, sans spécificité. Les anticorps anti-87 

cytoplasme des neutrophiles (ANCA), anticorps anti-peptides citrullinés (anti-CCP) et le 88 

facteur rhumatoïde étaient négatifs, de même que les anticorps associés aux myosites (anti-89 

Jo1, PL7, PL12, SRP, Ku, PMScl100, Scl70, Mi2, MDA5, TIF1-gamma, EJ, Ro52). Les 90 

sérologies des hépatites A, B, C et E, du virus de l'immunodéficience humaine et de la 91 

syphilis étaient négatives. Les sérologies du cytomégalovirus, du virus Epstein-Barr et du 92 

parvovirus B19 montraient une immunité acquise. Un traitement par prednisone (1 mg/kg) 93 

était débuté à J9 de l’admission initiale, permettant une nette amélioration clinique 94 

(diminution des myalgies, régression de la fièvre) et biologique (régression complète du 95 

syndrome inflammatoire). Aucune biopsie musculaire n'a été effectuée. La prednisone était 96 

maintenue pendant 3 semaines, puis diminuée rapidement et arrêtée durant la quatrième 97 

semaine. Le patient a pu reprendre la marche à J15 et rentrer à domicile à J16.  Compte tenu 98 

des deux épisodes de méningite et de la rareté du sérogroupe observé, un déficit immunitaire 99 

était suspecté. Les taux sériques d'IgG, d'IgA, d'IgM, ainsi que des fractions C3 et C4 du 100 
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complément et le CH50 étaient normaux. L'AP50 était par contre effondré (< 10 %) et le taux 101 

de properdine indétectable (< 0,1 mg/l). Les tests génétiques mettaient en évidence un variant 102 

homozygote d’exon dans le gène de la properdine (10p.Glu450Glyfs*16(c.1348dupG)), 103 

responsable du déficit en properdine.  La mère du patient était en fait porteuse hétérozygote 104 

de ce variant. Le patient fut vacciné contre Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis 105 

A, B, C, Y, W135 et Haemophilus influenzae, et de l'amoxicilline fut prescrite en cas de fièvre. 106 

Aucune rechute de la méningite ou de la myosite n'est survenue au cours des 12 mois de suivi. 107 

 108 

III. Discussion 109 

Nous rapportons un cas inhabituel de myalgies sévères et persistantes des membres 110 

inférieurs avec un aspect IRM compatible avec une myosite bilatérale des quadriceps, 111 

survenant dans les suites d’une méningococcémie révelant un déficit en properdine. A notre 112 

connaissance, la fréquence de myalgies persistantes post-IIM n'a pas été étudiée. 113 

Des myalgies peuvent survenir dans 40 % des cas d’IIM chez l’enfant. Elles sont parfois 114 

le premier symptôme de purpura fulminans, et s'améliorent généralement rapidement sous 115 

antibiothérapie [4–7]. Les mécanismes physiopathologiques suspectés sont une contraction 116 

musculaire intense ou des lésions musculaires dues à des médiateurs pro-inflammatoires [5]. 117 

Une rhabdomyolyse a été rapportée dans 83 % des cas d’IIM et est liée à différents 118 

mécanismes pouvant être associés : une invasion bactérienne musculaire directe, une 119 

ischémie, et des lésions musculaires à médiation immune/cytokinique/endotoxinique [3, 5–7]. 120 

Seuls deux cas documentés de myosite à N. meningitidis ont été rapportés, tous deux sous 121 

forme de pyomyosite [11,12]. Ces patients présentaient une atteinte musculaire multifocale et 122 

asymétrique, sans méningite. Le premier patient, âgé de 45 ans, présentait des douleurs 123 

musculaires localisées dans la cuisse gauche et le bas du dos, une cellulite cutanée adjacente, 124 

une bactériémie à N. meningitidis et des taux de CK normaux. L'IRM musculaire montrait un 125 

hypersignal T2 et une prise de contraste des muscles érecteurs du rachis du côté gauche et du 126 

muscle vaste médial gauche, avec une cellulite adjacente. Aucune biopsie musculaire ni 127 

intervention chirurgicale n'a été effectuée. Une antibiothérapie seule a permis la guérison du 128 

patient [11]. Le deuxième patient était un garçon de 7 ans présentant des douleurs musculaires 129 

localisées à la cuisse droite, une bactériémie et une arthrite septique de la hanche droite à N. 130 

meningitidis, et des taux élevés de CK (3869 UI/L). L'IRM musculaire montrait un abcès du 131 

muscle obturateur interne droit et du muscle moyen fessier gauche. La culture de l'abcès, 132 
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effectuée après 10 jours d’antibiothérapie, était stérile. Un drainage chirurgical et une 133 

antibiothérapie ont permis la guérison du patient [12]. 134 

Les myosites bactériennes sont principalement causées par Staphylococcus aureus et se 135 

présentent le plus souvent sous la forme d'une infection suppurative localisée à un muscle 136 

(pyomyosite), secondaire à une bactériémie, avec des taux de CK généralement normaux en 137 

cas de pyomyosite bactérienne [13]. L’association d’une myosite et d’une méningite 138 

bactérienne a été rarement décrite, avec principalement 6 cas de pyomyosites à pneumocoque 139 

associés à une méningite [14]. Un cas de méningite due à Haemophilus parainfluenzae 140 

associée à des myalgies diffuses et sévères avec rhabdomyolyse a été décrit. Aucune IRM ou 141 

biopsie musculaire n’ont été effectuées. L'issue était favorable après deux semaines 142 

d'antibiothérapie [15].  143 

La myosite bénigne aiguë infantile, secondaire à une infection virale (virus influenzae 144 

essentiellement), est une autre cause fréquente de myosite infectieuse. Elle est responsable de 145 

myalgies diffuses avec rhabdomyolyse transitoire (CK > 1000 UI/L). L’évolution est 146 

classiquement favorable spontanément en quelques jours [16]. Un mécanisme pathogénique à 147 

médiation immunitaire est suggéré, impliquant une activation des cellules présentatrices 148 

d’antigènes spectatrices (bystander activation) ou un mimétisme moléculaire, sans invasion 149 

virale musculaire directe [13]. 150 

Dans notre cas, le diagnostic de pyomyosite a été écarté compte tenu de l'inflammation 151 

bilatérale et symétrique des muscles des membres inférieurs à l'IRM et de l'amélioration 152 

spectaculaire sous corticoïdes. Les myopathies inflammatoires idiopathiques et autres 153 

myopathies auto-immunes ont également été exclues en raison du début aigu et synchrone 154 

avec la méningite, de la négativité des auto-anticorps spécifiques, de l'absence d'atteinte extra-155 

musculaire et de l'absence de rechute à la fin des quatre semaines de prednisone. L’hypothèse 156 

d’un effet secondaire de la ceftriaxone n’a pas été retenue devant l’absence de données dans la 157 

littérature en dehors de syndromes d’hypersensibilité, de l’aspect en IRM et de la 158 

normalisation des CK malgré la poursuite de la ceftriaxone. Des complications à médiation 159 

immunitaire ont été rapportées dans environ 15 % des cas d’IIM [17], comprenant des 160 

arthrites, des vascularites cutanées, des péricardites, des pleurésies, des épisclérites et plus 161 

rarement des néphrites, mais aucun cas de myosite n’a été rapporté. Cependant, comme dans 162 

le cas de notre patient, ces complications surviennent habituellement dans les 4 à 10 jours 163 

suivant le début des signes de l’infection, sont associées à de la fièvre et/ou un syndrome 164 

inflammatoire biologique et répondent rapidement aux corticoïdes en schéma court [17,18]. 165 

Au final, une myosite inflammatoire post-infectieuse semble donc probable chez notre patient. 166 
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La rhabdomyolyse initiale et transitoire semble pouvoir s’expliquer à la fois par des lésions 167 

musculaires immuno-médiées et par une ischémie tissulaire attestée par l’hyperlactatémie 168 

initiale et la correction rapide de la rhabdomyolyse. 169 

L'absence de documentation histologique ne permet cependant pas d'exclure formellement 170 

une part de myopathie vascularitique, ni une localisation secondaire non collectée de N. 171 

meningitidis, même si cette dernière hypothèse semble peu probable compte tenu de 172 

l'amélioration spectaculaire sous corticothérapie. Le choix de surseoir à la biopsie musculaire 173 

a été effectué en raison de la suspicion de myosite post-infectieuse motivant le choix d’un 174 

schéma court de corticothérapie, et devant la nécessité d’un traitement rapide compte tenu de 175 

la sévérité des myalgies. Un schéma de corticothérapie court (1 mois) a été choisi par analogie 176 

avec son efficacité dans les arthrites immuno-médiées au décours d’une IIM décrités 177 

précédemment [17,18]. 178 

A notre connaissance, l’intérêt d’un traitement préventif complet par dexaméthasone 10 179 

mg toutes les 6 heures pendant 4 jours sur la survenue de myalgies sévères persistantes et/ou 180 

de myosite dans les suites d’une méningite à méningocoque n’a pas été étudié. 181 

Enfin, le déficit en properdine a manifestement favorisé la méningite à méningocoque 182 

chez notre patient, mais son rôle direct dans la myosite semble peu probable, étant donné 183 

qu'aucune association entre ces deux entités n'a été rapportée dans la littérature à ce jour.184 

  185 

 186 

IV. Conclusion 187 

Des myalgies sévères et persistantes dans les suites d’une IIM n’ont jamais été rapportées 188 

à ce jour à notre connaissance. Une myosite inflammatoire post-infectieuse doit être suspectée 189 

en cas de rhabdomyolyse associée, après élimination d’une pyomyosite à l’IRM. Les 190 

mécanismes physiopathologiques ne sont pas bien connus. Une corticothérapie courte peut 191 

rapidement et durablement améliorer les symptômes. 192 

 193 

 194 

Conflit d’intérêt : aucun 195 

 196 

 197 

 198 
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