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INTRODUCTION 

Les méningites purulentes constituent une urgence médicale majeure, touchant avec 

prédilection les enfants. Pathologies fréquentes, elles restent actuellement un problème de 

santé publique dans les pays en voie de développement, notamment en Afrique où elles sont 

responsables de séquelles majeures et d'une lourde mortalité. En Europe, la politique 

vaccinale vise à réduire la fréquence de cette pathologie à forte morbidité malgré des soins 

adaptés. 

L'étiologie des méningites purulentes de l'enfant est constituée principaleinent par trois 

germes : I'haemophilus influenzae b, le méningocoque et le pneumocoque. D'autre germes 

peuvent être rencontrés en fonction de l'âge (nouveau-né), du terrain (immunodépression), et 

de circonstances particulières (méningites iatrogènes). On observe des modifications 

constantes de l'épidémiologie des méningites purulentes : la vaccination contre l'haemophilus 

influenzae b a réduit l'incidence de ce germe en Europe, par ailleurs on assiste depuis 

plusieurs années à l'émergence de souches de pneumocoques à sensibilité diminuée et il 

survient toujours des épidémies de méningites à méningocoques notamment en Afrique. 

Notre travail consiste en une étude rétrospective des cas de méningites purulentes 

communautaires hospitalisées à l'hôpital principal de Dakar pour la cohorte sénégalaise et à 

l'Hôpital d'Enfants Brabois et à la Maternité A. Pinard de Nancy pour la cohorte française. Le 

but est épidémiologique. 

Quelles sont les fréquences des différents germes, quel est le taux de mortalité, quelles sont 

les séquelles à distance ? Nous essaierons de voir s'il existe des différences significatives 

entre nos deux cohortes. A l'issue de ce travail, nous tenterons d'établir quelques 

recommandations pour une prise en charge optimale des méningites bactériennes de l'enfant 

dans les pays en voie de développement afin notamment de réduire la mortalité qui reste 

préoccupante. 



LA MENINGITE PURULENTE COMMUNAUTAIRE DE 

L'ENFANT. 

1. GENERALITES 

1.1. Définition 

Une méningite est un processus inflammatoire généralement d'origine infectieuse atteignant 

les méninges et entraînant des modifications des constantes biologiques du liquide 

céphalorachidien (LCR). 

Une méningite purulente est une suppuration diffuse à pyogènes des méninges (arachnoïdite) 

s'accompagnant d'une turbidité du LCR qui contient des polynucléaires altérés en grand 

nombre. 

Une méningite communautaire est acquise en dehors de l'hôpital. 

1.2. Historique 

La première description clinique date de 1806 par Vieusseux. En 1843 Rillet et Barthes 

isolèrent les méningites aiguës et tuberculeuses. Pasteur décrit en 1876 des bactéries 

susceptibles d'induire des infections diverses. Le méningocoque est découvert en 1887. En 

1891, Quincke rend la ponction lombaire (PL) systématique dans la prise en charge des 

méningites permettant une avancée importante pour le diagnostic et la thérapeutique. Le 

premier traitement proposé est la sérothérapie (sérum anti-méningococcique en 1906 puis 

sérum anti-pneumococcique). Les premiers sulfamides sont synthétisés en 1935. L'utilisation 

large des antibiotiqi~es date de 1950 per,metturit d'uEé!iore?- sigail,c"ivemest !e prûnûs:ic. 



1.3. Epidémiologie 

Les méningites purulentes restent l'une des infections bactériennes les plus graves et les plus 

fréquentes de l'enfant. En France, l'incidence annuelle des méningites purulentes 

communautaires était estimée à 2,25 cas pour 100.000 habitants en 1993 [l] et à 2,53 cas pour 

100.000 habitants en 2003 [2]. L'OMS et la banque mondiale ont calculé que les méningites 

purulentes frappent chaque année 426.000 enfants de moins de 5 ans et entraînent la mort de 

85.000 d'entre eux [3]. Ces chiffres sont sous estimés car ils ne prennent pas en compte les 

épidémies alors que l'épidémie de méningite à méningocoque en Afrique de l'Ouest en 1996 

a été à elle seule responsable de plus de 300.000 cas et de 30.000 morts [3]. Dans les pays en 

voie de développement, cette pathologie est responsable d'une forte mortalité, environ 50%, 

et d'un taux élevé de séquelles chez les survivants, de 25 à 50% [4]. Le petit enfant est 

préférentiellement atteint. Environ 25% des nourrissons présentant une septicémie 

développent une méningite [5].Une prédominance masculine est observée. Les étiologies 

varient suivant l'âge en raison de la maturation progressive du système immunitaire, des 

facteurs sociaux ou environnementaux et de la coexistence de maladies aiguës ou chroniques 

[6]. Les facteurs favorisants reconnus sont la vie en communauté, la pauvreté du milieu 

socio-économique, la malnutrition et les déficits immunitaires primitifs ou secondaires 

(drépanocytose, asplénie, déficit en complément). Toutefois, l'incidence élevée dans certains 

groupes ethniques (indiens d'Amérique, Inuit, noirs) présentant une synthèse défectueuse 

d'anticorps contre H.influenzae suggère qu'il existe probablement une prédisposition 

génétique au développement de l'infection [7]. 

Nous allons voir plus en détail l'épidémiologie des méningites bactériennes en France et son 

évoiuiion sur quinze ans (iS89 à 2ûû3j grâce aux cionnées recueiiiies par le réseau EPIBAC 

[2,81. 



Les méningites représentaient 12,6 % des 8658 cas d'infections invasives survenues en France 

en 1999 et 13,2 % des 11451 cas d'infections invasives en 2003. En 2003, les méningites 

représentent 64 % des infections invasives à méningocoque, 26 % des infections invasives à 

listéria, 12 % des infections invasives à haeinophilus, 9 % des infections invasives à 

pneumocoque, 7 % pour S.agalactiae et 2 % pour S.pyogenes. Le nombre de méningites 

bactériennes estimé chaque année pour l'ensemble de la France inétropolitaine a diminué de 

45 % de 1992 à 1999, passant de 1891 à 1 024 cas. Voici la distribution (en %) des différents 

n~icroorganismes responsables de méningites bactériennes en 1990,1995, 1999 et 2003. 

Données EPIBAC [2, 81 : 

Nombre total de cas 1 576 1 100 1 024 1507 

Micro-organismes Y0 % % Y0 

H. influenzae 32 8 5 4 
N. meningitidis 2 5 25 3 2 32 
L. monocytogenes 8 6 6 4 
S. pneumoniae 3 O 49 47 5 O 
S. groupe B 5 12 11 9 

Depuis 1999, la fréquence relative des méningites s'est stabilisée en moyenne pour H. 

influenzae à 4 %, L.moiiocytogenes à 4 % et S.agalactiae à I l  %. L'augmentation de la 

proportion relative des méningites à S.pneumoniae jusqu'à 50 % en 2003 correspond à 

l'augmentation de l'incidence et explique la légère diminution de la fréquence relative des 

méningites à N.meningitidis à 32 % alors que l'incidence est stable depuis 2000. Pour 

H.influenzae, l'incidence a très nettement diminué entre 1990 et 1995, ce qui correspond à 

l'introduction de la vaccination systématique, elle est stable depuis 1995. 



L'incidence des méningites pour 100.000 habitants de 199 1 à 2003 est représenté sur la figure 

suivante [2]: 

On observe une augmentation des infections iilvasives à méningocoque chez l'adolescent. 

Ceci pourrait s'expliquer par une plus grande transmission dans ce groupe d'âge où l'activité 

sociale est inlportailte, l'incidence globale étant élevée en France. En ce qui concerne le 

pneumocoque, la tendance observée d'une faible a~igmentation des infections invasives 

persiste en 2003, avec une augmentation notable chez les enfants de 5 à 14 ans. Le 

remboursement du vaccin PrévenarB depuis 2003 n'a entraîné une nette a~~gmentation des 

ventes qu'à partir de septembre 2003 et l'iinpact de cette vaccination sur l'incidence du 

pneumocoque ii'est pas encore visible en 2003. 

Parmi les enfants de moins de 15 ans, 79 % des méningites sont survenues chez les 0-4 ans. 

La fréquence relative des méningites varie selon le groupe d'âge. En 2003, chez les enfants 

jusqu'à l'âge de 2 inois, on observe principalement des méningites à streptocoque b (83%); de 

,"A, , , \  - .  - .  2 mois à 2 â î~s  des nîéningiies à pi~euiiiucuque (56940) et à méningocoque ( 4 ~ ~ 0 ) ;  de 5 a 14 ans, 

le méningocoque (70%) est la principale cause des méningites avec le pneumocoque (25%). 



1.4. Physiopathologie 

L'infection des méninges se fait le plus souvent par voie hématogène à partir d'un foyer 

infectieux à distance, en particulier de la sphère naso-oro-pharyngée, ou chez le nouveau-né à 

partir d'une infection maternelle. La méningite est donc précédée ou accompagnée d'une 

bactériémie. Beaucoup plus rarement, la méningite résulte d'une invasion bactérienne par 

contiguïté, à partir d'une infection otitique ou sinusienne, d'un sinus dermique, d'un 

myeloméningocèle, d'une communication directe entre muqueuses et méninges résultant de 

diverses malformations osseuses ou d'une fracture de la base du crâne, en particulier de la 

lame criblée [9, 101. 

La prolifération des micro-organismes dans le LCR est favorisée par la faiblesse des défenses 

immunitaires (immunoglobulines, complément, plasmocytes) dans ce liquide. En effet les 

mécanismes de défense de l'hôte au niveau cérébral sont inefficaces pour éliminer les 

pathogènes [Il]. Multiplication et autolyse des bactéries induisent une réaction 

inflammatoire. C'est la réaction inflammatoire de l'hôte plutôt que l'agent pathogène lui-même 

qui est responsable des lésions du parenchyme cérébral, en dépassant son but [IO, 12, 131. 

L'inflammation provoque une altération de la barrière hémato-cérébrale (augmentation de la 

perméabilité vasculaire) et une vascularite. Elle gagne aussi l'oreille interne par l'aqueduc 

connectant les espaces sous arachnoïdiens à l'endolymphe. 

L'issue fatale des méningites bactériennes est principalement liée aux complications 

neurologiques. Une méningite bactérienne au stade aiguë peut entraîner les lésions cérébrales 

suivantes [9] : 

- un œdème cérébral (de mécanisme vasogénique, cytotoxique, ou interstitiel) dont les 

coiîsépences possibles soiii un engagement temporal et cérébeiieux et une réduction du flux 

sanguin cérébral. 



- des ramollissements ischémiques cérébraux par thrombose des artères 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 à l'action des 

acides aminés excito-toxiques. L'intervention d'autres agents, notamment de cytokines, 

d'oxyde nitrique, de molécules dérivées de l'oxydation partielle d'oxygène moléculaire, et 

peut être aussi l'effet toxique de produits bactériens fait l'objet d'études actuelles. 

Nous allons voir plus en détail le mécanisme des lésions cérébrales dans un modèle 

expérimental de méningite à pneumocoque [14] (cf annexe nOl) 

NFKB est un activateur de la transcription de nombreux gènes impliqués dans la pathogenèse 

des méningites bactériennes, il encode des facteurs de l'hôte notamment les cytokines pro- 

inflammatoires, l'interleukine 8 et les molécules d'adhésion. Les cytokines pro-inflammatoires 

ILlP (interleukine 1 P) et TNFa (tumor necrosis factor) sont synthétisés sous forme de 

précurseurs inactifs et deviennent actifs sous l'action de protéases (caspase 1 [5] et TNF 

converting enzyme [TACE]). IL1P et TNFa sont des activateurs de NFKB. Ce processus peut 

aboutir à une expression non contrôlée de médiateurs pro-inflammatoires et à une 

augmentation de l'expression des molécules d'adhésion sur l'endothélium (ICAM1: 

intracellular adhésion molecule) et sur les polynucléaires neutrophiles entraînant un afflux 

massif de leucocytes dans l'espace cérébro-méningé. Une fois présent, les leucocytes activés 

relâchent de nombreux agents potentiellement cytotoxiques dont des oxydants et des enzymes 

protéolytiques (métalloprotéinases de la matrice MMP) qui pourraient contribuer à la 

Uestrüctiûn tissulaii-e. De plus l'oxyde nitrique pourrait causer des dégats ceiiuiaires via 

plusieurs mécanismes indépendants [15]. Les mieux étudiés sont la péroxydation des acides 

gras poly insaturés et l'activation des poly(ADP ribose)polymérases (PARP) par 



l'intermédiaire de ruptures multiples de l'ADN par les oxydants. Les PPAR initient un cycle 

intracellulaire consommant de l'énergie ce qui aboutit à une déplétion énergétique cellulaire 

puis à la mort cellulaire. 

Ces deux mécanismes, la péroxydation lipidique et l'activation des PPAR, contribuent à créer 

des lésions des cellules endothéliales lors des méningites bactériennes. Le dysfonctionnement 

de l'endothélium aboutit à la perte : 

- de l'autorégulation cérébrale, 

- de la réactivité des vaisseaux cérébraux au C02, 

- de l'intégrité de la barrière hémato-cérébrale [15]. 

"L'ouverture" de la barrière hémato-méningée permet l'entrée de constituants du plasma dans 

le cerveau, le résultat étant l'œdème cérébral vasogénique s'accompagnant d'une augmentation 

de la pression intracérébrale. 

Les autres éléments entraînant une augmentation de la pression intracrânienne sont l'œdème 

cytotoxique, l'œdème interstitiel et l'augmentation du volume sanguin [16]. 

L'œdème cytotoxique résulte de l'augmentation de l'eau intracellulaire par altération de la 

membrane cellulaire et perte de l'homéostasie, elles-mêmes conséquences de l'action de 

bactéries cytotoxiques, de réactions de l'hôte et de l'ischémie cérébrale [3]. 

L'œdème interstitiel est lié à une augmentation du volume du LCR principalement à cause du 

blocage de la résorption du LCR par le système villositaire arachnoïdien inflammatoire du 

sinus sagittal. 

L'augmentation du volume sanguin provient de I'hyperhémie ou de la congestion veineuse par 

occlusion veineuse sur thrombose inflammatoire. 

T T  A .  
ULLG augllrcil~â~luli i-ilürquie de la pression iniracrânienne peut être nocive par phénomène 

d'engagement ou par diminution du débit sanguin cérébral ce qui conduit à des lésions 



cérébrales. Ainsi, la physiopathologie des lésions cérébrales lors d'une méningite bactérienne 

peut être résumée par le diagramme suivant [3]: 

Réaction inflammatoire de l'hôte Perturbati 

rupture BHM 

hydrocéphalie F Oedème cérébral Vasodilo J Pression de 
perfusion cérébrale 

afflux cellulair 

v Pression 
Vasculite Ischémie 

1 cérébrale 

Engagement t 

BHM: barrière hémato-méningée 



II. SIGNES CLINIQUES 

11.1. Forme commune de l'enfant et de l'adolescent : 

Le début est généralement brutal, aigu, sans prodrome. On observe l'association d'un 

syndrome infectieux, d'un syndrome méningé et de signes associés évocateurs de l'étiologie. 

Le syndrome infectieux se caractérise par une fièvre élevée avec des frissons, une instabilité 

hémodynamique, une splénomégalie et parfois des arthralgies. 

Le syndrome méningé se caractérise par des céphalées intenses, une photophobie, des 

vomissements faciles en jet, une raideur méningée (attitude spontanée en chien de fusil évitant 

la lumière, raideur de nuque) avec signe de Kernig (la flexion des jambes sur le bassin 

entraîne une douleur rachidienne et une flexion des genoux) et signe de Brudzenski (la flexion 

de la nuque entraîne une flexion des membres inférieurs), une hyperesthésie cutanée et des 

signes végétatifs (tachycardie ou bradycardie, troubles respiratoires, troubles vasomoteurs) et 

souvent une constipation. 

Les signes associés peuvent être des manifestations cutanées telles qu'un herpes labial 

(évocateur de pneumocoque), un foyer infectieux ORL ou la notion de traumatisme crânien. 

Les complications possibles sont les convulsions, les signes de focalisation 

neurologique (parésie, paralysie des nerfs crâniens, signe de babinski, modifications des 

réflexes ostéotendineux), la méningo-encéphalite et le coma. 

11.2. Forme néonatale : 

Les signes cliniques neurologiques de la méningite bactérienne néonatale sont peu 

spécifiques: détresse respiratoire, apnée, hypotonie, cri aiguë plaintif, trouble de la réactivité, 

fièvre G:: b o t h e r n i e ,  distziision âbdominale, ictère, purpura pétéchiai et pustules. La 

présence de troubles de la conscience, de convulsions, ou d'un bombement de la fontanelle 

antérieure sont en faveur d'une atteinte méningée [17]. 



En période néonatale, une méningite bactérienne complique 2 % des infections materno- 

foetales. Le risque de méningite purulente s'élève à 30 % si l'hémoculture initiale est positive 

[18]. Les méningites peuvent être précoces lors de la première semaine liées à une 

contamination périnatale ou tardives entre la 2eme et la 4eme semaine: infection materno- 

foetale, infection nosocomiale ou contamination par l'entourage. 

11.3. Forme du nourrisson : 

Le tableau clinique est celui d'un nourrisson fébrile présentant des modifications du 

comportement (irritabilité, somnolence), un état algique (enfant geignard, non calmé dans les 

bras) et souvent des troubles digestifs (refus d'alimentation, vomissements et diarrhée avec 

déshydratation). La raideur de nuque est souvent absente et remplacée par une nuque molle, 

tête ballante. 

La fontanelle antérieure est tendue avec perte de la pulsatilité, mais parfois déprimée ou 

normale en présence d'une déshydratation. Les crises convulsives sont fréquentes mais 

atypiques, partielles avec plafonnement du regard et révulsion de globes oculaires. 

11.4. Forme récidivante : 

Précocement, il peut s'agir de reprise évolutive d'une méningite incomplètement guérie, 

surtout au cours des méningites néonatales à germes intestinaux. 

Par contre, des récidives à longue distance s'observent dans des cas bien spécifiques : 

- solutions de continuité de la boite crânienne d'origine traumatique ou malformative [19] 

- suppurations prolongées des cavités aériennes supérieures : sinusites, mastoïdites. 

- défsi!!â;;ze des ï~sistaîlzes de I'vïgzTisme : âgammaglû~ulin~ilIie, déficit du compléilieni, 

splénectomie, immunodépression. 



11.5. Formes décapitées : 

Situation où un antibiotique est administré à l'aveugle, rendant difficile le diagnostic de 

méningite purulente. Le syndrome infectieux initial s'estompe et les signes méningés sont 

absents ou frustres. Le diagnostic est établi sur le nombre de polynucléaires neutrophiles 

décapités et le dosage de la CRP (c réactive protéine) dans le LCR. 

III. EXAMENS COMPLEMENTAIRES [20] 

Les recommandations suivantes sont basées sur les données de la conférence de consensus 

française de 1996 sur les méningites bactériennes [l]. 

111.1. Analyse du LCR : 

Une ponction lombaire (PL) doit être réalisée chaque fois que le diagnostic de méningite est 

suspecté. Il existe cependant certaines contre-indications à cette PL : 

- présence de signes d'hypertension intracrânienne, 

- présence de signes de décompensation cardiorespiratoire ou de choc, 

- antécédents ou symptômes d'hémorragie, 

- signes d'infection au point de ponction : pyodermite, cellulite, 

- purpura fulminans. 

En dehors de ces situations, la PL ne doit pas être retardée et un traitement probabiliste adapté 

à l'âge doit être mis en route sans délai. 

Le recueil du LCR fera l'objet d'une analyse avec les résultats suivants : 

* Aspect macroscopique : Liquide hypertendu s'écoulant fréquemment par jet. La couleur est 

claire au début ou en cas de méningite décapitée; plus souvent le liquide est trouble voire 

franchement purulent [2 1,221. 



* Cvtologie: la méningite purulente typique comporte classiquement une cellularité 

importante du LCR (>1000/mm3) à prédominance de polynucléaires neutrophiles altérés. 

* Chimie: Il existe des abaques en fonction de l'âge, l'albuminorachie à la naissance étant 

supérieure à l g  Il. On observe une augmentation de l'albuminorachie. L'effondrement de la 

glycorachie reste le signe biologique le plus fidèle des méningites bactériennes. Un rapport 

glycémie Iglycorachie < 0'3 et une glycorachie < 0,4 g/l (2mmolll) sont très évocateurs chez 

l'enfant de plus de 2 mois. Chez les nouveau-nés, un ratio < 0'6 est considéré anormal [21- 

231. Une concentration en glucose du LCR inférieure à 200 mg11 est associée à un taux 

supérieur de séquelles auditives [24]. La mesure du lactate dans le LCR peut être utile pour le 

diagnostic de méningite bactérienne en post-opératoire chez les patients ayant eu une 

intervention neurochirurgicale (lactates > 4,O mmolll), le ratio de la glycémie n'étant pas 

fiable dans ce cas [23]. 

* Bactériologie : La coloration de Gram permet de porter un diagnostic étiologique dans 60 à 

90 % des cas. La culture du LCR permet l'isolement et l'identification du germe responsable. 

Ce n'est qu'au bout de 48 h de stérilité de la culture que l'on peut parler de méningite 

aseptique pour les germes usuels. Si le taux de bactéries dans chaque champ est supérieur à 

107 CFUIml, le pronostic est plus mauvais [24]. La recherche d'antigènes solubles par 

agglutination des particules de latex peut conforter le diagnostic lorsque le Gram est douteux, 

notamment en cas de traitement antibiotique préalable à la PL. Un antibiogramme sera réalisé 

sur toute souche isolée, éventuellement directement à partir du LCR si celui ci est 

suffisamment riche en bactéries. Les antibiotiques donnant des concentrations méningées 

élevées doivent être testés de même que ceux utilisables en prophylaxie. Les résistances des 

pae-ococ~e;, des hâemophihs et des méiringocoques doivent être recherchées (eiies 

existent rarement en cas de méningocoque). 



* Cas particulier du nouveau-né: La ponction lombaire chez les enfants de moins de 72 heures 

est indiquée en cas d'altération de l'état général, de signes cliniques neurologiques ou de 

signes de sepsis (dès que l'état de l'enfant le permet), et secondairement en cas d'hémoculture 

positive. En cas de méningite, une PL de contrôle est faite 48 heures plus tard [17]. La 

recherche dans le LCR d'antigènes solubles de streptocoque b et de E.coli K1 est un appoint 

diagnostique utile en cas d'antibiothérapie maternelle ou néonatale préalable [17]. 

111.2. Bilan standard : 

* Hémogramme : hyper leucocytose à polynucléaires neutrophiles. 

* CRP augmentée (en faveur d'une atteinte bactérienne). 

* hémocultures indispensables. 

111.3. Imagerie : 

Devant des signes neurologiques focalisés faisant évoquer un autre diagnostic ou craindre une 

complication intracrânienne, le scanner doit être réalisé avant la PL. Dans tous les autres cas, 

la réalisation d'un scanner avant la PL expose à un retard à la mise en route de 

l'antibiothérapie et n'est donc pas souhaitable [l]. Il faut noter que L'IRM, plus performante 

mais d'accès plus difficile, n'apporte pas d'éléments supplémentaires décisifs dans ce 

contexte d'urgence. 

Après la mise en route de l'antibiothérapie, le diagnostic des complications intracrâniennes 

repose sur l'imagerie. Le scanner suffit pour le diagnostic de la plupart des complications 

intracrâniennes (hydrocéphalie, empyème, abcès, infarcissement hémorragique, ventriculite). 

T-., on a ~ t . , , ~ l . , , ~ t i l A l . , . + ,  -.,c-1:--+:-- A,..- 1-:- ->:- - -  T , ~ n u  .r 
I VU~GIVID, LII bas d~ LIUUIIIUU~IIICU~LC, Iâ ~Cau>aI-lull u ~ l l e  a~lgiug~~lp~llt;  b impuse. L est 

l'examen de choix lorsqu'elle est accessible, permettant le diagnostic de toutes les lésions 

intracrâniennes avec une sensibilité et une spécificité supérieures à celles du scanner [l]. 



Chez le nourrisson l'échographie transfontanellaire, de réalisation facile est un examen de 

dépistage permettant les diagnostics d'abcès, de ventriculite et d'hydrocéphalie (sauf s'ils sont 

périphériques) [l ] . 

De plus le scanner peut être réalisé pour rechercher une porte d'entrée en cas de suspicion de 

mastoïdite, en cas d'évolution non satisfaisante de la méningite, de complication 

intracrânienne, ou à la recherche d'une brèche ostéodurale [l]. 

111.4. Surveillance et évolution: 

* Clinique : 

- Pouls, tension artérielle, température (apyrexie en deux à quatre jours selon le germe). La 

persistance d'une fièvre au delà des délais habituels ou sa réapparition doivent faire suspecter 

une complication infectieuse. 

- Etat de conscience, périmètre crânien biquotidien chez le nourrisson, examen neurologique 

régulier à la recherche de signes déficitaires. 

- Recherche de signes de dissémination cutanée, articulaire ou pulmonaire. 

* Biologique : Le bilan biologique ultérieur est dicté par l'évolution clinique et par les 

données bactériologiques initiales. La PL peut être répétée à 36-48 h de traitement pour juger 

de l'efficacité du traitement sur la stérilisation du LCR et la remontée de la glycorachie [23, 

251. Elle doit être réalisée systématiquement dans trois situations : lors des méningites à 

pneumocoque, chez le nouveau-né, et lorsque l'évolution est défavorable pour un autre germe 

ou dans une autre tranche d'âge [23, 251. Les autres paramètres cytologiques et biochimiques 

du LCR aücüfie T ~ ~ ! ~ ~  &iâgfiosticiüe -i pruîlosiisüe. En cas d'échec ihéraperxiique, un 

dosage d'antibiotiques dans le LCR peut être effectué. 



* Pour le suivi évolutif; il faudra réaliser des potentiels évoqués visuels et auditifs à 1 et 9 

mois à la recherche de séquelles visuelles et auditives et un audiogramme un mois après la 

méningite. Des tests psychomoteurs pourront également être utiles [Il. 

IV. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Les trois germes les plus fréquents chez l'enfant sont l'haemophilus, le pneumocoque et le 

méningocoque. Chez le nouveau-né, le streptocoque b prédomine, suivi d'E.coli puis de 

Listéria monocytogenes. 

IV.l. Méningite cérébrospinale à méningocoque: 

Le méningocoque ou Neisseria Meningitidis est un diplocoque gram négatif, il s'assemble en 

grains de café. On distingue 12 sérogroupes: le sérogroupe A prédomine en Afrique, le 

sérogroupe B prédomine en Europe et le sérogroupe C est sporadique notamment présent aux 

USA. La méningite à méningocoque s'observe chez l'enfant d'âge scolaire, mais peut 

survenir aussi chez le très jeune nourrisson. Elle est de plus en plus sporadique dans les pays 

développés alors qu'en Afrique et en Amérique du Sud elle sévit sous forme de fortes 

épidémies. En Afrique sahélienne dans une région appelée « ceinture méningitique de 

Lapeyssonnie », il existe une méningococémie récurrente avec des taux d'infection atteignant 

1% de la population sur un fond endémique avec une prévalence d'environ 25 pour 100.000 

en dehors des pics épidémiques [6]. Cette région s'étend de la mer rouge à l'atlantique, 

couvrant une partie du Tchad, du Soudan, du Niger, du nord de la République Centrafricaine, 

du Cameroun, du Nigeria, du Bénin, du Burkina Faso et du Mali. Le Sénégal et la Mauritanie 

sont moins atteints. Ces épidémies surviennent exclusivement lors de la saison sèche 

(décembre à mai), la maladie disparaissant brusquement avec le début des pluies [26]. 



Plusieurs facteurs entrent en jeu : la sécheresse, les vents de sable et la CO-infection par des 

mycoplasmes ou des virus qui irritent les muqueuses nasopharyngées altérant les capacités de 

défense, la fraîcheur qui oblige les populations à s'entasser dans les habitations. De plus, le 

tabagisme augmente le portage pharyngé [6]. Cliniquement la forme typique débute par une 

rhinopharyngite puis brutalement apparaît un syndrome infectieux franc. Chez l'enfant, le 

syndrome méningé est franc et complet, on retrouve souvent un purpura pétéchial qui est très 

évocateur du méningocoque sans être pathognomonique. Un herpes et une arthrite inaugurale 

sont possibles. La méningite peut se compliquer de septicémie ou purpura fulminans de 

Hénoch avec syndrome de Waterhouse Frederichsen (insuffisance surrénale aiguë par 

hémorragie surrénalienne). Le pronostic de la forme commune est relativement bon alors que 

les formes gravissimes nécessitent une prise en charge en réanimation. 

En France, l'incidence des méningites à méningocoque était en augmentatioil depuis 1994 et 

s'est stabilisée depuis 2001 autour de 1 1100.000 [2]. Très élevée chez les jeunes enfants de 

moins de un an (14'7 1100.000 en 2003) et élevée jusqu'à quatre ans (de 5 à 61100 OOO), 

l'incidence est très inférieure à 1 A00 000 pour le reste de la population à l'exception d'un pic 

pour le groupe d'âge de quinze à dix-neuf ans. Pour cette tranche d'âge, l'incidence a 

augmenté de 70% en trois ans : de 2,3 1100.000 en 2001 à 3,9 1100.000 en 2003. 

Pour la période 1995-1999, la létalité des méningites à méningocoque était de 10 % et le taux 

de séquelles, tous types confondus, de 5 % [SI. 

En 2003, les sérogroupes les plus fréquemment isolés dans les méningites étaient le 

sérogroupe B (60%) et le sérogroupe C (31 %) puis le sésogroupe W135 (4 %) et le 

sérogroupe Y (4 %). 



IV.2. Méningite à haemophilus influenzae : 

Haemophilus influenzae est un germe commensal des muqueuses notamment des voies 

aériennes supérieures. C'est un bacille gram négatif, isolé, de petite taille, immobile, non 

sporulé, encapsulé. Six types capsulaires sont décrits, dont le type b est le plus virulent. 11 est 

responsable de méningites, d'épiglotites, de cellulites, d'arthrites et de pleuropneumonies. Les 

méningites à H.influenzae s'observent dans 90% des cas avant l'âge de trois ans en Afrique, 

elles surviennent essentiellement à la saison froide entre octobre et mars. Leur incidence en 

Afrique de l'ouest est égale à 601100.000 enfants de moins de 5 ans et de 132 à 197 1100.000 

enfants de moins de 1 an. Chaque année dans le monde, 350 à 700.000 enfants décèdent suite 

à une méningite à haemophilus [6]. Ceci souligne l'intérêt d'une vaccination précoce, étant 

donné le pic de fréquence avant un an. 

Ces méningites à haemophilus posent un problème thérapeutique : à Dakar 1271, Gaye en 

1991 avait trouvé 17,8% de résistance à l'ampicilline et Cissé en 1989 5,8%. En France, 25% 

des souches sont résistantes aux pénicillines par production de P lactamase. Au Niger et au 

Mali, ce pourcentage est de 17,6% 1281. Les céphalosporines de 3eme génération sont très 

actives sur les haemophilus producteurs de P lactamases mais leur coût est élevé. On associe 

fréquemment des corticoïdes en début de traitement afin de diminuer les séquelles à long 

terme. Cependant, les complications et les séquelles sont encore fréquentes. La prévention 

efficace repose sur la vaccination anti-haemophilus influenzae b. 

En France [2], on observe une stabilité de l'incidence des infections invasives à H. influenzae 

depuis 1995 pour les méningites comme pour les bactériémies. 63 cas de méningite à 

haemophilus ont été observés en 2003, soit une incidence de 0'11 1100.000. L'incidence est 

muximale aTrünt l'âge de six mois. L'incidence des méîlmgiies a Gï-usqueme~ïi dirnirii~é à partir 

de la généralisation de la vaccination des enfants en 1992. C'est chez les enfants de moins 

d'un an que la réduction du nombre de cas a été la plus spectaculaire après 1992. 



A partir de 5 ans, l'incidence des méningites était inférieure à 0,1 cas sur 100 000. Parmi les 

15 souches isolées du LCR parvenues au Centre National de Référence en 1999, 7 

appartenaient au type B, dont 5 étaient isolées d'enfant de moins de 3 ans [8]. 

IV.3. Méningite à pneumocoque : 

Le pneumocoque ou Streptococcus Pneumoniae est un cocci gram positif non sporulé, 

immobile, assemblé en diplocoque et encapsulé. Il vit à l'état commensal au niveau des 

téguments et des muqueuses de l'homme notamment le rhinopharynx et il est responsable 

d'infections graves ORL, pulmonaires et méningées. Les méningites à pneumocoque 

s'observent à tout âge avec une prédilection chez l'enfant de moins de un an, le splénectomisé 

et le drépanocytaire. Il existe des formes récidivantes en cas de brèche crânienne (ostéite 

infectieuse, déhiscence congénitale, traumatisme) avec souvent une rhino-otorrhée de LCR. 

Elles surviennent sur un mode endémique sans recrudescence saisonnière ni flambée 

épidémique. La porte d'entrée est généralement ORL, pulmonaire ou ostéoméningée. Le 

début est brutal et le tableau est vite alarmant avec des signes encéphalitiques : convulsions, 

paralysies ou contractures, troubles de la conscience et coma. Le pronostic est souvent assez 

sombre avec des complications graves notamment des paralysies, des encéphalites, des 

cloisonnements méningés, des micro-abcès cérébraux et des séquelles à type d'hydrocéphalie 

ou de trouble psychomoteur. 

La prise en charge thérapeutique se heurte au problème posé par l'émergence de souches à 

sensibilité diminuée à l'ampicilline voire aux céphalosporines de 3eme génération ce qui 

pousse à trouver des alternatives efficaces et réalistes dans les pays en voie de développement 

r3Q]. LI, En Frace ,  en 2003 [2], on, observe Line augmentatien de l'i~cidence des infections 

invasives à pneumocoque de 10 %. Cette augmentation est plus marquée pour les méningites 

que pour les bactériémies. Les méningites à pneumocoque affectent surtout les jeunes enfants 



et les sujets de plus de cinquante ans, l'incidence était de 1,24 1100.000 en 2003 (soit 736 cas 

de méningites à pneumocoque). En France, la létalité globale des méningites varie selon les 

études de 14,6 % à 3 1,6 % [30, 311. Chez l'enfant avant 15 ans, la létalité a été estimée à 8 % 

et le taux de séquelles à 30 %. Dans l'étude portant sur les cas de méningites bactériennes 

conduite dans 6 départements français de 1995 à 1997, 42% (39182) des souches de 

pneumocoques isolées du LGR présentaient une sensibilité diminuée à la pénicilline [30]. 

La vaccination par PrévenarB est remboursée en France depuis 2003 et devrait permettre une 

diminution de l'incidence de ces méningites qui ont un taux de séquelles important et une 

mortalité qui reste élevée. Ceci s'explique peut être en partie par la lente stérilisation du LCR. 

En effet une étude [32] a montré que la première culture négative du LCR est obtenue à 3-4 h 

après le début du traitement alors que pour les méningites à méningocoque toutes les cultures 

du LCR étaient stériles à 2 heures. 

IV.4. Méningite à streptocoque b : 

Le streptocoque du groupe b ou Streptococcus Agalactiae est un cocci gram positif en 

chaînette qui colonise le tractus digestif ou urinaire de l'homme. C'est la première cause 

d'infection néonatale et d'infection hématogène chez les personnes âgées fragilisées. Les 

méningites surviennent surtout chez le nourrisson de moins de 1 mois. Les femmes 

contaminées pendant la grossesse peuvent transmettre ce germe à leur nouveau-né pendant le 

travail ou après rupture prématurée des membranes. L'infection peut également succéder à 

une omphalite néonatale. 

En France [2], l'incidence des infections invasives à S. agalactiae est stable depuis 1997. En 

2003, p ~ m i  !es enfants de mcins de 1 z, !es notirriss~ns de mcins de 2 mois représeiîtent 

plus de 78 % des cas et parmi eux les nouveau-nés de moins de 7 jours de vie représentent 

56% des cas. L'incidence chez les nouveau-nés de moins de 7 jours a diminué de 



0,561100.000 naissances vivantes en 2001 à 0,37 1100.000 en 2003. En 2003, l'incidence des 

méningites à streptocoque b était de 0,26 1100.000 (64 cas). Des différents micro-organismes 

en cause, le streptocoque b représentait la part la plus importante des infections invasives chez 

les enfants de moins de 2 mois. Les données de suivi clinique des méningites à streptocoque b 

n'étaient pas disponibles en France. Le taux de létalité des méningites à streptocoque b a été 

évalué à 7 % aux États-unis [6]. 

IV.5. Méningite à listéria monocytogenes : 

Listéria monocytogenes est un petit bacille gram positif à tropisme intracellulaire, 

remarquable par sa multiplication à base température et sa résistance à de nombreux agents 

physiques et chimiques. La contamination se fait par voie alimentaire et par voie sanguine 

transplacentaire chez le fœtus. Les nouveau-nés, les femmes enceintes et les adultes 

immunodéprimés sont les plus sensibles. Lors des méningites, le LCR est clair ou parfois 

purulent : formule panachée. On a observé une diminution importante de l'incidence des 

méningites à listéria depuis 1987, parallèle à la diminution des formes invasives [SI. 

L'incidence des formes invasives chez l'enfant avant 1 an est de 1,6 1100.000 en 2001, de 

1,41100.000 en 2002 et de 1,3 1100.000 en 2003 [2]. L'incidence globale des méningites à 

listéria est de 0'09 1100.000 (soit 53 cas). Cette diminution a suivi la mise en place de Illesures 

de contrôle de la contamination par listéria monocytogenes dans l'industrie agroalimentaire 

dés 1987, mesures renforcées en 1992 [33]. Actuellement, la surveillance effectuée par le 

Centre National de Référence des listéria permet de détecter précocement les épisodes 

épidémiques. L'existence de cas groupés liés à la consommation de produits contaminés dont 

la diffusion p e ~ t  dépasser le cadre des frontières nâtiûnâles â cûiiduiî à mettre en place une 

étude de faisabilité d'une surveillance de ces infections au niveau européen. 



IV.6. Méningite à staphylocoque : 

Il existe deux principaux types de staphylocoque: le staphylocoque doré ou staphylocoque 

aureus : cocci gram positif, non sporulé, non capsulé et immobile, regroupé en amas et le 

staphylocoque coagulase négative qui est une bactérie pathogène opportuniste responsable 

d'infections graves, adhérant au matériel prothétique. Les méningites à staphylocoques sont 

relativement rares mais deviennent de plus en plus fréquentes du fait de l'émergence de 

souches nosocomiales souvent multirésistantes. Quelquefois elles succèdent à une infection 

primitive (folliculite, ostéomyélite, spondylite, arthrite purulente ou staphylococcie 

pleuropulmonaire.) ou compliquent des affections neurochirurgicales (spina bifida, 

méningocèle, sinus dermique, hydrocéphalies valvées), mais la majorité sont d'origine 

nosocomiale. 

IV.7. Méningite à entérobactérie: E. coli ou salmonelle 

Les enterobacteries sont des bactéries gram négatifs, mobiles ou non. Elles se rencontrent 

dans les infections méningées sur des terrains particuliers : nouveau-né, dénutrition, 

drépanocytose. E.coli est responsable d'infections urinaires chez la femme enceinte, il est 

transmis au nouveau-né lors du passage dans la filière génitale et peut ainsi déclencher une 

infection materno-foetale. L'infection à entérobactérie est d'avantage un état septicémique 

avec atteinte méningée (E.coli) ou prédominance de signes gastro-intestinaux (salmonelle). 

IV.8. Méningite à bacille gram négatif: bacille pyocyanique 

Le pseudomonas aeruginosa ou bacille pyocyanique est un bacille gram négatif aérobie strict 

. . 
à mobiliti polaire. Il est snlive,nt inoculé Uirectemest et accictentellemerii dails les i~ikninges 

par PL. Le pronostic est souvent grave et le traitement doit toujours être orienté par un 

antibiogramme car ce germe est résistant à de nombreux antibiotiques. 



IV.9. Méningite purulente sans germe décelable : 

L'origine bactérienne est certaine, mais l'isolement de la bactérie reste impossible par 

l'analyse du LCR et des hémocultures. Certains cas sont dus à la bénignité de l'infection 

initiale. Dans d'autres cas, il s'agit soit d'une technique défectueuse, soit d'une utilisation à 

l'aveugle d'une antibiothérapie puissante et précoce devant toute infection aiguë de l'enfant. 

L'épidémiologie montre que la plupart de ces méningites sans germe sont dues au 

méningocoque [9,24]. Ces méningites sont généralement de pronostic bénin. 

V. TRAITEMENT 

V.1. Traitement curatif : 

Deux objectifs sont fixés: stériliser les foyers infectieux et prévenir les complications. 

V. 1.1. Principe de l'antibiothérapie : [34] 

L'administration urgente et adaptée d'une antibiothérapie est essentielle pour le traitement des 

méningites bactériennes. Son efficacité, c'est à dire la rapidité de stérilisation du LCR 

conditionne le pronostic [35,  361. Le délai diagnostic et le retard au traitement affectent le 

pronostic de façon variable suivant les études, aucune conclusion formelle ne peut être 

dégagée à l'heure actuelle mais il semble recommandé d'administrer les antibiotiques au plus 

vite une fois que le diagnostic est posé [23]. La concentration d'antibiotique dans le LCR doit 

être maintenue à des valeurs dix à vingt fois supérieures à la concentration minimale 

inhibitrice (CMI) spécifique du germe. Ce phénomène s'explique par l'augmentation marquée 

du temps de dédoublement des bactéries dans le LCR et par la faiblesse des défenses de l'hôte 

dans le LCR. L'administration intrathécale et intraventriculaire d'antibiotique n'est pas 



justifiée, ce d'autant plus que ces techniques ne sont pas dénuées de risques. Les principaux 

antibiotiques utilisés sont les pénicillines, les céphalosporines, les aminosides, la 

vancomycine et les phénicolés. 

- Pénicillines : pénicilline G et pénicilline A (amoxicilline et ampicilline) : le passage 

méningé est de 20 à 30% sur des méninges inflammatoires et de 10% sur des méninges saines. 

Il faudrait tenir compte de cette diminution en cours de traitement. L'amoxicilline per os qui 

est absorbée à 90% est proposée en relais du traitement veineux. Les effets 

indésirables fréquents sont les réactions allergiques, les éruptions morbilliformes, les troubles 

digestifs à type de nausées et vomissements, et parfois la fièvre. 

- Céphalosporines : les céphalosporines de lere génération n'ont aucun passage méningé 

efficace et parmi celles de 2ème génération, seul le céfuroxime a une activité prouvée dans les 

méninges. Les céphalosporines de 3ème génération ont apporté une amélioration thérapeutique 

notable : le passage méningé est constant à taux variés mais efficaces, les CM1 des germes 

sensibles sont en général très basses et le rapport CM1 1 concentration intrarachidienne est 

aussi bas ainsi. leur pouvoir bactéricide est important. Les principales céphalosporines 

utilisées sont la céfotaxime, la ceftriaxone, la céfopéraxone et la ceftazidine. 

- Pénèmes : passage méningé important, utile contre le pseudomonas ticarcillino-résistant. 

V: 1.1. b. Glycopeptides : la vancomycine est utile dans les infections à staphylocoque 

méticillino-résistant et à pneumocoque de sensibilité diminuée à la pénicilline. 

V.l.1.c. Aminosides : Le passage méningé des aminosides n'atteint jamais les CM1 des 

germes intéressés. Cependant, dans certains cas, de faibles concentrations d'aminosides jouent 



un rôle synergique avec les autres antibiotiques ayant une concentration efficace dans le LCR. 

Cette constatation n'est pas valable pour les trois germes courants des méningites purulentes 

de l'enfant et du nourrisson. En néonatologie, les aminosides sont utilisés pour traiter la 

composante septicémique des méningites bactériennes à E.coli. 

K l . 1 . d .  Phénicolés : l'hémisuccinate de chloramphénicol et le thiamphénicol qui ont une 

bonne diffusion méningée mais des effets indésirables notables (cytopénie) et une 

présentation huileuse. Ils sont utilisés en dose unique dans les pays en voie de développement. 

V. 1.2. Traitement adiuvant 

* Anti inflammatoires : Les modèles expérimentaux animaux d'infection ont montré que la 

réaction inflammatoire méningo-cérébrale lors des méningites bactériennes est un facteur 

majeur contribuant à la morbidité et à la mortalité [37]. L'atténuation de cette réaction 

inflammatoire médiée par l'expression des cytokines pro-inflammatoires pourrait diminuer 

efficacement les nombreuses conséquences physiopathologiques des méningites bactériennes, 

telles que l'œdème cérébral, l'augmentation de la pression intracrânienne, l'altération du flux 

sanguin cérébral, les vasculites cérébrales et les lésions neuronales [38]. Sur la base de ces 

observations expérimentales, de nombreux essais cliniques ont été réalisés pour essayer de 

montrer l'efficacité de l'adjonction de déxaméthasone au traitement des méningites 

bactériennes (cf chapitre sur la corticothérapie). 

* Traitement sym~tomatique de réanimation si besoin : solutés de perfusion, assistance 

. . 
ventilatoire, alimentation par vende cuso-gustrique, âfiti-cûîîv-ilsivall;, 

* Traitement chirurgical des complications éventuelles. 



V. 1.3. Indications [l ,39,40]: 

En France, une conférence de consensus en thérapeutique ani-infectieuse concernant les 

méningites purulentes communautaires à été établie par un comité d'experts le 7 février 1996 

à Saint Etienne conformément aux règles méthodologiques préconisées par l'Agence 

Nationale pour le Développement de I'Evaluation médicale [l]. Le but est d'optimiser la prise 

en charge et d'uniformiser la pratique conformément aux données épidémiologiques du pays. 

D'autres pays ont établi des conférences de consensus concernant la prise en charge des 

méningites bactériennes, notamment les Etats-Unis d'Amérique avec la publication en 1994 

de "practice guidelines for the management of bacterial meningitis" [23]. Le contenu de ce 

texte est détaillé en annexes (annexe no 3), il est tout à fait superposable à la conférence de 

consensus française. Pour la suite de notre travail, les recommandations formulées 

correspondent aux directives de la conférence de consensus française, dont l'intégralité est 

fournie en annexes (annexe no 2). 

Pour choisir l'antibiothérapie à administrer, il est nécessaire de recueillir au préalable des 

éventuels éléments d'orientation étiolonique : 

- en faveur du pneumocoque : antécédent de traumatisme crânien, de chirurgie de la base du 

Crane ou de méningite ; rhinorhrée ; début brutal ; présence de signes neurologiques ; otite ; 

sinusite ou pneumopathie associée ; asplénie ; infection à VIH. 

- en faveur du méningocoque : notion d'épidémie, purpura. 

- en faveur de listéria : état d'immunodépression, signe de rhombencéphalite, LCR peu 

trouble avec une formule panachée. 

. . - en faveur de haemophilus influenzae : âge : 5 âîîs, abselice de vaccination. 



Sur le plan microbiololonique, il faut prendre en compte la fréquence croissante des 

pneumocoques à sensibilité diminuée à la pénicilline, la résistance d'haemophilus à 

l'amoxicilline par production de p-lactamase et de listéria aux céphalosporines de 3""" 

génération. 

Les principaux signes de gravité à rechercher sont : un purpura fulminans, un coma profond 

avec un score de Glasgow < 8 et une défaillance cardio-respiratoire. 

K 1.3. a. Nourrisson et enfant : 

1 Orientation 1 Antibiotique 1 Posologie 1 Voie 1 

pas de signe de gravité 

étiologique 
Aucune Céfotaxime 

ou cefiriaxone 

N.méningitidis 

S.pneumoniae 

H.influenzae 

En cas d'examen directpositiJ; on administre les antibiotiques actifs sur le germe : C3G pour 

(mg /kg 4) 
200 - 300 
70 - 100 

Amoxicilline 
ou C3G* 
C3G* + 
Vancomycine 

Signes de gravité 

le méningocoque, C3G pour haemophilus, C3G + vancomycine pour le pneumocoque. 

d'administration 
4 perfusions 
1 ou 2 injections 

C3G* 

En cas de pneumocoque, la réévaluation se fait à 36- 48 heures sur les données cliniques et la 

200 

40 - 60 
perf. continue 

* C3G= céfotaxime ou ceftriaxone (posologie de la première ligne) 

Aucune 

PL. Si l'évolution est favorable, l'attitude est fonction de la CM1 de la céphalosporine utilisée : 

* CM1 de la C3G < 0,5 mg/l: arrêt de la vancomycine et éventuellement réduction de la 

poço!ogie de !a C3G ûü pâssâge à I'ainvxiciiiine (1 50-2ûû mgi~gij j si ia CM1 de i'amoxicilline 

est < 0,5 mg/l. 

* CM1 de la C3G > 0,5 mgll, poursuite du traitement initial [Il. 

intra veineuses 
4-6 perfusions 

4 perfusions ou 

Amoxicilline 
+ C3G* 

200 4-6 perfusions 



En cas d'échec clinique etlou microbiologique, le traitement doit être modifié en prenant en 

compte les résultats de la deuxième PL, la CM1 des antibiotiques et le résultat d'un éventuel 

dosage d'antibiotique dans le LCR. L'association la plus appropriée est choisie après 

concertation avec le microbiologiste parmi une liste d'antibiotiques comprenant notamment 

imipénème, rifampicine, fosfomycine.. . [1] 

La durée du traitement antibiotique est de 7 jours pour le méningocoque, de 10 jours pour 

l'haemophilus et de 14 à 21 jours pour le pneumocoque [41,42]. 

K 1.3. b. Nouveau-né : 

* Indication d'un traitement antibiotique chez un nouveau-né symptomatique [17]: 



* Choix de l'antibiotique selon le germe (recommandations françaises) [17]: 

Une association de deux antibiotiques (p-lactamine + aminoside) est recommandée dans 

toutes les situations. Si l'enfant est symptomatique et présente des troubles hémodynamiques 

etlou des troubles respiratoires persistants etlou des troubles neurologiques ou si la mère a 

reçu une antibiothérapie prolongée récente, une association de 3 antibiotiques est conseillée 

avec ampilamo xicilline t céfotaxime + aminoside. 

- streptocoque b et autres streptocoques (S. mitis ou S. sanguis) (cocci à gram +) : pénicilline 

ou ampi/amoxicilline + aminoside. Réserver le céfotaxime aux méningites à streptocoque b ; 

- Listeria (cocco-bacilles à gram +) et entérocoques : ampi/amoxicilline + aminoside. 

- Bactéries à gram négatif : céfotaxime t aminoside ; 

- Pas de germe pressenti selon l'écologie locale : ampilamoxicilline + aminoside ou 

ampi/amoxicilline + céfotaxime + aminoside ; 

- Anaérobies : pénicilline ou ampi/amoxicilline + métronidazole. 

En raison de l'émergence d'entérobactéries résistantes aux aminosides et devant le risque 

potentiel d'effets secondaires néfastes rénaux ou auditifs et la faiblesse de l'activité 

bactéricide des aminosides dans le LCR, de nombreux centres aux USA et en Europe utilisent 

l'association céfotaxime + ampicilline en première intention chez le nouveau-né (plutôt que 

l'association ampicilline + aminosides antérieurement préconisée) 117, 241. La ceftriaxone, 

bien qu' équivalente en efficacité avec le céfotaxime, n'est pas recommandé chez le nouveau- 

né en raison du déplacement potentiel de la bilirubine des sites de liaison de l'albumine et son 

profond effet inhibiteur sur la croissance de la flore bactérienne du tractus digestif [43]. 

Durées du traitement antibiotique [17] : 

- Pour les p-lactamines : si le diagnostic bactériologique est confirmé (hémoculture, LCR) : 

traitement intra-veineux adapté au germe et à la localisation de l'infection d'une durée de 8 



jours pour les bactériémies, et de 15 à 21 jours au minimum selon le germe pour les 

méningites. Par contre, devant un diagnostic d'infection probable (avec signes cliniques, etlou 

biologiques, et positivité des prélèvements bactériologiques autres que sang et LCR) : le 

traitement est arrêté lors de la normalisation de l'examen clinique et du bilan biologique. 

- Pour les aminosides : 2 injections au total à espacer d'au moins 24 à 48 heures selon l'âge 

gestationnel et l'état clinique de l'enfant. La durée de ce traitement peut être prolongée en cas 

d'infection sévère ou de germe particulier. 

Une PL de contrôle systématique est recommandée à la fin du traitement chez les nouveau- 

nés pour établir si un traitement additionnel est nécessaire. De plus, la réalisation d'une 

imagerie cérébrale par scanner ou IRM est recommandée systématiquement afin de s'assurer 

de l'absence de complications intracrâniennes 1241. 

V. 1.4. Utilisation du chloramphénicol : 

Actuellement, le chloramphénicol est rarement utilisé dans les pays développés en raison de 

son métabolisme imprévisible chez les jeunes enfants, de son interaction pharmacologique 

avec le phénobarbital, la phénitoine, la rifampicine et l'acétominophène, et de la nécessité de 

monitorer sa concentration plasmatique pour éviter des valeurs toxiques ou infra- 

thérapeutiques [24]. Pourtant, pour des raisons économiques, le chloramphénicol est 

fréquemment utilisé comme traitement empirique initial des méningites dans les pays en voie 

de développement. L'efficacité de cet antibiotique a chuté depuis que certaines souches d'H. 

influenzae sont devenues résistantes au chloramphénicol et que les pneumocoques multi- 

résistants ne sont habituellement pas tués par cet antihintique [24]. Pour !es méninoit~c à 

méningocoque, un traitement court par le chloramphénicol est fréquemment utilisé dans les 

pays africains en dose unique avec un succès raisonnable [44]. 



V. 1.5. Corticothérapie associée : 

Chez le nouveau-né, un seul essai thérapeutique a été publié [45], ce qui ne permet pas de 

recommander l'utilisation de déxaméthasone dans cette tranche d'âge [23]. 

Chez les nourrissons et les enfants, 15 études ont étés publiées [36, 46-59]. La méta-analyse 

des essais cliniques publiés entre 1988 et 1996 par Baraff [60] montre que l'adjonction de 

déxaméthasone (0,15 mglkg toutes les 6 h pendant 2 à 4 jours) est bénéfique pour les 

méningites à H.influenzae b. Si la déxaméthasone est commencée avant ou en même temps 

que les antibiotiques, elle semble également bénéfique pour les méningites à pneumocoque 

chez l'enfant. Le bénéfice clinique le plus important concerne le pronostic auditif. Chez les 

patients atteints de méningites à H.influenzae, la déxaméthasone réduit globalement les 

séquelles auditives (OR combiné: 0,3 1, IC 95%: 0,14-0,69) alors que chez les patients atteints 

de méningite à pneumocoque, la déxaméthasone semble être protectrice pour les séquelles 

auditives seulement si elle est administrée précocement (OR combiné: 0,09, IC 95%: 0,O- 

0,71). Les études déxaméthasone contre placebo montrent que la déxaméthasone diminue le 

taux de cytokines dans le LCR et les séquelles neurologiques, surtout dans les méningites à 

H.influenzae. Au vue de ces études, les conférences de consensus française et nord américaine 

recommandent l'utilisation de déxaméthasone chez les enfants et les nourrissons atteints de 

méningite à Hinfluenzae b [23]. L'administration de déxaméthasone doit être réalisée 10 à 20 

minutes avant, ou au plus tard en même temps que la première dose d'antibiotique, à la 

posologie de 0,6 mg Ikglj IV en deux à quatre injections pendant 2 jours. 

Des études ont montré que l'effet bénéfique de la déxaméthasone est similaire lorsque l'on 

administre ce traitement sur 2 (0,4 mglkg toutes les 12 h) ou sur 4 jours (0,15 mglkg toutes les 

1 '  6 h) [53, 6 1 1. Le tr~?ifement le plus cetirt est U~zc  recommândé. Lâ dénani9ihasoine ne uoii pas 

être administré aux nourrissons et enfants ayant déjà reçu une dose d'antibiotique. 



En ce qui concerne les méningites à pneumocoque de l'enfant, les effets bénéfiques de la 

déxaméthasone sont également observés, cependant l'utilisation de corticoïdes en cas de 

pneumocoque résistant à la pénicilline est critiquable car ils diminuent la pénétration des 

antibiotiques dans le LCR 1621. A ce jour, les données cliniques disponibles suggèrent que la 

déxaméthasone n'interfère pas avec l'éradication du pneumocoque résistant si le traitement 

comprend une C3G et de la vancomycine [24]. Au vu de ces résultats, les guidelines nord 

américaine de 2004 ne tranchent pas quand à l'utilisation de déxaméthasone chez l'enfant en 

cas de méningite à pneumocoque [23] et la conférence de consensus française suggère 

l'utilisation de déxaméthasone chez l'enfant en cas de pneumocoque à sensibilité normale à la 

pénicilline [l]. L'émergence récente de pneumocoques résistant à la vancomycine et le rôle 

potentiel de la déxaméthasone dans l'aggravation de l'apoptose des neurones de l'hypocampe 

et la réduction des capacité d'apprentissage et de la mémoire spatiale dans des modèles 

animaux suggère toutefois une prudence vis-à-vis de ce traitement [63, 641. La 

déxaméthasone actuellement disponible en France est le FortecortinB, acétate de 

déxaméthasone injectable. 

V.2. Traitement préventif : 

V.2.1. Réseaux de surveillance des méningites bactériennes 16.51 

Depuis 1987, l'épidémiologie des méningites bactériennes en France était partiellement 

connue grâce au réseau EPIBAC qui permet de suivre l'incidence de certaines infections 

invasives communautaires à partir de renseignements fournis mensuellement par 63% des 

laboratoires hospitaliers du pays. Cependant, les chiffres obtenus étaient sous estimés en 

raison des oublis de d6cIaration des pthe!~gies pûr ceduiris médecins. Le grûüpe de 

pathologie infectieuse pédiatrique de la société française de pédiatrie (GPIP) a également 

réalisé deux enquêtes en 1994 et 1995 sur les méningites à pneumocoque. En 2000, le GPIP a 



créé un observatoire des méningites bactériennes de l'enfant dont l'objectif est double. Tout 

d'abord, décrire l'épidémiologie des méningites bactériennes et tuberculeuses de l'enfant en 

France: germes responsables, résistances aux antibiotiques, âge de survenue, principales 

caractéristiques biologiques et cliniques sur plusieurs années. Etaient exclus les enfants ayant 

un purpura fulminans non documenté bactériologiquement ou n'ayant pas eu de ponction 

lombaire. Le deuxième objectif est de susciter des études microbiologiques sur les bactéries 

isolées. Le GPIP a mandaté l'association clinique et thérapeutique infantile du Val de Marne 

(Activ) pour mettre en place l'observatoire et gérer l'ensemble des données de la surveillance. 

3 11 services hospitaliers ont ainsi été contactés. La surveillance épidémiologique est capitale 

à mettre en place afin notamment d'adapter les traitements aux germes rencontrés, que ce soit 

en curatif ou en préventif. Ces réseaux de surveillance sont aujourd'hui bien développés dans 

de nombreux pays développés, il faudrait également réussir à les mettre en place dans les pays 

plus pauvres. 

V.2.2.Chimioprophylaxie de contact : 

Pour le méningocoque, la maladie peut se transmettre d'homme à homme avec un 

risque d'atteinte secondaire de 4 pour 1000 chez les sujets contacts vivant sous le même toit 

qu'un patient atteint de méningococcémie [66]. En France la proportion de cas secondaires 

demeure stable depuis 1990, soit 1 à 2% de l'ensemble des cas déclarés. Afin que la DDASS 

évalue les mesures de prophylaxie à prévoir et organise leur mise en œuvre, les infections 

invasives à méningocoque doivent être signalées sans délai au médecin inspecteur de santé 

publique (MISP) de la DDASS par le médecin qui constate le cas possible ou confirmé, par le 

r ~ r p ~ n r & l e  !&~r&~ire  ci,'ar,u!yse de ViG!=gie mé&ic&  o.^ par c e h  & seïvIct: biologie. 

Il revient à la DDASS d'organiser en interne la permanence du dispositif de signalement et de 

gestion. Une circulaire ministérielle de juillet 2002 détaille la prophylaxie à appliquer pour les 



infections à méningocoque (cf annexe 4) [67]. L'objectif de la chimioprophylaxie administrée 

en urgence est d'éliminer un éventuel portage nouvellement acquis chez les sujets 

susceptibles d'avoir été exposés aux sécrétions oro-pharyngées du patient et de prévenir la 

diffusion par des porteurs sains d'une souche pathogène dans la population. 

La prévention s'adresse donc aux sujets contacts : famille, crèche, pouponnière, voisins 

immédiats dans les écoles primaires et secondaires, personnel médical et paramédical en 

contact étroit avec l'enfant. Elle repose sur la rifampicine à la posologie de 10mgIkglj avant 1 

mois, 20 mglkglj de 1 mois à 12 ans, et 800 mg par jour au-delà en deux prises pendant 48h et 

doit être administrée le plus rapidement possible. La spiramycine peut être utilisée en cas de 

contre-indication ou de résistance du méningocoque à la rifampicine. 

Pour Hib, la chimioprophylaxie est obligatoire pour le malade et les sujets contacts, 

tout spécialement les enfants de moins de 4 ans. Elle repose sur la rifampicine en une seule 

prise quotidienne pendant quatre jours. 

Pour le pneumocoque, l'absence de propagation épidémique rend inutile la 

chimioprophylaxie des sujets contacts. La chimioprévention des méningites purulentes à 

pneumocoque doit être envisagée chez le drépanocytaire et l'enfant splénectomisé par une 

antibiothérapie à base de pénicilline V orale, d'extencilline ou de macrolides. Cette méthode, 

bien que n'éradiquant pas le portage, semble prévenir la survenue de la maladie, au moins 

durant l'administration des médicaments. 



V.2.3. Vaccinations : 

* Méningocoque : 

L'infection à méningocoque peut provoquer de grandes épidémies, ceci en fait une 

maladie à déclaration obligatoire. On dispose actuellement de vaccins polysaccharidiques qui 

protègent en une seule injection sous-cutanée contre les méningocoques A et C, mais pas 

contre le méningocoque B qui sévit en Europe. Cependant, leur immunogénicité est faible 

chez les enfants de moins de 2 ans. Ils sont donc peu efficaces avant l'âge de 18 mois. En plus 

ce vaccin n'est pas en mesure de fournir une protection prolongée. Les utilisations de ce 

vaccin conjugué communément acceptées sont : 

- vaccination des groupes à haut risque d'infection pendant des périodes de temps limitées, 

comme les recrues militaires et les voyageurs en zone d'endémie. 

- les personnes travaillant dans les laboratoires de recherche. 

- la vaccination de masse en cas d'épidémie. Une fréquence des cas de méningite purulente 

d'au moins 15/100.000 pendant deux semaines consécutives est hautement prédictive d'une 

épidémie majeure et devrait déclencher une vaccination de masse. 

Le schéma de vaccination suivant est prévu par la circulaire ministérielle de juillet 

2002 concernant les infections invasives à méningocoque [67], sous la dépendance du 

médecin de la DRASS, en cas d'alerte contagieuse : dès lors que le sérogroupe d'un 

méningocoque du groupe A, C, Y ou W135 isolé chez un malade est connu, une vaccination 

est recommandée le plus rapidement possible et dans un délai maximum de 10 jours après le 

début de l'hospitalisation du malade, parallèlement à la chimioprophylaxie. 

Elle n'est proposée qi.~'ai~x sijets c ~ ~ t a c t s  suivurits: 

- les sujets contacts appartenant à l'entourage proche du malade ; 



- les sujets contacts qui se retrouvent régulièrement et de façon répétée dans la collectivité 

fréquentée par le malade, pendant les semaines qui suivent le dernier contact. 

Depuis janvier 2005, un vaccin polysacharidique conjugué couvrant les sérotypes A, 

C, W135 et Y est mis sur le marché aux USA et est recommandé en routine pour les 

adolescents et les groupes à risques chez les patients âgés de 11 à 55 ans [6,68]. En France, il 

est disponible dans le cadre d'une ATU de cohorte [67]. Pour les pays d'Afrique sub- 

saharienne, Robbins aux USA conseille une vaccination universelle contre le méningocoque 

A deux fois dans l'enfance, suivie par une vaccinatioil avec le vaccin anti-méningococique 

tétravalent à l'âge de 2 et 6 ans [69]. 

*Pneumocoque : 

La vaccination anti-pneumococcique doit être proposée aux enfants ayant une asplénie 

anatomique ou fonctionnelle et à ceux porteurs d'un déficit immunitaire. 

Il existe deux types de vaccins : 

- Vaccin polysaccharidique: pneumo 23. C'est un polyoside purifié contenant les antigènes 

capsulaires des 23 sérotypes les plus fréquents dans les infections. Mais du fait de l'incapacité 

du nourrisson à produire des anticorps contre les antigènes polysaccharidiques, ce vaccin est 

inopérant avant l'âge de 2 ans. Une seule injection de 0,5 ml est effectuée par voie sous- 

cutanée ou intramusculaire. 

- Vaccin conjugué: PrévenarB immunogène dès les premiers mois de la vie. Le schéma est de 

trois injections au cours de la première année espacées de 2 mois avec rappel à deux ans. En 

2006, ce vaccin est préconisP chez f e ~ s  !es ff~crrisscns. 



* Haemophilus influenzae : 

Deux types de vaccins sont disponibles : 

- vaccin polysaccharidique ou vaccin polyribose phosphate qui confère une immunité 

de 1 à 3 ans selon l'âge du sujet. Ce vaccin peu immunogène est peu efficace avant 18 mois. 

- vaccin conjugué : c'est l'association d'un polyoside capsulaire à une anatoxine. Ce 

vaccin a permis d'améliorer la réponse vaccinale. Il est recommandé avant l'âge de 6 mois et 

en trois injections lors du 2ème, 3ème et 4ème mois puis un rappel à 18 mois, en association avec 

le tétracoq. Après l'âge de 6 mois, seules deux injections suffisent ; après 1 an, une seule 

injection suffit. Grâce à l'introduction du vaccin conjugué, l'incidence des méningites 

bactériennes à H.influenzae b a décliné de plus de 99 % dans les pays qui ont adopté une 

immunisation universelle [70, 711. 

V.2.4. Modification des facteurs de risque comportementaux : 

Il s'agit de l'amélioration des conditions d'hygiène générale : objectif jusque là peu réalisable 

dans les pays en voie de développement du fait de l'amélioration du niveau de vie des 

populations qu'elle nécessite. Chez les nouveau-nés, la prévention passe par la lutte contre les 

infections materno-fœtales : meilleur suivi des grossesses, traitement des infections 

urogénitales de la femme enceinte et conditions d'asepsie lors des soins des nouveau-nés. 

VI. EVOLUTION [72] 

L'évolution globale des méningites purulentes du nourrisson et de l'enfant s'est améliorée 

grâce à la meilleure prise en charge antibiotique et symptomatique. La surveillance doit être 

faite en milieu hospitalier pendant la période aiguë, la surveillance après l'hospitalisation 

devra être prolongée en quête d'éventuelles séquelles. L'évolution ne se conçoit que sous 



traitement antibiotique. Non traitée, la méningite purulente évolue inéluctablement vers la 

mort. 

VI.1. La guérison : 

C'est l'évolution la plus fréquente à l'heure actuelle. En 8 à 10 jours, parfois 15 à 21 jours, les 

phénomènes infectieux disparaissent. Le malade reprend conscience, les signes méningés 

s'estompent et le LCR se normalise. Selon la méta-analyse de Baraff concernant les 

méningites purulentes de l'enfant [72], 83,6 % des patients atteints dans les pays développés et 

73,5 % dans les pays en voie de développement guérissent sans séquelle. 

VI.2. Le décès : 

Devenu rare en Europe: 4,5% selon Baraff dans les pays développés [72]; il reste néanmoins 

fréquent en Afrique par infection septicémique sévère, coma prolongé, troubles végétatifs, 

convulsions subintrantes, hypertension intracrânienne avec cedème cérébral et engagement. 

Dans les pays en voie de développement, le taux de mortalité est estimé à 9'1% par Baraff 

[W. 

VI.3. Complications générales : 

* Choc septisue. Le collapsus circulatoire périphérique est l'une des complications les plus 

sévère des méningites, il survient préférentiellement avec le méningocoque inais peut 

accompagner d'autres types d'infections [73]. 

* CIVD (coa~ulation intravasculaire disséminée). 

* Comnlir-tions infectieuses i1 distance : rares en Eùïope. 

- Cellulites. 

- Péricardites aiguës septiques. 



- Arthrite purulente contemporaine de l'installation de la méningite fréquente avec 

haemophilus influenzae b ou arthrite réactionnelle tardive d'origine immunologique fréquente 

avec le méninogocoque [73]. 

* SiADH (syndrome de sécrétion inappropriée d'hormone anti-diurétique). 

Dans le passé, les médecins pensaient que de nombreux patients atteints de méningite étaient 

également atteints de SiADH, un état qui nécessite l'instauration d'une restriction hydrique. 

Cependant, les résultats des études cliniques réalisées pendant la dernière décennie suggèrent 

que l'élévation de la concentration de I'ADH sanguine est une réponse appropriée de l'hôte à 

une hypovolémie non reconnue et que l'utilisation de solutés de remplissage peut être 

bénéfique 1174-761. Cette notion est importante car la pression artérielle systémique doit être 

maintenue à un niveau suffisant pour prévenir une mauvaise perfusion cérébrale. 

* ulcère de stress: complication très rare favorisée par l'adjonction de déxaméthasone au 

traitement antibiotique. 

VI.4. Complications neurologiques [9, 101 (cf annexe 5) 

* Vasculites : l'inflammation de la paroi des vaisseaux méningés, parenchymateux et sous 

épendymaires peut provoquer la thrombose ou le spasme d'une artère, d'une artériole ou 

d'une veine avec comme conséquence un ramollissement ischémique aseptique (parfois 

hémorragique si thrombophlébite) du parenchyme cérébral. La topographie et l'étendue des 

foyers de nécrose est variable, d'un ramollissement unique à des ramollissements disséminés 

donnant un tableau d'encéphalopathie multikystique. Les vasculites thrombosantes sont la 

cause essentielle des séquelles neurologiques et psychiques d'une méningite bactérienne. 

De plus, l'inflammation des parois der petits vuissrû~x pénétrmt le système nerveux permet 

parfois à l'infection bactérienne de gagner le parenchyme cérébral et de provoquer des foyers 



de nécrose septique ou une inflammation plus diffuse. Ces foyers sont probablement à 

l'origine des exceptionnels abcès cérébraux. 

Les vasculites jouent vraisemblablement un rôle prédominant dans la constitution des 

ventriculites, des empyèmes sous duraux, des collections péricérébrales aseptiques et de 

l'atteinte cochléaire. 

* CEdème cérébral : Il s'agit d'une complication redoutable et d'une cause possible de décès 

présent chez 5 à 15 % des patients atteints de méningite bactérienne communautaire [15, 77, 

781. Il provoque une importante diminution du flux sanguin cérébral, facteur possible de 

lésions ischémiques, ainsi qu'une hypertension intracrânienne pouvant entraîner une 

compression du tronc cérébral et des artères cérébrales postérieures. Pour expliquer sa 

pathogénie, ont été évoquées un effet cytotoxique de l'infection, une perméabilité accrue des 

capillaires cérébraux ou une anomalie de résorption du LCR avec une augmentation de la 

pression hydrostatique [16]. Le diagnostic se fait devant l'aggravation ou la réapparition de 

trouble de la conscience, de vomissements et devant des signes d'hypertension 

intracrânienne : bradycardie, hypertension artérielle, disjonction des sutures, œdème 

papillaire. La conséquence la plus grave de l'œdème cérébral est la compression possible du 

tronc cérébral. On peut soupçonner un engagement cérébelleux par la constatation d'une 

raideur très marquée de la nuque et un engagement temporal en présence de deux des signes 

suivants : mydriase aréactive uni ou bilatérale, perte de la réponse oculomotrice normale en 

(( yeux de poupée », déviation des globes oculaires, respiration de Cheynes-Stokes, attitude de 

décérébration ou de décortication. 

* Hydrocéphalie précoce aiguë : conséquence d'une fibrose arachnoïdienne, d'un obstacle à la 

résorption du LCR ou plus rarement d'une sténose inflammatoire de l'aqueduc, elle donne 



lieu à des signes d'hypertension intracrânienne. Elle est présente chez environ 10 % des 

patients atteints de méningite bactérienne communautaire [15, 77, 781. 

* Collections liquidiennes péri-cérébrales : Elles surviennent chez plus d'un tiers des patients 

et ne sont généralement pas associées à des anomalies neurologiques permanentes [79]. Elles 

sont découvertes lors d'imageries cérébrales mettant en évidence l'élargissement de l'espace 

entre le cerveau et la boite crânienne [SOI. 

* Signes neurologiques focaux : 10 à 15 % des patients atteints de méningite présentent des 

infarctus cérébraux [15,24,78]. 

- hémiplégie provoquée par un ramollissement cérébral aseptique par thrombose 

inflammatoire de l'artère sylvienne ou d'une de ses branches, par thrombophlébite, par 

collapsus circulatoire systémique. Elle est fréquente en cas de pneumocoque et d'haemophilus 

influenzae [8 1 1. 

- déficit du champ visuel, conséquence d'une compression ou d'une thrombose d'une artère 

cérébrale postérieure. 

- tétraparésie liée à l'encéphalomalacie kystique. 

Des signes focaux transitoires peuvent résulter d'une inflammation méningée, d'une crise 

convulsive, d'une hypertension intracrânienne ou d'un engagement temporal. On peut 

également observer des paralysies des nerfs crâniens qui sont le plus souvent transitoires. 

* Ventriculites : surtout fréquentes chez le nouveau-né, elles sont caractérisées par la 

nrnna~at inn - - --a - - - A - - J'infecti~n à puroi des ve,ltricü!es et à 12 région sous &pendymaire. 

L'épendyme est détruit et une étroite bande de nécrose inflammatoire avec intense 

prolifération vasculaire et astrocytose tapisse la paroi du ventricule. Une inflammation des 



plexus choroïdes est habituelle. La ventriculite est responsable de la persistance de l'infection 

et d'une hydrocéphalie à évolution rapide. C'est habituellement devant l'incapacité de 

stériliser le LCR qu'elle est suspectée. 

* Abcès cérébral et empvème sous-dura1 : complications rares qui donnent lieu à la 

persistance de la fièvre, à un mauvais état général, à des troubles de la conscience, à des 

troubles digestifs, à des signes d'hypertension intracrânienne et parfois à des signes focaux. 

* Crises convulsives, état de mal convulsif survenant chez un tiers des patients. Les crises 

convulsives difficiles à contrôler ou persistantes après le quatrième jour d'hospitalisation et 

des convulsions survenant pour la première fois chez un patient sont plus souvent associées à 

la survenue de séquelles neurologiques [73]. 

VIS. Séquelles neurologiques après la guérison [9,82] 

* Surdité [79]: la surdité neurosensorielle uni ou bilatérale est la plus fréquente des séquelles 

de méningite purulente, survenant dans 10 à 30 % des cas [72, 831. Elle est habituellement 

définitive et paraît être liée à une atteinte inflammatoire directe du nerf auditif et de l'oreille 

interne. Cette complication se constitue tôt dans la maladie et paraît favorisée par un retard à 

l'installation du traitement. La grande fréquence des anomalies auditives ignorées a fait 

instaurer la pratique systématique de tests auditifs chez tout enfant ayant eu une méningite 

purulente par audiogramme et potentiel évoqué auditif. 

* Cécité : complication plus rare et moins sévère que la surdité. Le plus souvent, le déficit 

visuel résulte d'une névrite optiqiue liPe à !'infi,xminution. !! existe pûrfûis ün  dème 

papillaire et des anomalies rétiniennes. Habituellement on assiste à une récupération de 



l'acuité visuelle, même après plusieurs mois. Plus rare est la cécité corticale qui est 

généralement transitoire. On réalise des potentiels évoqués visuels. 

* Ataxie : elle peut s'observer à la reprise de la marche chez le jeune enfant. Elle paraît le plus 

souvent liée à une labyrinthite. 

* Hydrocéphalie chronique reconnue devant une augmentation progressive du périmètre 

crânien. Le recours à la chirurgie de drainage peut être nécessaire en cas d'évolutivité 

importante. 

* Séquelles neuropsychiques qui consistent en un déficit intellectuel (5 à 10 % des cas), en 

trouble d'apprentissage sans atteinte majeure du quotient intellectuel (15 à 20 % des cas), en 

une épilepsie résiduelle dans 5 % des cas, en un retard global dans 4 % des cas et en troubles 

du comportement [72, 84, 851. 

VI.6. Facteurs pronostics: 

Le devenir individuel des patents atteints de méningite purulente est corrélé à de nombreux 

facteurs, notamment l'âge, le délai et la stabilité clinique avant le début d'un traitement 

antibiotique efficace, le type de micro-organisme impliqué, le nombre de bactéries ou la 

quantité de produits bactériens actifs dans le LCR au moment du diagnostic, l'intensité de la 

réponse inflammatoire de l'hôte, et le temps nécessaire pour obtenir des cultures stériles du 

LCR [86, 871. Plus la réaction inflammatoire de l'hôte dans l'espace cérébro-méningé est 

importante, plus le risque de séquelles permanentes est élevé [24]. Le risque de décès ou de 

séquelles est augmenté si le patient à présenté des crises convulsives, des signes 

neurologiques focaux, un état de conscience altéré, une hypotension et si le germe en cause 

est 2- p n e ~ ~ a o c ~ q l ~ e  [An, 851. 



COHORTE SENEGALAISE 

Notre étude a eu lieu au sein du service de pédiatrie de l'Hôpital Principal de Dakar qui 

comprend 80 lits d'hospitalisation : un service de nouveau-nés, un service de prématurés, et 

deux services de pédiatrie. Notre travail est une étude rétrospective portant sur une période de 

cinq ans, du le' avril 1998 à fin février 2003. 

1. MATERIELS ET METHODES : 

Nous avons effectué l'étude à partir de l'exploitation des dossiers des malades. 

1.1. Critères d'inclusion : 

Sont inclus dans l'étude les enfants de O à 15 ans hospitalisés à l'Hôpital Principal de Dakar 

durant la période d'étude pour une méningite purulente. 

Le diagnostic de méningite purulente, évoqué devant une symptomatologie évocatrice etlou 

l'aspect trouble ou purulent du LCR, est confirmé par l'existence d'une hyperprotéinorachie 

avec hypoglycorachie associées à une hypercytose. 

Nous avons colligé 130 dossiers. 

1.2. Critères d'exclusion : 

Sont exclus de l'étude : 

-les cas douteux ou non confirmés par l'étude du LCR. 

-les dossiers inexploitables parce que très incomplets, des données esrentie!!~~ ='y figx-uri, 

pas. 



1.3. Recueil des données : 

Les paramètres pris en compte dans les dossiers sont : 

-le sexe, 

- l'âge en mois, la date d'hospitalisation, 

-le poids et le rapport poids / âge, 

-le délai avant hospitalisation et la durée du séjour, 

-les motifs cliniques prédominants à l'entrée et les signes de gravité, 

-la chimie, la biologie et la bactériologie du LCR, 

-le traitement antibiotique antérieur à l'hospitalisation et le traitement administré pendant le 

séjour, 

-l'association éventuelle à une corticothérapie, 

-les modalités évolutives ainsi que les complications ou séquelles observées. 

II. RESULTATS 

II. 1. Résultats épidémiologiques : 

* Répartition selon la fréquence hospitalière et en fonction de 2 'unnée: 

* Répartition selon lapériode de l'année : 

Hospitalisations 
Méningites 
Fréquence 

1 Trimestre 1 Premier 1 Deuxième 1 Troisième 1 Quatrième 1 

L'incidence chez les nouveau-nés est d'environ 140/100.000. 

2290 
15 

0,65 % 

Nombre de cas 
Fréquence (%) 

2210 
34 

1,53 % 

40 
30,8 

1948 
39 

2 % 

34 
26,2 

1908 
22 

1,15 % 

2 9 
22,3 

l 

27 
20,6 

1726 
13 

0,75 % 

275 
7 

2,5 % 



* Répartition des cas suivant le sexe : 

On note une nette prédominance masculine dans notre étude, conforme aux données de la 

littérature [3, 61. 

FILLE 

* Répartitiorz des cas suivant l'âge des patients . 

l AGE I EFFECTIF / POURCENTAGE 

* Répartition selon le terrain : 

Etat nutritionnel : 13 patients (10%) n'ont pas un état nutritionnel satisfaisant défini 

par un rapport poids / âge inférieur à 2 DS pour l'âge, ce qui n'est pas représentatif de la 

population sénégalaise chez qui le taux de dénutrition est plutôt de 25 % environ. Ceci 

s'explique par un biais de recrutement, les tarifs de l'Hôpital Principal de Dakar ne permettant 

pas aux plus démunis de s'y faire soigner. 

1 mois 

1 - 6 mois 

6 - 12 mois 

1 - 3 ans 

3 - 6  ans 

6 ans et plus 

Globalement, l'âge médian est de 2 ans avec une moyenne de 4,2 ans (loi de poisson). 

14 

18 

2 1 

17 

16 

44 

IO,% % 

13,8 O h  

16,2 % 

13,l % 

12,3 % 

33,8 % 



Terrains particuliers: drépanocytose : 8 cas (6,2 %), ATCD neurologique : 17 cas 

(13%), ATCD pneumologique : 11 cas (8,5 %), ATCD ORL : 12 cas (9,2 %), ATCD 

cardiologique : 1 cas, infection cutanée : 4 cas. 

11.2. Résultats cliniques : 

* Répartition en fonction du délai d'hospitalisation : 

* Répartition des durées d'hospitalisation en fonction du germe: 

délai 
d'hospitalisation 

O à 3  jours 

4 à 7 jours 

8 jours et plus 

durée d'hospitalisation moyenne (jours) 

Nouveau-né 
< 1 mois 

13 

1 

O 

Nourrisson et 
petit enfant 

30 

18 

8 

Grand enfant 
>3 ans 

43 

13 

4 

Population globale 

86 (66,7%) 

32 (24,8%) 

12 (9,2%) 



Nous n'avons pas pris en compte les durées d'hospitalisation des patients décédés (30 cas) car 

cela aurait réduit artificiellement les durées globales, notamment pour le pneumocoque qui est 

responsable d'une mortalité élevée. 

Les germes ont été mis en évidence dans le LCR etlou dans les hémocultures. 

La durée moyenne d'hospitalisation tous germes confondus est de 17,7 jours pour les patients 

survivants (n=100). 

* Répartition des cas selon la symptomatologie présente à l'entrée : 

Détresse respiratoire 

Choc 

Purpura 

Convulsion 

Tr de conscience 

Déshydratation 

Toux ou rhinite 

Céphalée 

vomissements 

Sd méningé 

Fièvre 

symptomes à l'entrée 
(% de la population globale) 

Tous les patients sont fébriles, une raideur méningée est retrouvée chez 108 patients (83,l %), 

des uomisszments chez 07 paîieriis (66,9 %j et cies céphalées chez 52 patients (40 %). De 

plus, on retrouve une toux ou une rhinite chez 40 patients (30,8 %), une déshydratation chez 

14 patients (10,8 %), des troubles de la conscience chez 64 patients (49,2 %), des convulsions 



chez 52 patients (40 %), un purpura chez 3 patients (2,3 %), des signes de défaillance 

circulatoire chez 20 patients (15,4 %) et de détresse respiratoire chez 30 patients (23,l %). 

11.3. Biologie du LCR : 

* Répartition en fonction du nombre de polynucléaires neutrophiles du LCR (PNN) 

On note dans une grande majorité des cas une cellularité importante du LCR témoignant du 

processus infectieux. Par contre, dans notre étude, nous n'avons pas mis en évidence de lien 

entre le taux de polynucléaires et la mortalité. En effet, le taux moyen de PNN chez les 

survivant est de 779 /mm3 (p<0,05) et de 844lmm3 (p<0,05) chez les patients décédés. Cette 

différence n'est pas significative. 

PNN (cellules lmm3) 

Nombre de patients 

Pourcentage de la 
population 

* Répartition selon l'albuminorachie (g/l) : 

O à 50 

3 

2,3 % 

On note une forte albuminorachie dans notre série, témoin direct de l'atteinte méningée 

bactérienne. 

ALBUMINORACHIE 

Nombre de patients 

Pourcentage de la 
population 

51 à 200 

15 

11,5 % 

< 0,5 

4 

3,, % 

201 à 1000 

32 

24,6 % 

>IO01 

80 

61,5 % 

0,5 à 1 

8 

6, l  % 

1 à 2  

43 

33,l % 

2 à 3 

33 

25,4 % 

3 à 5 

2 O 

15,4 % 

> 5 

22 

16,9 % 



* Répartition selon la glycorachie : 

Dans la grande majorité des cas, la glycorachie est effondrée, autre témoin de l'atteinte 

méningée bactérienne. Dans notre étude, nous n'avons pas mis en évidence de lien entre 

l'albuminorachie et la mortalité. La glycorachie moyenne chez les survivants est de 0,25 gll 

(p<0,05) et de 0,17 gll (p<0,05) chez les patients décédés. Cette différence n'est pas 

significative (p= 0,17). 

GLYCORACHIE (gll) 

Nombre de patients 

Pourcentage de la population 

11.4. Bactériologie du LCR : 

* Répartition des germes selon les groupes d'âge : 

Les pourcentages correspondent au pourcentage du germe par rapport au nombre total de 

patients au sein de la tranche d'âge concernée. 

< 0,2 

86 

66,2 % 

0,2 - 0,5 

2 O 

15,4 % 

> 0,5 

24 

18,5 % 





* Pro31 de sensibilité des germes aux antibiotiques : 

Les germes pathogènes africains testés présentent très peu de résistances aux antibiotiques. 

Cependant, le faible nombre d'antibiogrammes réalisés (20 au total) ne permet pas de tirer des 

conclusions. 

11.6. Evolution : 

* Mode évolutifen fonction du germe : 

Péni R 

2 (33%) 

2 (14%) 

E. coli 

Pneumocoque 

Evolution en fonction du germe 

pz- 

Péni S 

4 (67%) 

12 (86%) 



Les pourcentages correspondent au nombre de cas évoluant de cette manière au sein du 

groupe constitué par les patients atteints par ce même germe. 

4 des 40 patients chez qui aucun gesme n'a été retrouvé ont reçu une antibiothérapie 

préalablement à l'hospitalisation ce qui a décapité la méningite. 

* Type de complication et de séquelles 

Absence 

E Coli 

Streptocoque B 

HI b 
Méningocoque 

Pneumo 
Entérobacter 
Pseudomonas 
Salmonelle 
Serratia 
Staphylocoque 
Klebsielle 

Evolution 

I l l l l 1 1 

DECES 

13 (33%) 
1 (17%) 
3 (75%) 

3 (20%) 

2 (5%) 
9 (60%) 

1 (100%) 

FAVORABLE 

27 (67%) 
5 (83%) 
1 (25%) 

12 (80%) 
40 (95%) 
6 (40%) 
1 (100%) 

3 (100%) 
1 (100%) 
1 (100%) 
1 

guérison; 100 

I 

TOTAL 

40 
6 
4 
15 
42 
15 
1 
1 
3 
1 
1 



L'évolution de notre population (n = 130) est fatale dans 30 cas (23,l %) et favorable dans 

100 cas (76,9 %). Cependant, 36 patients (27,7 %) ont présenté des complications aiguës ou 

subaigues: foyer infectieux secondaire (encéphalite, arthrite, pneumopathie, otite ou sepsis) 

dans 28 cas (21,5 %), abcès cérébral dans 10 cas (8 %), aboutissant à 8 décès. A long terme, 

27 patients (20,8 %) gardent des séquelles de leur méningite: 9 (6,9 %) présentent un retard 

psychomoteur, 12 (9,2 %) une épilepsie, 17 (13 %) une hydrocéphalie et 7 (5,4 %) un déficit 

sensoriel auditif. On observe également 2 cas (1,5 %) de rechute à distance. 

* Délai de décès : 

Les décès surviennent assez rapidement au cours de l'hospitalisation, avec 16 cas (53 %) les 3 

premiers jours et 14 cas (47 %) à partir du 4'me jour. Parmi les 16 patients ayant reçu une 

antibiothérapie préalable, 3 patients sont décédés. 

* Evolution en fonction de l'âge : 

Décès 

2 (14,3 %) 

6 (33,3 %) 

6 (28,6 %) 

3 (17,6 %) 

2 (12,5 %) 

11 (25%) 

3 O 

< 1 mois 

1 - 6 mois 

6 - 12 mois 

1 - 3 ans 

3 - 6  ans 

6 -  18 ans 

Tous ages 

Nombre de 
patients 

14 

18 

2 1 

17 

16 

44 

130 

Guérison 
Sans séquelles Avec séquelles 

10 (71,4%) 

6 (33,3 %) 

1 1 (52,4 %) 

13 (76,4 %) 

13 (81,3 %) 

27 (61,4 %) 

80 

2 (14,3 %) 

6 (33 %) 

4 (19%) 

1 (59  %) 

1 (6,3 %) 

6 (13,6 %) 

20 



Evolution selon I'age 

45 
40 
35 
30 
25 

i guérison avsc séquelles 
20 
15 déces 

1 O 

5 
O 

Nouveau- né Nourrisson et Grand enfant 
petit enfant 

nouveau-né : < 1 mois, nourrisson et petit enfant : lmois - 3 ans, grand enfant : 3 -15 ans. 

* Mortalité en fonction du délai d'hospitalisation : 

La mortalité augmente parallèlement au délai d'hospitalisation 

* Evolution en fonction de la pléiocytose et de la glycorachie: 

Nous l'avons vu précédemment, il n'y a pas de lien dans notre étude entre ces facteurs et la 

mortalité. 

Délai d'hospitalisation 

O à 3 jours 

4 à 7 jours 

> 7 jours 

* Evolution en fonction de laprotéinorachie : 

La mortalité augmente parallèlement à la protéinorachie observée. En effet, on observe : 

4 -fi, ~n 1 4  r \  1 

IJ,JYO de décès (L 1 1 3 )  lorsque i'aiDü~~ïinorachiee est coi~~plise entre 0,4 et 1 gll, 15,: O/o de 

décès (1 1/73) lorsque l'albuminorachie est comprise entre 1 et 3 gll, 36 % de décès (9125) 

Nombre de 
patients 

86 

32 

12 

Décès 

15 (17 %) 

I O  (31 %) 

5 (42 %) 



lorsque l'albuminorachie est comprise entre 3 et 6 gll, 50 % de décès (8116) lorsque 

l'albuminorachie est supérieure à 6 gll. 

La protéinorachie moyenne est de 2,9 gll chez les survivants (p<0,05) alors qu'elle est de 4, 9 

gll chez les patients décédés. Cette différence est statistiquement significative (p<0,05). On 

peut donc retenir la protéinorachie comme facteur pronostic dans notre étude. 

* Evolution en fonction de l'hémogramme: 

Le taux de leucocytes sanguins et le taux d'hémoglobine n'ont pas de lien avec la mortalité 

dans notre étude. 

* Evolution en fonction de la corticothérapie : 

Dans notre série, la corticothérapie a été utilisée dans 25 cas. On observe parmi ces cas 4 

décès (16 %), 16 cas de guérison sans séquelle (64 %) et 5 cas de guérison avec séquelles 

(20%). Ces chiffres sont superposables aux pourcentages observés sans corticothérapie 

(n=105) respectivement 23'8 %, 16'2 % et 60 %. 

La répartition en fonction des germes est la suivante : 

Dans notre série, les corticoïdes ont été utilisés majoritairement contre l'haemophilus puis 

parfois contre le méningocoque ou en absence de germe documenté et parfois contre le 

pneumocoque. 

Haemophilus b 

Méningocoque 

Pneumocoque 

Serratia 

Absence de germe 

Tous germes 

Décès 

2 

2 

4 

Guérison 

10 

4 

3 

1 

3 

2 1 

Total 

12 (48 %) 

4 (16%) 

3 (10,7 %) 

1 (3,6%) 

5 (17,8 %) 

25 



Notre étude s'est déroulée au sein de deux établissements nancéens, l'Hôpital d'Enfants et la 

Maternité Régionale Adolph Pinard. Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur la 

même période de cinq ans : avril 98 à février 2003. 

1. MATERIELS ET METHODES : 

Nous avons effectué l'étude à partir de l'exploitation des dossiers des malades. 

1.1. Critères d'inclusion : 

Sont inclus dans l'étude les enfants de O à 15 ans hospitalisés à l'Hôpital d'Enfants ou à la 

Maternité Régionale Adolph Pinard, durant la période d'étude, pour une méningite purulente. 

Le diagnostic de méningite purulente, évoqué devant une symptomatologie évocatrice etlou 

l'aspect trouble ou purulent du LCR, est confirmé par l'existence d'une hyperprotéinorachie 

avec hypoglycorachie associées à une hypercytose. 

1.2. Critères d'exclusion : 

Les cas douteux ou non confirmés par l'étude du LCR sont exclus de l'étude. A la maternité 

A. Pinard, les nouveau-nés traités pour suspicion d'infection materno-fœtale reçoivent tous 

des antibiotiques à doses méningées dans l'hypothèse d'une part méningée dans l'infection. 

Cependant, rares sont ceux qui ont eu une PL permettant de confirmer cette hypothèse. De ce 

fait, très peu de nouveau- nés ont pu être inclus dans notre étude. 

Nous avons inclus 33 patients, 5 nouveau-nés et 28 enfants dans notre étude. 



1.3. Recueil des données : 

Les paramètres pris en compte dans les dossiers sont : 

-le sexe, 

- l'âge en mois, la date d'hospitalisation, 

- le poids, 

- le délai avant hospitalisation et la durée du séjour, 

- les motifs cliniques prédominants à l'entrée et les signes de gravité, 

- la chimie, la biologie et la bactériologie du LCR, 

- le traitement antibiotique antérieur à l'hospitalisation et le traitement administré pendant le 

séjour, 

- l'association éventuelle à une corticothérapie, 

- les modalités évolutives ainsi que les complications ou séquelles observées. 

II. RESULTATS 

II. 1. Résultats épidémiologiques : 

* Répartition en fonction de l'année: 

Chez les nouveau-nés, l'incidence est d'environ 31 1100.000. Cependant, le nombre de 

nouveau-nés atteints de méningite chaque année est sous estimé par notre étude en raison de 

l'absence de PL systématique devant une infection néonatale. 

Méningites 

1998 

2 

1999 

7 

2000 

11 

2001 

3 

2002 

4 

2003 

1 



* Répartition des enfants atteints selon lapériode de l'année : 

* Répartition des cas suivant le sexe : 

Sexe ratio 

Quatrième 
1 O 
36 % 

-- 

* Répartition des cas suivant l'âge des patients : 

Troisième 
7 

25 % 

Deuxième 
4 

14 % 

Trimestre 
Nombre de patients 

Fréquence (%) 

Globalement, l'âge médian est de 1 an selon la loi de poisson et la moyenne est de 3,6 ans. 

Premier 
6 

21 % 

"Répartition selon le terrain : 

Tous les patients avaient un état nutritionnel correct. 

Terrains particuliers : ATCD neurologique : 7 cas (21%), ATCD pneumologique : 1 cas (3%), 

ATCD ORI, : 1 cas (3%). 

POURCENTAGE 

15,2 % 

24,3 % 

6,l % 

18,2 % 

6,l % 

30,3 % 

AGE 

< 1 mois 

1 - 6 mois 

6 - 12 mois 

1 - 3 ans 

3 - 6 ans 

6 ans et plus 

EFFECTIF 

5 

8 

2 

6 

2 

10 



11.2. Résultats cliniques : 

* Répartition en fonction du délai d'hospitalisation : 

1 O à 3 jours 1 5 1 13 / 12 1 30 (91 %) 1 
Délai d'hospitalisation 

* Répartition des durées d'hospitalisation en fonction du germe: 

Nouveau-né 
< 1 mois 

4 à 7 jours 

Durée d'hospitalisation en fonction du germe 
(jours) 

1 O0 
90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 
20 
10 

O 

S1 \xQ $ 8 
eQ -6 @&@ 
P* ,,., R' ,."' %*Q +* 

Nous n'avons pas pris en compte les durées d'hospitalisation des patients décédés (4 cas) car 

cela aurait réduit artificiellement les durées globales. Les germes ont été mis en évidence dans 

le LCR etlou dans les hémocultures. E. coli ne figure pas sur le graphique, le seul patient étant 

décédé. 

La durée moyenne d'hospitalisation tous germes confondus est de 18'4 jours pour les patients 

survivants (11-29). 

Nourrisson et 
petit enfant 

3 3 (9 %) 1 

Grand enfant 
>3 ans 

Population 
globale 



* Répartition des cas selon la symptomatologie présente à l'entrée : 

Tous les patients sont fébriles, une raideur méningée est retrouvée chez 26 patients (78,s %), 

des vomissements chez 20 patients (60,6 %) et des céphalées chez 19 patients (57,G %). De 

plus, on retrouve des troubles de la conscience chez 7 patients (21,2 %), des convulsions chez 

9 patients (27,3 %), un purpura chez 2 patients (6,l %), des signes de défaillance circulatoire 

chez 5 patients (1 5,2 %) et de détresse respiratoire chez 5 patients (1 5,2 %). 

Symptomes à l'entrée 

Vomissements 

O 5 1 O 15 20 25 30 35 

11.3. Biologie du LCR : 

* Répartition en fonction du nombre de polynucléaires neutrophiles dans le LCR: 

Dans une grande majorité des cas la cellularité est importante, témoin du processus infectieux. 

r 

PNN (cellules lmm3) 

Nombre de patients 

Pourcentage de la 
population 

O à 50 

6 

18,2 % 

> 1001 

14 

42,4 % 

51 à 200 

4 

12, l  % 

201 à 1000 

9 

27,3 % 



* Répartition selon l blbuminorachie (g/l) : 

* Répartition selon la glycorachie : 

Nombre de patients 

Pourcentage de la 
population 

1 Pourcentage de la population ( 39.4 % 1 27.3 % 1 33.3 % 1 

3 

9,l % 

GLYCORACHIE (g l l )  

Nombre de patients 

11.4. Bactériologie du LCR : 

* Répartition des germes selon les groupes d'âge : 

Les pourcentages correspondent au pourcentage du germe par rapport au nombre total de 

patients au sein de la tranche d'âge concernée. 

5 

15,2 % 

< 0,2 

13 

1 1  

33,3 % 

0,2 - 0,5 

9 

> 0,5 

11 

6 

18,2 % 

5 

15,2 % 

3 

9,l % 





*Profil de sensibilité des germes aux antibiotiques : 

D'après le laboratoire de bactériologie du CHU de Nancy, la résistance des souches de 

pneumocoques est de 20 à 30%. Cependant ces chiffres sont à prendre avec précaution étant 

donné le nombre faible d'antibiogrammes réalisés dans cette indication (environ 5 par an). 

11.6. Evolution : 

* Mode évolutifen fonction du germe : 

Un patient chez qui aucun germe n'a été retrouvé a reçu une antibiothérapie préalablement à 

l'hospitalisation, ce qui a décapité la méningite. 

Absence 

E Coli 
Streptocoque B 

HI b 

Méningocoque 
Pneumo 

Staphylocoque 

* Type de complication et de séquelles : 

L'évolution de notre population (n=33) est fatale dans 4 cas (12'1 %) et favorable dans 29 cas 

(87'9 %). Cependant, 2 patients (6'1 %) ont présenté des complications aiguës ou subaigues: 

foyer infectieux secondaire (encéphalite, arthrite, pneumopathie, otite ou sepsis) aboutissant à 

1 décès. A long terme, 9 patients (27,3 %) gardent des séquelles de cet épisode infectieux : 5 

(15 %) présentent une épilepsie, 3 (9 %) une hydrocéphalie et 4 (12 %) un déficit sensoriel 

auditif. 

TOTAL 

16 

1 
2 

1 

3 

8 
2 

FAVORABLE 

16 

2 

1 

3 
6 
1 

DECES 

1 

2 
1 



Evolution globale (n = 33) 

Guérison 

Complication 

Séquelle 

Déces 

* Délai de décès : 

Un décès est survenu le 2ème jour (sepsis) et un le 5ème jour chez des enfants de 1 an. Deux 

décès sont survenus tardivement à 60 et 90 jours chez des nouveau-nés. 

* Evolution en fonction de 1 'âge : 

< 1 mois 

1 - 6 mois 

6 - 12 mois 

1 - 3 ans 

3 - 6 ans 

6 - 1 5 a n s  

Tous âges 

Nombre de 
patients 

5 

8 

2 

6 

2 

1 O 

33 

Décès 

2 

2 

4 

Guérison 
Sans séquelles Avec séquelles 

2 

6 

2 

2 

2 

9 

23 

1 

2 

2 

1 

6 



Evolution en fonction de I'age 

12 

10 

8 

6 i Guérison avec séquelle 

4 
Décès 

2 

O 

Nouvsau-né Nourrisson et Grand enfant 
petit enfant 

nouveau-né : < 1 mois, nourrisson et petit enfant : lmois - 3 ans, grand enfant : 3 -15 ans. 

* Mortalité en fonction du délai d'hospitalisation : 

La mortalité augmente parallèlement au délai d'hospitalisation 

* Evolution en fonction de lapléiocytose : 

Le taux de PNN moyen est de 1581/mm3 (p<0,05) chez les survivants et de 2544lmm3 

(p<0,05) chez les patients décédés. Cependant cette différence n'est pas statistiquement 

significative. 

* Evolution en fonction de la glycorachie : 

La giycorachie sembie être un critère pronostic dans notre étude. La giycorachie moyeziiie 

chez les survivants est de 0,37 (p<0,05) et de 0,07 (p<0,05) chez les patients décédés. Cette 

différence est significative (p = 0,04). 

Décès 

3 (10 %) 

1 (33 %) 

Délai d'hospitalisation 

O à 3 jours 

4 à 7 jours 

Nombre de 
patients 

30 

3 



* Evolution en fonction de laprotéinorachie : 

La mortalité augmente parallèlement à la protéinorachie observée. En effet, on observe : 1 

décès lorsque l'albuminorachie est comprise entre 1 et 3 gll, 2 décès lorsque l'albuminorachie 

est comprise entre 3 et 6 gll, 1 décès lorsque l'albuminorachie est supérieure à 6 g/l. La 

protéinorachie moyenne est de 1,86 g/l (p<0,05) chez les survivants et de 5, 88 gll (p<0,05) 

chez les patients décédés. Cette différence est statistiquement significative (p = 0,017). La 

mortalité est donc un facteur pronostic dans notre étude. 

* Evolution en fonction de l'hémogramme: 

Dans notre étude, nous n'avons pas mis en évidence de lien entre le taux de leucocytes 

sanguins ou le taux d'hémoglobine et la mortalité. 

* Evolution en fonction de la corticothérapie : 

Dans notre série, la corticothérapie a été utilisée dans 5 cas. On observe parmi ces cas 2 décès, 

2 cas de guérison sans séquelle et 1 cas de guérison avec séquelles. Ces chiffres sont 

superposables aux pourcentages observés sans corticothérapie. 

Un patient présentant un haemophilus a été traité et a guéri, 4 patients présentant un 

pneumocoque ont été traités et 2 sont décédés. 



DISCUSSION 

1. Résultats épidémiologiques : 

1.1. Incidence hospitalière : 

Sur 10357 enfants hospitalisés à I'HPD durant notre période d'étude, nous avons recensé 130 

cas de méningite purulente, ce qui représente une incidence hospitalière de 12552 1100.000 

malades hospitalisés, soit 1,26 % des admissions. Cette incidence est relativement faible par 

rapport à d'autres pathologies infectieuses comme le paludisme, la gastro-entérite aiguë et la 

rougeole ; mais cela représente un poids énorme eu égard à la lourdeur de la prise en 

charge : 18 jours en moyenne d'hospitalisation à Dakar comme à Nancy avec un traitement 

antibiotique à un coût relativement élevé, en plus du traitement adjuvant. Par ailleurs cette 

affection est responsable d'une mortalité toujours élevée dans les structures hospitalière, 

malgré le plateau technique disponible, la difficulté étant de faire face à une urgence 

médicale. A Nancy, on note 33 cas de méningites bactériennes pendant notre période d'étude. 

A La Havane, Cuba, l'incidence des méningites bactériennes est de 16,s 1100.000 enfants de 1 

à 5 ans [88]. L'incidence annuelle varie en fonction de l'âge. 

Voici les incidences des études africaines antérieures (en nombre de cas pour 100.000 

habitants): 

Dakar, 
Sénégal (74) 

Niamey, 
Niger (75) 

Années 

1970-79 

1989-94 

Ages 
<1 an 

1 - 4  ans 

<5 ans 

H.influenzae 
132 
12,5 

5 8 

Pneumocoque 
14 
95 

47 

Méningocoque 
9 
4 

3 6 
I 



1.2. Répartition des cas seion I'année : 

A Dakar, l'incidence est plus faible en 1998 et 2002 et est plus élevée en 2003 avec un pic. 

Cette évolution est liée à l'apparition d'épidémies de méningites à méningocoque dans la 

population générale. A Nancy, on note un nombre de méningites plus important en 1999 et en 

2000, sans raison évidente. 

1.3. Répartition selon la période de l'année : 

A Dakar, les taux les plus élevés sont notés pendant le premier trimestre avec un pic en mars, 

période correspondant à la saison sèche et froide. Ceci pourrait s'expliquer par la présence des 

vents Alizés et Harmattan avec augmentation des infections ORL et pulmonaires. 

A Nancy, c'est au quatrième trimestre, en hiver, que l'incidence est la plus forte. 

1.4. Répartition selon le sexe : 

A Dakar, nous notons une prédominance masculine avec un sexe ratio à 2,l alors qu'à Nancy, 

autant de garçons et de filles sont touchées. Dans la littérature, on retrouve cette proportion 

plus importante de garçons, sans qu'il ait d'explication claire [3,6]. 

1.5. Répartition selon l'âge : 

* Globalement, les enfants sont plus âgés à Dakar (médiane à 2 ans contre 1 an) qu'à Nancy. 

Ceci s'explique par les épidémies de méningocoques, ne touchant pratiquement pas les très 

jeunes enfants. 

* A  Dakar comme à Nancy, la proportion de nourrissons et de petits enfants de moins de 12 

& est la plus forte avec respectivement 41 % (53 cas) et 47 % (15 cas) des cas de 

méningites. A Dakar, on observe dans cette tranche d'âge 18,9 % de pneumocoque (10 cas), 



17 % d'haemophilus (9 cas), 9,4 % de E.coli (5 cas), 9'4 % de bactérie gram négatif (5 cas), 

7,5 % de streptocoque b (4 cas) et 7,5 % de méningocoque (4 cas). A Nancy, on observe 20% 

de pneumocoque (3 cas), 13,3 % de streptocoque b (2 cas), 13,3 % de staphylocoque (2 cas), 

6'7 % d'E.coli (1 cas), et 6,7 % de méningocoque (1 cas). Plus globalement, plus de la moitié 

des méningites surviennent avant 36 mois à Dakar comme à Nancy. Il s'agit donc d'une 

affection fréquente tout particulièrement chez le jeune nourrisson. Cette vulnérabilité pourrait 

s'expliquer par un fréquent portage rhino-pharyngé des germes incriminés et par une 

résistance moindre du fait d'une immaturité du système immunitaire. Par exemple, pour 

l'haemophilus influenzae, chez les enfants de moins de 5 ans le portage rhino-pharyngé est 

important et l'absence d'anticorps anti-capsulaire est l'élément principal qui influe sur le 

risque de maladies invasives. 

* Les enfants de plus de 6 ans sont en proportion plus touchés que les enfants de 3 à 6 ans 

avec 34 % des malades à Dakar (contre 12 %) et 30 % des malades à Nancy (contre 6 %). 

Cela est lié à l'impact des épidémies de méningites à méningocoque. 

* L'incidence des méningites néonatales est d'environ 140/100.000 à Dakar et de 3 1/100.000 

à Nancy. Ceci s'explique par le moins bon suivi des grossesses à Dakar, même si la fréquence 

nancéenne est sous-estimée en raison de l'absence de PL systématique. 

1.6. Répartition selon le terrain : 

* La malnutrition protéino-energétigue : 

Inexistante à Nancy, elle est notée chez 10 % des patients à Dakar, ce qui est nettement 

inférieur à la prévalence de cette affection chez les enfants de moins de 5 ans au Sénégal qui 

est de 24 %. Ceci s'explique par le biais de recrutement à HPD où les classes sociales les plus 



défavorisées n'avaient pas accès du fait du coût de l'hospitalisation. Pourtant, en France 

comme au Sénégal, la méningite bactérienne survient de façon prédominante chez l'enfant 

sain. La dénutrition a pu être un élément pronostic défavorable lors des hospitalisations 

prolongées. 

"Drépanocytose : 

Le trait drépanocytaire est retrouvé chez 6,2 % des patients sénégalais. L'enfant 

drépanocytaire a une susceptibilité élevée aux infections, surtout à pneumocoque et à 

salmonelle. Fraser a estimé en 1973 en Caroline du Sud que le risque pour un enfant 

drépanocytaire de contracter une méningite à pneumocoque est 36 fois supérieures à celui 

d'un enfant non drépanocytaire [7]. 

"Affections neurologiques antérieures : 13 % à Dakar, 21 % à Nancy. 

Affections pneumologiq-s antérieures : 9 % à Dakar, 3 % à Nancy. 

Affections a antérieures : 9 % à Dakar, 3 % à Nancy. 

Ces trois affections représentent donc des facteurs de risques de développer une méningite 

bactérienne. 

* Nous n'avons pas observé de cas atteint de VIH cependant la sérologie n'a pas été réalisée 

chez tous les patients. Les patients atteints par le VIH développent plus de bactériémies et les 

principaux germes retrouvés lors des méningites bactériennes sont le staphylocoque, puis le 

pneumocoque puis des bacilles gram négatifs. Lorsque la maladie est avancée, la mortalité est 

supérieure [89]. De plus on observe plus fréquemment chez les patients infectés par le VIH 

des résistances multiples aux antibiotiques, ce qui complique la prise en charge notamment 

dans les pays en voie de développement où peu d'antibiotiques sont disponibles [90]. 



II. Données cliniques 

11.1. Délai d'hospitalisation : 

Un court délai d'hospitalisation (<4 jours) est constaté chez 67 % des patients sénégalais et 

chez 91 % des patients français. Au Sénégal, ce taux doit être pris avec réserve du fait de la 

subjectivité de l'interrogatoire, les parents ne connaissant pas souvent le début exact des 

symptômes. Cependant a Dakar 33 % des enfants viennent après un long délai (4 jours et 

plus) pour une affection qui est une urgence médicale, ce qui apparaît comme un risque 

certain d'évolution défavorable. A Nancy, où le recours aux soins est plus aisé, seulement 9 % 

des patients consultent après un tel délai. 

11.2. Durée d'hospitalisation : 

La durée d'hospitalisation est variable, 18 jours en moyenne à Dakar et à Nancy. Ceci montre 

que le fait de disposer d'antibiotiques plus puissants ne change pas la durée d'hospitalisation. 

11.3. Signes cliniques : 

Eléments cliniques rapportés par les auteurs dans les pays en voie de développement [27] : 

Mbika 
Brazzaville 

100 % 

54,6 % 

Notre étude 
Dakar 

100 % 

83 % 

Eléments 
cliniques 

Fièvre 

Signes méningés 

Notre étude 
Nancy 

100 % 

79 % 

Atakouma 
Lomé 

89,9 % 

Coma 1 2 1 %  l 4 9 %  l 41y8 % 

Diop 
Dakar 

83,05 % 

65 % 

16'5 % 

56,8 % 

55 % 

6'33 % 

43,33 % Convulsions 

Troubles 
respiratoires 

40 % 

23% 

27 % 

15 % 

60 % 

38,3 % 



Dans notre série, la fièvre et les signes méningés représentent la symptomatologie classique. 

En comparant avec les données de Mbika, Atakouma et Diop, nous constatons des signes 

méningés plus fréquents alors que les signes de gravité sont moins nombreux à Dakar et 

encore moins à Nancy: troubles de la conscience, convulsions, et troubles respiratoires. 

Cependant, ces études étant rétrospectives, les critères définissant les différents items ne sont 

peut être pas les mêmes, notamment en ce qui concerne le coma. 

Dans une étude au Kénya [91], la présence d'un des signes suivants est une indication claire à 

la réalisation d'une PL et à la mise en route d'un traitement antibiotique présomptif: 

fontanelle bombante, raideur de nuque, cyanose, trouble de la conscience, convulsions 

partielles, convulsions survenant en dehors de la tranche d'âge des convulsions 

hyperthermiques simples. Les indicateurs d'absence de méningite étaient l'absence d'histoire 

fébrile, la présence d'une diarrhée et la présence d'une goutte épaisse positive [91]. Il faut 

bien noter qu'en Afrique les signes cliniques de méningite bactérienne sont souvent non 

spécifiques et peuvent aisément être confondus avec ceux du paludisme. 

III. Composition du LCR 

111.1. Cellulorachie : 

97,3 % des patients sénégalais et 82 % des patients français ont un taux de polynucléaires 

neutrophiles supérieur à 50 lmm3. Il est classique de trouver en cas de méningite purulente 

~ n , e  cyt~!ogi- très évocatrice. 



111.2. Biochimie : 

Dans près de 91 % des cas sénégalais et dans 76 % des cas nancéens, on note une 

hyperalbuminorachie franche (supérieur à 1 gll). Dans 82 % des cas sénégalais et dans 68 % 

des cas nancéens, on observe une hypoglycorachie franche (inférieure à 0,5 gll). Dans ces 

conditions le diagnostic de méningite est facilement évoqué. Malheureusement, la glycémie 

n'a pas été réalisée systématiquement et nous n'avons donc pas pu exploiter le rapport 

glycorachielglycémie. 

111.3. Bactériologie du LCR : 

Un germe a été trouvé dans 70 % des cas à Dakar et dans 52,5 % des cas à Nancy. Il s'agit 

essentiellement de résultats de LCR ou d'hémoculture. Les méningites décapitées par une 

antibiothérapie à l'aveugle sont fréquentes à Dakar. Par ailleurs, au Sénégal, le méningocoque 

de par sa fragilité ne peut pas être isolé lorsque le LCR n'est pas analysé dans les plus brefs 

délais. 

A Dakar, nous avons isolé 11 espèces bactériennes alors qu'à Nancy nous en avons 5, avec 

dans les deux cas une prédominance des trois germes classiques, répartis en fonction des 

classes d'âges. 

-Méningocoque : Il occupe le ler rang à Dakar avec 32 % des cas et le 2""" rang à Nancy avec 

9 % des cas. Il est retrouvé essentiellement chez l'enfant d'âge préscolaire et scolaire. En 

France en 2001, le méningocoque représentait 43 % des germes impliqués chez l'enfant [65]. 

Le sérogroupe B est majoritaire en France alors que le sérogroupe A prédomine en Afrique. 

-Huernophilus influenzue est le deuxième plus fréquent au Sénégal avec 12 % des cas. Son pic 

de fréquence est noté chez le nourrisson de 6 à 12 mois. Il y a très peu de cas au-delà de 36 

mois et aucun cas en période néonatale. De même, au Ghana et en Ouganda, on observe plus 

de 50 cas pour 100.000 enfants de plus de 5 ans [20]. Cependant, dans les pays où la 



vaccination est généralisée, la distribution selon l'âge a été modifiée. C'est le cas en France 

où la vaccination des nourrissons est systématique. A Nancy, nous avons de ce fait observé un 

seul cas. En France en 2001, l'haemophilus représentait 2% des germes impliqués chez 

l'enfant [65]. A Dakar, la vaccination a été introduite en 1996 mais la couverture vaccinale 

n'est pas encore optimale. 

-Pneumocoque : 11 occupe le 3ème rang (1 1 %) dans notre série sénégalaise et le 1" rang à 

Nancy avec 24 % des cas. En France en 2001, le méningocoque représentait 28% des germes 

impliqués chez l'enfant [65]. 11 est présent essentiellement chez le nourrisson de 1 à 36 mois. 

Le pneumocoque est habituellement le deuxième germe le plus fréquent en Afrique dans les 

méningites purulentes de l'enfant en dehors des épidémies de méningocoque. Dans les pays 

situés hors de la ceinture méningée et où la vaccination anti-haemophilus b est largement 

répandue, le pneumocoque est la première cause de méningite purulente chez l'enfant. La 

colonisation par au moins un sérotype de pneumocoque dépasse 50 % chez les enfants 

africain de 6 mois à 2 ans [6]. Le vaccin anti-pneumococcique vise à réduire cette incidence 

chez les nourrissons et petits enfants particulièrement vulnérables. La mise en place du vaccin 

semble capitale du fait de la mortalité importante engendrée par le pneumocoque. 

-Autres germes : Ils sont faiblement représentés, mais leur distribution est peu variable selon 

les années. Ce sont surtout ceux que l'on rencontre en période néonatale avec le streptocoque 

b et E. Coli. En France en 2001, le streptocoque b représentait 15 % et E.coli 7 % des germes 

impliqués chez l'enfant [65]. Pour le streptocoque b, la mortalité et les séquelles étaient très 

élevées dans les alinées 1970, respectivement 50 % et 25 %, mais la mortalité par infection 

néonatale à streptocoque b est actuellement inférieure à 10 % [6]. Notre étude n'a pas mis en 



évidence de méningite à listéria. Le staphylocoque est parfois mis en évidence et encore plus 

rarement des bactéries gram négatif sont retrouvées en Afrique. 

Voici les fréquences retrouvées dans les autres études africaines : on note une variabilité 

géographique. 

IV. TRAITEMENT 

IV.l. Antibiothérapie de première intention : 

* Chez les nouveau-nés, l'association ampicilline/pénicilline M + Céphalosporine de 3e 

génération + Aminoside a été utilisée chez 86 % des patients sénégalais. A Nancy, on 

retrouve cette triple antibiothérapie dans 4 cas sur 5. 

Région 

Egypte[93] 
Niger, 
Zaria[26] 
Mali, 
Bamako [94] 
Niger, 
Niamey[95] 
Dakar, 
Sénéga1[27] 
~ r G c e  [65] 

* Chez les nourrissons et petits enfants (lmois - 3 ans), à Dakar, l'utilisation de quatre 

protocoles est retrouvée avec des fréquences similaires : pénicilline M + C3G, pénicilline M + 

C3G + aminoside, C3G seule au C3G plus aminoside. A Nancy, le protocole le plus utilisé est 

C3G + glycopeptide puis C3G + glycopeptide + aminoside. Le recours aux C3G en première 
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intention est une pratique fréquente en Europe et en Amérique, conformément aux 

recommandations des sociétés savantes en maladies infectieuses. Cependant, dans les pays 

sous-développés, leur utilisation se heurte à un problème de coût du traitement. 

* Chez les grands enfants (3 -15 ans), à Dakar on note préférentiellement un traitement par 

pénicilline M + aminoside ou pénicilline M + C3G puis moins souvent pénicilline M seule, 

C3G seule, C3G + aminoside ou pénicilline M + C3G + aminoside. A Nancy, le traitement est 

très majoritairement C3G + glycopeptide. 

Akdepe [28] a montré qu'au Nigeria, il n'y avait pas de différence notable dans l'évolution 

des méningites purulentes selon que l'on utilise Ampicilline seule, Ampicilline t. 

Clhoramphénicol ou les Céphalosporines de 3" génération. Il conclut qu'il n'y a aucune 

urgence à recourir d'emblée aux C3G comme traitement de première intention. De même, 

Duke [76] recommande l'utilisation dans les pays en voie de développement d'une C3G en 

première intention puis un changement pour le chloramphénicol dans un deuxième temps, si 

le germe est sensible à ce dernier. Ceci permet de réduire le coût des traitements et évite une 

surmortalité attribuable aux haemophilus résistants au chloramphénicol. Ce n'est pas le cas en 

France, où d'après la conférence de consensus, il est recommandé de débuter l'antibiothérapie 

par l'association C3G + glycopeptide en absence d'éléments d'orientation ou en présence de 

signes de gravité. 

* Les doses administrées sont identiques à Dakar et à Nancy et sont conformes à la 

conférence de consensus de 1996. 



IV.2. Sensibilité aux antibiotiques des différents germes : 

* Pneumocoque : L'actualité des méningites à pneumocoque est dominée par l'apparition, 

partout dans le monde, de pneumocoques à sensibilité diminuée à la pénicilline (PSDP). Cette 

augmentation pourrait avoir des conséquences dramatiques et doit pousser à conduire avec 

rigueur le traitement d'un nourrisson suspect de méningite purulente. Cette capacité de 

résistance du pneumocoque a été acquise par échange de matériel génétique avec un 

entérocoque. 

Dans notre série, la sensibilité du pneumocoque à la pénicilline est de 86 % à Dakar (88 % 

dans l'étude sénégalaise de Camara [27]) et de 75 % à Nancy. Les sensibilités des germes ont 

été déterminées grâce à la détermination de la CM1 aux pénicillines. Au Qatar, la sensibilité 

du pneumocoque à la pénicilline est de 60% avec 12 % de germes résistants au ceftriaxone 

[96]. Au Brésil, la sensibilité du pneumocoque à la pénicilline est de 85 % [97]. A Sfax, 

Tunisie 27 % des pneumocoques ont une sensibilité diminuée à la pénicilline [98]. 

Devant une méningite à pneumocoque, il est recommandé de traiter par les C3G en craignant 

un PSDP ou en attendant l'antibiogramme. Certains auteurs proposent même, dans les zones à 

forte prévalence de PSDP d'associer d'emblée la vancomycine ou la rifampicine et d'obtenir 

la CM1 du germe vis-à-vis de l'antibiotique utilisé en vue d'un éventuel changement (par 

l'imipèneme notamment). 

* H influenzae : à Dakar, nous avons observé 1 cas de résistance à la pénicilline soit 7 %. 

Camara note 88 % d'haemophilus sensible à la pénicilline [27]. Par contre celle-ci est 

seulement de 50 % au Qatar [96] et de 29 % à Sfax, Tunisie [98] par production de béta- 

lac.tamase. 

* E. coli : à Dakar, 67 % des colis sont sensibles à la pénicilline. 



Ces différences de sensibilité expliquent en grande partie les différences de protocole 

d'antibiothérapie entre le Sénégal et la France, bien que le coût reste un élément non 

négligeable à prendre en compte. 

IV.3. Antibiothérapie préalable à l'hospitalisation : 

Une étude à été menée à Oxford pour voir si l'administration parentérale d'antibiotique était 

bénéfique dans le cas d'une méningite à méningocoque chez l'enfant [99]. L'administration 

de pénicilline était associée à une mortalité accrue et à un taux supérieur de complications 

chez les survivants. Toutefois, les enfants ayant reçu cet antibiotique étaient également ceux 

qui avaient les formes les plus sévères de la maladie. 

IV.4. Corticothérapie : 

Dans notre étude, nous n'avons que peu de cas traités par corticothérapie. 25 enfants ont été 

traités par corticoïdes à Dakar (dont 4 décès) et 5 cas à Nancy (dont 2 décès). Il faut noter que 

cette corticothérapie a été administrée de façon concomitante au traitement antibiotique mais 

pas forcément avant la première dose d'antibiotique comme recommandé par la conférence de 

consensus. La mortalité parait élévée à Nancy, peut être la corticothérapie a-t-elle été débutée 

dans les cas qui semblaient les plus sévères à l'entrée. De plus, à Nancy les germes en cause 

étaient essentiellement du pneumocoque (415) alors qu'à Dakar la majorité des méningites 

étaient à H.influenzae (12125). A Dakar, le taux de séquelles à long terme semble similaire 

avec ou sans corticothérapie. 

Si l'administration d'une corticothérapie brève et précoce est utile dans les mëningites à 

haemophilus, son utilisation dans la méningite à pneumocoque est plus discutée. Le but est de 

réduire les séquelles auditives et neurologiques [ l  , 1001. Une étude récente menée par Ozen et 



collaborateurs à propos des méningites à pneumocoque montre qu'à long terme les enfants 

ayant un QI < 85 étaient statistiquement moins nombreux dans le groupe ayant reçu de la 

dexaméthasone. De plus les enfants ayant reçu des corticoïdes ont eu des meilleures 

performances académiques [55]. De même, une étude australienne récente montre que 

l'administration précoce de dexaméthasone protége contre le décès et la morbidité sévère en 

cas de pneumocoque [101]. Par contre, en cas de méningite à méningocoque, la 

dexaméthazone ne réduit pas les séquelles et ne doit pas être utilisée [102, 1031. 

ZV.5. Prophylaxie : 

Seule la vaccination est réellement efficace pour prévenir les méningites bactériennes de 

l'enfant. La chimioprophylaxie requiert une vigilance constante des personnels de santé et une 

capacité d'action rapide au moment approprié nécessitant des structures sanitaires 

satisfaisantes pour leur mise en place. 

Une étude réalisée au Kénya après l'introduction d'un vaccin contre haemophilus influenzae 

montre que les taux d'immunisation des enfants diminue avec la distance entre le domicile et 

le centre de vaccination, en saison des pluies et lorsque la taille de la famille augmente [104]. 

Cette étude met bien en évidence les difficultés de la mise en place d'une politique vaccinale, 

même en omettant le problème principal qui reste le coût d'une vaccination massive. Les 

études concernant le coût de la vaccination sont très souvent en faveur de celle-ci car elles 

permettent une réduction du coût engendré par la pathologie en elle-même [105]. Ainsi une 

étude tunisienne réalisée en 2005 a permis de convaincre le gouvernement d'introduire la 

vaccination !106]. De même au Vietnam une étude réalisée en 2006 montre que l'introduction 

d'une vaccination contre haemophilus influenzae réduirait considérablement les coûts de 

santé causés par ce germe [107]. Une étude canadienne réalisée en 2005 montre qu'il persiste 



une mortalité non négligeable par méningite à haemophilus influenzae malgré une vaccination 

introduite en 1992. Les cas observés correspondent à des enfants trop jeunes pour avoir reçu 

la totalité des injections vaccinales. Par contre, la protection vaccinale se poursuit jusqu'à 

l'adolescence et n'apparaît pas être diminuée par la coadministration de vaccins infantiles 

plus récents [108]. En France en 2001, la vaccination par le PrévenarB aurait été susceptible 

de prévenir 84 % des cas de méningites à pneumocoque en France [65] et 76 % des cas en 

Angleterre en 1999 [109]. En Europe, la prévalence des infections invasives à pneumocoque 

varie de 14 à 90 cas pour 100.000 enfants de moins de 2 ans, un taux qui devrait également 

diminuer grâce à l'utilisation du vaccin anti-pneumococcique [109, 1 1 O]. De même, en France 

en 2001, le vaccin méningococcique conjugué aurait été susceptible de prévenir environ 113 

des méningites à méningocoque [65]. 

Malgré l'introduction de vaccins efficaces, il faut rester très vigilant sur l'observance et 

instaurer une surveillance de l'évolution des germes incriminés dans les méningites 

bactériennes de l'enfant. En effet, il est capital de dépister les changements de sensibilité des 

germes et les éventuelles modifications des sérotypes incriminés pour effectuer d'éventuelles 

modifications des vaccins proposés [ I l l ] .  Une étude brésilienne met bien en évidence ce 

phénomène avec l'apparition de nouveaux sérotypes d'haemophilus depuis l'introduction 

d'une politique vaccinale massive en 1999 [112]. De même au Burkina Faso, après 

vaccination de la population par le vaccin anti-méningococcique N C ,  on a observé un portage 

important du sérogroupe W135 ce qui a montré la nécessité d'introduire un nouveau vaccin 

contenant également ce sérotype [113]. De plus l'efficacité d'un vaccin peut diminuer avec le 

temps, comme c'est le cas pour le vaccin anti-méningocoque. En effet, 40 à 50 % des enfants 

et nol~rriss~ns vaccines contre le méningocoque C au Canada sont protégés 2 à 3 ans après 

l'immunisation [59]. En France en 2002, le prévenarm couvrait 68 % des souches de 



pneumocoques associées aux septicémies et 61 % des souches associées aux méningites chez 

les enfants de moins de 2 ans [114]. 

En Afrique, la vaccination de masse contre le méningocoque n'est pas conseillée car trop 

onéreuse. Par contre il convient d'effectuer une surveillance rigoureuse pour lancer une 

riposte rapide en cas d'épidémie. Cette stratégie correctement appliquée permet d'éviter 68% 

des cas des maladies [115]. L'organisation mondiale de la santé recommande la vaccination 

au niveau de la ceinture africaine lorsque l'incidence hebdomadaire dépasse 15 pour 100.000 

pendant deux semaines consécutives [116]. 

V. EVOLUTION 

V.1. Evolution globale : 

* Evolution favorable : Dans notre étude, le taux de guérison est de 77 % à Dakar et de 88 % 

à Nancy. 

* Corn-plications : Elles sont notées dans 50 % des cas à Dakar et dans 15 % des cas à Nancy. 

* Séquelles : Le taux de séquelles dans notre série est de 20'8 % à Dakar et de 3 1 % à Nancy. 

- une hydrocéphalie est présente chez 13 % des cas à Dakar et 9 % à Nancy, 

- les atteintes auditives concernent 5 % des patients sénégalais et 12 % des patients français 

(audiogramme et PEA ont été réalisés systématiquement), 

- le retard psychomoteur est rencontré dans 7 % des cas sénégalais, 

- l'épilepsie a été notée chez 9 % des cas sénégalais et 15 % des cas français. 

Une étude au Ghana concernant les méningites à méningocoque montre 6 % de pertes 

auditives, et une tendance accrue à l'asthénie ainsi qu'à l'insomnïe au long cours. 

Globalement, la méningite à méningocoque est responsable chaque année de 100.000 cas de 

surdité par an en Afrique sub-saharienne [117]. Une étude néerlandaise a mis en évidence les 



facteurs de risque de développer une surdité séquellaire chez les patients atteints de méningite 

à autres germes que haemophilus: délai d'hospitalisation supérieur à 2 jours, absence de 

pétéchies, glycorachie inférieure à 0,6mmol/l, présence d'un pneumocoque et ataxie [ I l  81. 

* Létalité : Dans notre étude, nous avons déploré 30 décès soit 23,l % des malades à Dakar et 

4 décès soit 12,l % des patients à Nancy. Les décès surviennent soit précocement du fait de la 

gravité de la maladie soit tardivement du fait de complications et de détérioration progressive 

de l'état général. La mortalité dans l'étude réalisée à Cuba était de 10'5 % [88], de 8'7 % au 

Tchad du sud [119], de 10,3 % en Egypte [120], de 3 1 % en Inde [121], de 41 % au Malawi 

[59], de 28 % au Qatar [96], de 7 % à Liverpool [59]. ~ 

* Globalement, une étude menée à Khartoum au Soudan à propos des méningites bactériennes 

de l'enfant met en évidence une mortalité de 19 %, avec 33 % de séquelles neuropsychique et 

22 % de perte d'audition [122]. Une étude similaire menée au Vanuatu montre une mortalité 

de 16 % et 35 % de séquelles neuro-auditives parmi les survivants dont 39 % resteront 

handicapés [123]. En Angleterre, 15,6 % des enfants avaient des séquelles importantes avec 

un recul de 5 ans [124]. La méta-analyse de Barraff [72] reprend 45 études soit 4920 enfants à 

partir des publications de 1955 à 1993. Ils établissent le pronostic de la méningite bactérienne 

chez l'enfant en fonction du protocole de l'étude et de la population du pays étudié : 
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V.2. Mode évolutif en fonction de l'âge : 

* A Dakar, le taux de guérison sans séquelle est plus élevé chez les nouveau-nés, petits 

enfants et grands enfants (de 6 mois à 15 ans) respectivement 71 %, 63 % et 67 % par rapport 

aux nourrissons qui ont un taux de guérison sans séquelle de 33 %. A Nancy, 40 % des 

nouveau-nés guérissent sans séquelle, 63 % des nourrissons et petits enfants et 92 % des 

grands enfants. C'est chez les nourrissons que le taux de séquelles est le plus élevé, 33 % à 

Dakar et 25 % à Nancy. 

* Pour les décès : à Dakar, la mortalité est la plus élevée chez les nourrissons et petits enfants 

âgés de 1 mois à 1 an et chez les grands enfants de plus de 6 ans. De même à Nancy, les 2 

décès observés surviennent entre 1 et 3 ans. En période néonatale, la mortalité est de 14,3 % à 

Dakar et de 40 % à Nancy. Ceci montre l'intérêt de mettre en place une prévention avec un 

meilleur suivi de la grossesse, une amélioration des conditions d'accouchement et un 

environnement plus aseptique pour le nouveau-né à Dakar. Les chiffres nancéens sont faussés 

par l'absence de PL systématique chez les nouveau-nés, ce qui a pour conséquence d'ignorer 

de nombreux cas de méningites. Le pronostic n'est probablement pas modifié car le traitement 

antibiotique est administré à doses méningées; cependant le dépistage des séquelles à long 

terme n'est pas aussi bon qu'il pourrait être, les enfants ayant fait une méningite n'étant pas 

tous repérés comme tels. Les enfants ayant néanmoins eu une PL sont probablement ceux qui 

présentaient les signes les plus sévères ce qui expliquerait la surmortalité constatée dans notre 

étude. 

V.3. Mode évolutif selon le délai d'hospitalisation : 

Nous avons constaté que plus le délai d'hospitalisation est long, plus la mortalité semble 

élevée. Une étude australienne menée sur les méningites à pneumocoque montre que le délai 



diagnostic est associé à une morbidité plus importante chez les survivants mais pas à une 

mortalité accrue [101]. 

V.4. Mode évolutif en fonction du germe : 

* Pneumocoque : 

Ce germe est réputé être le plus mortel dans les méningites purulentes. Dans notre série la 

létalité est de 60 % à Dakar et de 25 % à Nancy. Ce sombre pronostic sénégalais est certes lié 

à la virulence du germe, mais également à l'apparition de souches de PSDP posant le 

problème d'une modification des antibiothérapies administrées. La mortalité par méningite à 

pneumocoque chez l'enfant au Paraguay est de 33 % [125], en France en 2001 elle était de 

10,3 % [65] et à Nottingham, en Angleterre de 20 % entre 1980 et 1999 [126]. Dans la méta- 

analyse de Baraff concernant les pays développés, celle ci est de 15,3 % [72]. L'étude 

paraguayenne met en évidence des facteurs fortement corrélés à la mortalité : âge inférieur à 

12 mois, glycorachie < 1 g/l, albuminorachie > 2 gll, un nombre de polynucléaires 

neutrophiles inférieur à 2000 /mm3 et un taux d'hémoglobine < 9 g/dl [125]. L'étude 

d'ostergaard met en évidence les mêmes facteurs pronostics avec en plus les convulsions. La 

porte d'entrée semble également importante à reconnaître, avec un meilleur pronostic en cas 

de foyer primitif ORL [127]. Dans l'étude de Ma à Taiwan, on retrouve de plus une 

association avec une présentation initiale de coma, choc ou défaillance respiratoire [128]. 

* Haemo-philus influenzae : 

Le taux de létalité est de 20 % à Dakar. L'institution d'une vaccination anti haemophilus 

systématique dans le cadre des programmes de vaccination devrait permettre de diminuer 

l'incidence de ces méningites à haemophilus même si l'on observe des difficultés à obtenir 

une couverture vaccinale optimale. Les anticorps anticapsulaires sont l'élément principal qui 



influe sur le risque de maladie invasive. Ils sont présents chez la presque totalité des 

personnes de plus de 5 ans, même non vaccinées. Il existe une relation inverse entre la 

mortalité due à la méningite à haemophilus b et le produit national brut, ce qui souligne le rôle 

du niveau socio-économique et de l'accessibilité à des soins médicaux de qualité sur la 

mortalité infantile en rapport avec ce germe pathogène [6]. Au Burkina Faso, la mortalité est 

de 25 % [129] et à Taiwan elle est de 8,3 % [130]. Dans la méta-analyse de Baraff concernant 

les pays développés, la mortalité par Hib est de 3,8 % [72]. 

* Méningocoque : 

C'est le moins mortel des germes responsables de méningite purulente, avec une létalité de 

5% à Dakar et nulle à Nancy. En France, en 200 1, la mortalité par méningite à méningocoque 

chez l'enfant était de 5,l % [65]. Dans la méta-analyse de Baraff concernant les pays 

développés, la mortalité par méningocoque est de 7,5 % [72] et aux USA la mortalité par 

méningite à méningocoque entre 1990 et 2002 était de 10 à 15 % malgré l'administration 

d'antibiotiques [131]. Ainsi les chiffres varient peu que l'on se trouve en pays en 

développement ou en pays développé, la mortalité étant toujours plus élevée dans les 

méningococcémies que dans les méningites [6]. Les principales mesures en cas d'épidémie 

sont le traitement correct des malades, la vaccination de masse et l'éducation sanitaire des 

populations. La nécessité d'une surveillance épidémiologique rigoureuse est évidente, elle 

permet le recours à une vaccination de masse des lors que le seuil d'alerte est atteint. 

* Autres germes : 

Les autres germes isolés dans notre étude représentent un nombre trop limité de cas ne 

permettant pas de tirer des conclusions fiables. En France en 2001, la mortalité chez l'enfant 

par méningite à E.coli était de 12,l % et la mortalité par méningite à streptocoque b était de 



14,9 % [65]. La mortalité par streptocoque b est de 11 % en Argentine (1321. Une étude 

canadienne montre qu'à long terme les enfants ayant eu une méningite néonatale ont des 

séquelles neurologiques majeures ainsi que des séquelles motrices et un retard psychomoteur 

modéré nécessitant un suivi au long cours et une prise en charge adaptée [133]. 

V.5. Mode évolutif en fonction de l'hémogramme : 

La mortalité est accentuée en cas de neutropénie. 

Le taux d'hémoglobine semble avoir peu d'influence sur l'évolution dans notre étude. 

V.6. Facteurs pronostics : 

A la lumière de l'étude réalisée, nous pouvons retenir comme étant de mauvais facteurs 

pronostics les éléments suivants: un âge compris entre 1 et 12 mois, un délai d'hospitalisation 

supérieur à 4 jours, une étiologie pneumococcique, une hyperalbuminorachie supérieure à 2g/l 

et une hypoglycorachie inférieure à 1 g/l. 

Dans une étude égyptienne, les facteurs prédictifs de décès ou de d'épilepsie mis en évidence 

sont « u n  score WHO )) pour les méningites élevé (supérieur ou égal à 9), une 

hypoglycorachie (<lg/l), la présence de fumeurs dans la famille, des crises comitiales 

généralisées, la tranche d'âge des moins de 1 an et les mères qui exercent un travail [120]. De 

même, une étude turque à montré qu'une CRP élevée et la présence d'une altération de la 

conscience étaient des facteurs de mauvais pronostic [134]. Le risque de décès ou de séquelles 

est donc augmenté si le patient à présenté des crises convulsives, des signes neurologiques 

focaux, un état de conscience altéré, une hypotension et si le germe en cause est le 

pneumocoque [40,85]. 



CONCLUSION 

Les méningites bactériennes de l'enfant restent à ce jour un problème préoccupant partout 

dans le monde, et tout particulièrement en Afrique où le manque de moyen induit une 

surmortalité notable. Deux avancées importantes concernant les méningites bactériennes ont 

été réalisées dans la dernière décennie: une meilleure compréhension des mécanismes de la 

maladie et l'élimination des méningites à haemophilus grâce aux programmes de vaccination 

universelle. 

Cependant, l'émergence de germes multi-resistants est préoccupante avec notamment 

l'apparition de pneumocoques résistants à la vancomycine [135] nécessitant l'utilisation de 

nouveaux antibiotiques. De nouveaux antimicrobiens sont en cours d'étude clinique tels que 

les fluoroquinolones (gatifloxacine, moxifloxacine, garenoxacine) [136]. La trovofloxacine, 

qui n'est plus commercialisée dans de nombreux pays, avait des effets similaires à la 

ceftriaxone chez les enfants atteints de méningite, y compris ceux infectés par des 

pneumocoques résistants à la pénicilline [137]. De plus, un des espoirs de la généralisation de 

la vaccination anti pneumococique est d'obtenir une diminution globale des résistances à ce 

germe. 

De façon plus urgente, nous espérons que les enfants des pays en voie de développement 

pourront dans le futur recevoir un vaccin conjugué anti-haemophilus b, anti-méningocoque A 

et W135 et anti-streptocoque b [29]. En effet, seule une couverture vaccinale correcte est en 

mesure de faire diminuer en fréquence ces infections redoutables, notamment chez le petit 

enfant de moins de 2 ans. De nombreuses études ont été réalisées concernant le coût de la 

vaccination, elles sont quasiment toujours en faveur de celle ci car la vaccination prévient de 

nombreuses hospitalisations qui ont un coût indirect important. Un effort universel doit être 

fourni pour fabriquer et administrer des vaccins efficaces pour ces enfants vivant dans des 



pays moins développés. La qualité de la formation du personnel médical et paramédical est 

elle aussi capitale pour une prise en charge optimale [138] malgré des moyens parfois limités. 

Le développement de plateaux techniques adaptés et l'amélioration globale des conditions 

sanitaires doit rester une priorité pour les pays en voie de développement. Dans les régions où 

les moyens sont extrêmement limités, les bandelettes réactives Combur 10 permettent une 

analyse rapide du LCR et un diagnostic présomptif avec une bonne sensibilité (100%) et 

spécificité (96'6%) [13 91. L'utilisation de cette technique permettrait notamment d'éviter une 

confusion avec le paludisme, écueil fréquent dans les pays tropicaux. 

Le suivi des enfants ayant présenté un épisode de méningite purulente doit être long afin de 

dépister au mieux les séquelles éventuelles et de proposer une prise en charge adaptée. Il faut 

essayer de retarder et d'amoindrir un éventuel handicap définitif, et le cas échéant trouver des 

solutions pour proposer une insertion optimale à ces patients. 
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ANNEXES 

Annexe 1: Modèle expérimental de méningite à pneumocoque: mécanisme des lésions 
cérébrales [14] 

ECM: matrice extracellulaire 
MIP: protéine inflammatoire du macrophage. 
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9e CONFÉRFNCE DE CONSENSUS 
EN TH~~RAPBUTIQUE ANTI-INFECTIEUSE 

Les méningites pum entes cornmiinaulaires 

Société de Patkelogie Tiûectieuse de Langue Frsnqaise (SPILP) 

Bumu des cunfesena% dc &~asea$vs de 18 SPXLF' 
Cmrdunnnf~ur : D, Pw~~axrom flajwj 

G, C~iiaa~c $,lfottrcuifig) : F. E ~ c m  (Sr-Eiicfirtej ; C. PGRRBXX~! (Fa-is) ; A.G. 3 ~ 1 ~ 0  r (Psrili) : 
C.J. finll&9~ (C&teiX) : d.E Smm [Greft~&Pe). 

Kxperfs 
J. Aei~~rc: - Mcintpllirr (E>ddislt.gPe) ; I, BEYTULIT - Cfe~mt~nt-fierrand (MaliidSrs Si~feet i~a~~es)  ; E, BINGEP; - 
P;aris fh6cpt>'r>ifllogi~) : R,  C~14m - Cr&hil bkficri~k7isfrtgie) : Y.S. C~I)RWLIAKI - B& (Radiolt~gie) ; EL DABFXZNAT - 
"~adomc CbEBcmbiologkcj ; J.M. Dmmm - Etris @fadic~rab hfec~eusea) ; i?. Dmas - Uycqer; (B~firrobiolngie~ ; 
La de Shsrnr-FPln~~iw - .Wr&~r {Meciilr laferx~e] ; B.@. C%~spx~P.rsriana - Paris rQ,fe.L.I ; P. G~~kxzro - I*;~,ti'; {O.R.L,) 1 
D. GGNDRFJ- - P ~ F ~ s  (Pidktt.rie] ; P. P.ESUS - Cr&t~if (Wk~~bieobple) ; M. GV~LONNM~J  - 1)%1~14 (lahrn~ae~lcjgit: 
cltiti9qtxe) ; E. JAE'~Z-AIG,RIW - Pdl-is (Bhxmaçolngic clil;alq~eJ : G. T-e~arkt - P,rris (P@ctiaais) : J. MODM - Rwis 
bhlailsdlri; TnFec~e~çes) : X. NIaasr@ - Pitria (Micrcshiralragic) ; 6". Or.ivr~in - CioEstiiExu (PMirtiric) ; J.F. S.rxrta - 
Cirrtnble (Ml~alidicq Etrfwtient-s) : R. T~;r l r i~~s - Rertncs (Rhi-riniinatioo) M. J4ftiuq. P3f;lri.i tR@~t~itti&fioah. 



Texte court du consensusr 

Cc texte c.oa19.l ç~x1stitire la ierstnn 1i8fi.e*ii.vl; iasltze: da t s w i r i l  du jury Be fit 9 t h ~  c~ttxf6ren~e JLI C O ~ I S ~ ~ I ~ ~ ~ S  m 
th&a~udt~ua ;t%lt~-i&mtie~lg de 43 Scxiea6 di: Patl~olagie X~ifi=t:iicusc dc X,angue Fzan~sise, Cette ve~-iit>ri qui 
Incorpore un ;tjustf:meà%t cet1Etanz plus pr&cis6n1eilt fes rkt7sxfms du jury* amuie Lü vergian pdlimirietim 
mtE.siemt:, Ble wnsnircrr la seule expressinta PEl'fintdve sous fxsme de bxte c ~ u ~ l ,  des re~~%.llil=n&ti1>11~ de fa 
SMLF él;ibar6r:s i% Es suite de cette coitKlm~ce. 

I - (Jnelle aahibioxi-r&~$ipia en prernike ia~tznrirm tkva6;rair t t n ~  ~inéniagite l>t~t~gleatav srms germe 3 I'examen dmcr T 
2 - Q B C ~ ~ C  :~ntibic~thGsiple de prerni$re et de de"ak~&me int~okions Jevaart uni* ~~dnin@ée 3 pneumcxsalar* 2 
3 - Qatelle czt ta place dz. I5iaagerje dans JCP difP&~ntes @tape$ de la piss e11 chagc des in6aiilrgires tp~iairlei~tes 7 
4 - Quelle es% la place des wr~iwldes dam je &aitement des ~ ~ ~ a h g i t e ~ ;  purazIentes '? 
5 - Qhiihkaetcndre da bilan ttictlsgâwc dans les; diffgnnteu $pipes de la pris& elr churhv dex ~ n i n p j t e s  pumlraterrs I 

!,es ca~&rriogIcs purufe~aces cetanmulintt.k.diatns (c'es&$- 
disva a c q u i ~ e ~  en B'fehars de ITha?pI~sl) vont dtfidies par 
t'existen* d'un i,yn&an~e iafe~t le~~x avec nn Bitguide 
cGphalnra~hldien trcltflP1a: 2 fa poaution lomb~~irt ; Iit 
pdsewce de ~ignes çIirairilli6:s mening6oi CS? %ït!<iu~nte 
mafs arirla indispensable ait diagiissric, ce pr~icali~1: 
çhe~ 11s: nuwrrisbarn eh Ia ~ r s o m e  Pg&'t"e, Claeidenel: 
ëonrrelle cIes ratenirsgirm pimle13tex comiriuai~utizi~'es en 
Frmçe est estide 3 7725 ça8 pr ix~illl$m d'habitants m 
1993. Deux pl/t$nonxStie~ épidéinialogiques r6ceiii.s 
sont 3i ca)~.rsldénw i la dberoissunie ns:%jeaie des cas 

* hi>rif&reïsca de. Ctsnsr~sea* de la SPILFs S~iiit-E41çrmc~, Ir f fkvrxcr 
19% - n l k s  tn$rrhigi~ri~ pumlsot~s mtrrs~ka~au&i~es*~ 

d ' I f ~ e p t $ f r { i  ~ # O ~ S T U P F I ; < J $  et I"a&gmcailûlir~~~ des CES 

dos Lf  des pnglufxlm-cyues de sesasib*ifit& diminu& A 3s 
$~PcilIIaae (FBDP)"). 
Sor~t axcEua de is r  &12exl<~tg ~IX.R&C l m  de ce gi~nsertsrss ; 
k; naéoiagitcs &~aériclirrc8 nd%-nrttal~s qui forexlef~f OBG 

cnti~4 .&du fair a& laim eirconr;kanct's d'spp;rrIG<~ls, d"rnsa 
çp&cificitrS de 13 flore bactdnenne ~spoinahle (:E.t~'eprr:f- 
C O G C I ~  ag~~i~chlee*~  Ext:BeFF~-ltia c:elia Esiwsss ~~~ri~~zacy- 
fogenc.s), La pr6~;enre r$ffexirid pst cen$f&e Sbir ~ C J  

naCnir1 gitcx ob6ilrv&~$ ea  Franca. C &pidOr~ioXopic et la 
dibptt?fibilit8 dm mMicwaxs¢akts nVCtii%ç pas tuuH&~ ca-fk- 
parabte $an% d'autre6 r&ginxtu du ~xaoncte, le,% conclu- 
sisns tlu pr4aent consetasus nc srms pas ~jmpfeil~el~t 
ertw~labler; plai~n ces r&gioilr. 



Eo l'absence de h.;ti;lrme~~t spki8"lcpc- les mi.nin$itcs 
pum1eaa~â m r  one &ur3Iniim f~trtlek inGlucrab'te, %"mai- 
Wc3ihEmpie en a ai1dli6 fe ~ B Q ~ I ~ P S ~ E Ç .  Cepn&d~zl le tattx. 
de t~xoaaEtSné (fc3acriugl ak: i'iigc, dv (~rnia  et du gcnxw,') 
ne pas werEtiuzrF: ala ctars des dcrt3iiViw atm6es 
1t.tetlgr6 'I'itppra~kion de rtnerrel$cs n~olkuHex anil9-inEr&- 
aiei~si;. lees i1~5%$~&s ne pepweeif l;e Rtin: p u r  k Inrigrxnt 
que plIr ultie prise en cbsrge sptiri~alc dc krurgcncr. 

(. 

Le t&klz~ent d'une méningite prmtlcnlr e& epsa efftlE 
~iisc urget~c isEa~~lue, Aucune raison ne pcab justiiler 
un 1-etd h I~s mise en rcwbe da l'ntttihioth4~i~pie. 

La cnnrnaissariice pnccise dc I*Chol~gie pnmz~wrrr;ciqae 
de la n~EriËngIt~ voire n~i"~:  di^ ; p f f S s ~ ~ ? g b ~  dc h;cta$ibiiit& 
dti pnlnrBacgxjiac en CI~USG XIC fat'mat d'd. " x* r. ïtr '  no^ 

plus uxw ~iuirt~de totalement ul?tirt%i.s&e auja~ard'ftul, Lcs 
pnBlrrmac~uefi de se~sikliiild dimiau4e B kt gtiicillirre 
[PPIDF). l ig~k~~eaat d&at~mn-r&u pneat%Lxnqt$es &siataxxf: 
2 ta pd~siciilirrc, coinpreriilcot Ics p~pxacumocr>qrsts de 
scirribilire intem~&JUirc (CkjII 2 D,12 mg B t ingfl) 
ct. Iea pneuffilncaqiues rEsistmtts dc hene riivcrtu 
$LM1 4 I itq$lg. 

LE% gsrog28 T&=BB~S tle h neai~~-ifna*geri~~ airrsi qrtc* ceux 
ifz hs rnlct"l~bii)l~gk CT dc la Mr~llit~tid, iilRa$~t smtwrsa de 
pair avec une nugtnenr;9tm des c i~B~x ,  iaMxgn# rcgwll- 
ser atqoeï~a'hui la pl;a*r: dc c w  ecxemetls bws In prise sra 
cljarge de,? ~aagningtes et de leurs mz~rrr~~~~ieatic~ria. 

g$if7n, I%tpoQdaa des p~~eiques ;$hi91 qixe tes dearno&cs de 
hi Ilfrkriito~x augg?f~sit q~qiire Xcs irrdicadctns t k  la co~ticcl- 
t+~Grapi"ie m&~tePlg d'SW pr4cisém. 

C8andbfoth6~ipiz d'une krl&ni@ikc pt~rt~fe~~le 2t ~*%sEacn TrtlrIeaa I : "E'Ploiterne$rS d i  lm keleritlcln de5 
direct nttlgakik' abt  UR^: urgeacc i i b ~ s k ~ ~ ,  LC ~ h f f i ,  pt'csba- nllfn@xx@tm pu~Prfrstes D e36;rERen direet ~4gaiih 
hiliste, E ~ L  a"tti~d& sur d'evr~~rmaih 4t2nteilts d'&et~saeio~~ e~ I'&bsearcco PXYdP~ïrm$ il'nslesiatir>a 
Etinlogic]ue, Xe 11rot21 de r&sisfai~icc de$ bi~ef&ga?s respri- edulugjque et $Xe s#g~eu de gravi te 
sa131rt,~e.;. eb itr [xreoieace di: s ig t~w dt;? gravite. - - 



* ER fzitic~ar. de- L ar1o??c?cyfagmos : Gtat d'itraanwuc%é- ""sbkau II : l"seEtemets3ii de X" hieaatiurn 
pmssio~, sigt~es de ~*homfnrnc&phdiu, LCR peu tauuhllr priP7:XXpnks a xBmeil dirEt rsegatit: 
avec fofiaule gan;tcfn& : srr1û~ I9orlet~lstl&~ &t?tie$@JTTqzte etc'ut1 

en iwtxis%ion M ~ W  genb~ 
k choix de I ' , - B L ~ W L P ~ ~ ' I & ~ S [ ~ ~ ~  ast araifenld en p"vaki2re micine DU c~@imnjxmole 
~tpgmhe F E  E'â1ge du m~lî'lae trabtem Q.  f i  m~@tjgitidii At~~ip,EcifIin~ LIU BuX* 

- <- - s* " - - - - - - - - - 
La d&cixîOa ~ h & ~ ; i - p ~ ~ l $ ~ ~  pu~$&G nsicux aj81s@e en RRtant b%srnm daw$efauti~3et A~IIox~cPEIBR~ +C3Gk 

foticeiott de la p r & s e g ~ ~ ~  dY&f&ments $'é)rjentdnn en " tcl"fte et srEazÉis de kWv2tC1 
% -  * + A * " -  "- - -- - - --- 

bueur dg? H'age~tl inf(xc?ieax respcknsahle, de ~;ignes PIC' c m  l ~ r ; f ~ ~ a n , ~  ils mt~na~ t l c l  +nj$ h t > ~ ~ ~ ~  POUF. ici; 38u,%i,.* 

p~^%~ii& eiSa~ti de $acteurs cl$ dnaiaue ds REfP kf. que~tittn l.r*rzrea) 
2) ftaMearn TT), - ** ~ & U ~ S I S ~ * Y E  - - a -  % &> 1113nsrtç. 

- - - ,  

Catntlbiaiih6rrapic des taihingltes B pncottrnhaeorlus he 

l-rc&e 2 deux pii~cicrpder ~Jia'Gcvlses : 

2 .  ira r&sibirtnce eh-ilssnnte ::rsrm ~nl ib i~ f iq~tes  USUCU~- 
rairot prencrirs dans TE$ m&rii~tgires ],larufeilbs crxarmn- 
nkzu&$aijtes. 

Le piieilntcxqele Etait r&%[tstnsakiie de 22ff $6 Je% ~ $ 8  de 
a~bni~igitcib prrruleritsx cn~~~~iirniis~taifeii cbax I'c.nFi%ait a'er 

% dd~8 cita C ~ C Z  k'i$d~f$C!+ el2 Iw3, k 5  ~ ~ ~ ' ! l t 3 ! 3  PGS- 

pon&;thfcs de niéningike:a avaient une sscr-islbiiiié tlinii- 
rrdc 2 la pbniclEHine &in& 36 % ries cas e h e ~  E"enf;mt et 
25 chez Iyâc.i~Hc, mt IgoW ; cette r&sihtançe &ait de 
larirrf n i ~ w u  Jans la rnüiii6 des ecs. Les antibiotique% 

rilrtjeuw les plu% ;%tifs frr wfori sur' 1ex pnckrrrrtoctxiuer% de 
seneibilité dimiiauee. la p6~~1eXlJjrn'ie sont df~b~xlnsc, 
ccCIriaxarae. vancumycine, amoxiçil%sn~~ et i~nip&ri?atlr. 
La d6lemi~rtuon ritpide de la CMS slea Mfali~ciat~~jaods 
sas-sitaes esr inciispn?aabIc afin sl'qjuster ata ra~ieanx fc 
tmiZtnei3t. 

1;eifaines sitardirws &rnl a&a,caGeh Ci un &&$ue élca.@ dc 
prncul.s.nwu-uque de ,w.rrsEbiilt& dinzinuel: ZB Ira @niciISialc : 
jcërne Sge, béraIrarsaminc x%os Isr. 111~7jii ~ x & c & ~ ~ ~ P I I s ,  
infewlis!i & kt&!, ndr-c ~rntnrnl$~~dkprest>it~!~, 

Lbz;xalnmia.tt.;trati~r8. E ~ C S  antibi(7tiytfe~; est faite par voie 
i~tx;~veincè$~e, pur une C ~ ~ I I $ C  de f O 2 t 4 ~ O Q ~ T S ,  p m k ~ n -  
g6e GB cas de rkixinsc fente et!ou c!z sutache de serisjbi- 
lit& ditlitntree. 



31. Eajfa~it 3 3 mois %danils tsas ~i4&] et adu1fli -.tfver 
Pzrçtclnr de  erisqae de pneumocoque de sensfbfbailté 
dimitnude & h p&trlciDiae etreti signe4 de gravit& 

prem3P~e inte&kx,fa P assnckdi~~ 
- edft>ra~mf: f3&M il 708 IB~~'~&QU-I:  ea 3 i~er£@$/bfl~s) 

 XI ccPt8-isfxane $70 2 4100 rng&@jaiir cri E nu 2 itrjrt- 
tioxlr), 

- vürrcomycdstc : 40 B Hl tri,&@jocaa, scals en 4 pcnfu- 
sioos 8 r t u  namins 1 f~eafe, soit cri per.fu$t~r~ ctrnttnue 
2tvt.c Exna dose Je charge initiale dc I $  aïngdkg. 

CkI1 de la C4G -;. 0 3  rx~g!! : 64ri-t~ de kt ~p iing?& 

mycine, et Ex;ezz~uclfenxerat r6ductinn 11% Io p>w1~~gie 
de La C16 ou passage 3 lban~%axiçil2ine ÇE5O 
200 rngkgljour? wj: la "Ml dç- l'amtxxicîliine est 
< t%,5 mu1 , 

- Eii cêts &d'$ctzec clinique eU&u rnicr<abit3ictgiqt$e, Be 
fniiameng rlnir &Be mt-îalifît cn p~e118nt en c r ) ~ ~ p k  le$ 
drultats de la o;tlc.ssiidc PL, la CM1 t h  antibintiqueu, jc 
r&sulrsa d k a  &é.srraiuel dsscrge d'antibiotique dam 
de E R .  A ce jour? i3 aie 2rao rrdMilfié. f'assor.i;srir>a 

In plus &pprr~pm.i&l- ktatlt chaihie aftah C O R C ~ ~ ~ ~ ~ O E S  

avec Ic n~TcrobinTogihtc pnr-rsii une liste &at~tib:t>ticj~~es 
rompuzrant t~uIaa%nrent irrr ip&r~e.tr~e, KgF;%rrrpicine, 
fttl;f~rsycfne .. , 
2, Adulte saars Pdctearr rie ris~axr? da? p~te&s?u~rxo%orlue: 
de s$zkslbi8ite ditBPi3~1uée 8 1% gz~içriirliie, ni .iiig~to de 
gravit4 

I~8rnlsxiçilline cst un$ option, 3 Iri psm$ugie de 
2tH rn<@@jc>ur en 4 ü 6 p&ii%ir%ai\, nota~~~nterit dms Ics 
lFgicrns f& P'in pr&v:~fci~cr? de la rksictrnaiee *a Ita @niciIline 
ilc~ ppncumtmxlucr; sespm.\atalcs dYixshe&ims invasiwu 
est de faitsle: i i i  veau. 

E?r Beuxie'.ms E8t~rrlFlufi I 

- Si 1YvrrluaTa81 est f~ras&lz, et si 18 souclna GE de 
sens ibilitg I I ~ O ~ I Z ~ I G  3 ces %taiaçeilmaïa@~ : r&drnctinn dc 
la p t~%lsg le  de Is f23G élu parpsage 4:i I ' i ~ ~ ~ ~ ~ ~ i ~ i l l i n a :  1150 
B 2M rng&g$omj. Lossqttt' Ia CM1 dc 1ü cbplxtrirahpsiste 
e&t 2 f),5 mg& ]fa PL est i~~dist~ns&fiIe gmur ratanEmm 
I ks%.r*dlit~rz$on tfv I CR ce FnnetlE fa pruaaisr* du 
temerit initial, 

AH moment de Ea p ~ t ~ e  en cbdarga InlkIJe d'gine 
xn4ningik pk$r~llet~fat, k?i indkatlom d3'nrn&tgeric dré- 
brûle d@J-riveaiX rester trkv IîrrribPtgs, tgu@-,once ezd: B 
miw ee rrru,arte alc Iksritihioinai1&rr'tt66: qui dcrii Etm ~tr6~t!*lrckl 
d'une pwction iurnbairr, rsserat'xcllc & I"idcnsl&eatiura 
du ~~aicaw~rgai~rl*inac rcsp>iix;sble rt i Lti rférermisr,tnxios~ 
de sa sewslbilit6 aux itn~iklnA8qaaes. LES riqques de la 
potwtion toanf-s3irc stïnl Eltiblcs et de ltoitx iiGXricuix aux 
cisq~ie.: propres dl;' fB idt~lg~gite. 
Lri dalfs~tiun &'UR SL'BRIIP~ a~l'al~t PCj3 poncfi~t~ [<>IR- 

&diri; e n p c  :au dsque de e~tarrbcr la rrxisa cl.n m1tu de 
Ikantiér'otfse"~&p1@$ u uni rsnd~"n3ent diagnfa%tiyue fhiaible et 
a sctuvenr ~ELP tl'ifl4lucnce sur la @rixe era ctlargc i h h -  

peutique initiale, Pour bto~tcs ccs mirons, 111 ponction 
fo~sibxirr: &it prdc.fder l e  scanner$ nmgirrc en cas de 
coma. Cle ri'çit que dcuatit tics aigncrs nctxrulogitj~tcs 
fua;lzll~&s, f a i w ~ t  .lvr3r_iqrr~t ern autre rfiagnaffrlc au  
craindre une coniplicatioxt inrf2icr$nienaie, crue la 
dcE;ri~;srcfre d4i~pr1usticlue dttit 8trt mt~diihfiA&. ia punïtian 
lûnab:~ii.e pt~1~vazlt êm d;an@:ixeuk?, TTCrncztrltur& ctcI ssrti- 
ltiut%~&~~apic d ~ i v ~ n t  ~ J I O B  elfe dti~s.6 t h t  (EMVF~J Emin&- 
cliateta.sent. mant -lkohtcntinn clc I'ianage~ie. Daüs cc 
coixtcxtri d'urgence, Ie ïzaQricr r-.CréRr8t Ireamet de 
rEbto~dr~ ta mzijoritk dcs pr~>kafémils diagrruxtiques. 
I,'IRM, plu& pIlitrrnanre: nms d'rgct.f*s plus difficile, 
n%ap~~orfe c.l'ar*gurr~iotzt ~1ipp3EmcntiGt-e dCci~il: 



Apds I:% mise ea mure de  Panlibio$h&@e, le djag~ros- 
Ela: des conrglie&lians Hrtfsacr&rrietbneg repcira btrr 

i'imaggric. IR ~ ~ a n l l e i  ;sttffit pour le disgxrsstls de 
La pluprf des ct~nipticatin~s iagrael-aaiieirai~q (izydm- 
c&pkalie, sbcbs, cmpy@mc, inP~prcisscrncnt l~&morra- 
giqt~t., l-çrit~icu'bite). riPutefoiSr, enl cas de thmmbo- 
131jlébite. fa s~priaet ra pst mmmi que ifes sigf~crsi in&- 
rccts, ce qui i z m p a . i l ~  alors la &aIi~ti~~xx 8ane ;ingio,ga- 
phie. TdTIRM es%t l'exarnerx de el.toix loraqam'cllr* csr 
acmssihlc, peri%l,baar.il le didgnwtic de toutes les 
campllcatiaa~s intrws&niciaraea at3m ~e~~~ibÀlitlS 
cl unr: spéeifïçjtG sup&ieures 9 eelks du sc6tixn.rec en 
pariicttlicr pour le diirgnostis: de brnmbopb!fbitc, 
@hc.a, fe bnwrirsaa, If&cht)g8*ilphie rr&wsfc~i1t;rne91;1ire~ 
de r&aliartaion FaciBa est un clinnien de depistage 
pexmcllanl les rdfagnaslics dkâbhs, de ueratnculi& e l  
dThy<t;llrc%@pfE;$1 ic. 

Ln ritfêbmbe d'aiae parte d'entl*&e se Je~qt?;tit?c surtrwt 
ctaal;. ICJ dlihgites 2 pne . rn~qr , t e ,  Les ~(xt^?; dtt?11v6e 
'ioaf lr plas srtuvent ORL, qu'il s'agirge d'taac parha= 
Hagis aiguë ou dnrutriejtir. Darivml une otite agu-hie. de 
~tk$g~rssiil: cliniqtke, il n" ;a pwa dlindicaricipi 5 rA%ilses 
d'in~agcriit., Ce%_tcet a ' w  ju54E& qt,~'cn CBS dc S~XL~P~C~OII 

de t~ia~jMidlti: d"&vol&irrn asan sntisf.hrisma@ ilr: fa r ~ Q n i ~ t -  

&le ou de euii~plicsri~n in&tt"&nienne, L'image6t4 Eirt 
indls~enb:i~bie d;hn.: Fe bilm prrLt-o$~:itoir@ bt: eot&ae$id~ 
paxhoiogjcs chroaic1ues eek &tas k Jiugx~vs~ic de bi ghr- 
part den sas de .iirimitr: rziguë. Cette imagerie rclmse 
C S S ~ X P ~ ~ ~ G P ~ ~ C I ~ ~  SUP le: samen; dont 8% $I@KniCjoi~ $~tny;seair~e 
est meilleure que celle. de I"IRM, 

LPe&%encio d'une brkhç: aastidslrsh doit Gtrai. &*O- 

qaie devant Ics ~x&nîngjtc~,~, pst-tra~~waztiqwes 3 pneu- 
iiaaaceq-eites et les x114nirrgiies s&cidirutie~s. X,c pltrs 
saavent il shgit b m e  br+chc zcq<se, mit: secraradzit-e 5 
ixn t~aurna~iae cr21niea qu'il suit xkmt ou ancien, soit 
st:cos&!.irc i iinan8c intei-tseixP1~gr ëhim~gledr: sur kt b&% du 
 cini ni., Au nliwriiu de Tcjreikk, 11 faar res.Ekcre."rrz lit hr&f~e 
pir: rnaa sernner CR coupe5 fxlilXl~f~Qnilqtkes axinlee et fron- 
triles, Pour X'&mge aix@hct~s L seaimer ~echeacke une 
mhitiit7n tEe cslr.stiant~it& esseixticllema.nr; ixt ~\i$?eau ddc la 
iriirte ~riXrl$l: et Jw toit r k  I'ctI~rnrï,'dtlê. 1,c scfaaraenr est 
l'cxsriisen de: cl~arix car il qp&cic rj~teux que 1'XRM BCS 
pefike:t dkhisêencas o~~wosw, Lc t m s i t  istxnpiqu~ n'a 
plrrs d'ifiiiicaiiorr. De~~eoupi plas raFcmenf, le b&che 
petit &e é:grng&nitafk>. Lei; mzdf#lurn~~tlons de Itcrrt;ille 
hnnt bien ÉrpadrEes pter le serenaec Les ~ndningtwnc6- 
$%'~alr~ckH~s aarn&gi6:1a~s et lc?r r;iiitx& cframiques Icm~brr- 
s~a;'r&:.~ 9 0 ~ 6  ml8323 çxplar&s pir B'Rh4, 

QLEZ~LE E$i" IdA PE#+%CE DES CCIW'KFt:BIi2F̂ S R3rZKS 13 'FRd%J'FKMENr 11ES MX?NIINPÇ~'~SS I;WRLILENTIB:8 9 

De e r r ï n ~ b ~ e u ~ s  cmdrs sx~dfli%aaast%es suggSmnI qua! les 
igaction,~ i~~ilaa~irnaanircs Il~'ale1 au C~-BETS des t r ï & r i i ~ ~ -  
&ires ptsj-ulen-nlhis bnrrt ~~sponsahles d'une p~rtic des. 
iI&snrdres ghy.sk~pi~fadogiques assc~clifs 2 ces in fea iûn~~  
nsaArlxiaent Bbd&ine c6rdbr;rl. L?,templui der mti-inBitm- 
mlil<?ikes, et pafie~kl;ié~~ma'tL de âa de?xam&tt.tssnfkeI pr- 
mehtr&l 66 rdduise ces ph4aonzPacs al pür voie de 
conséqucttcc, Ià rnort)idir& et 1% mort~xli&r& de cefi infec- 
tions. 

2) une r6dtzetion des s%qnneELes auditives, votre dales 
î&qmelles rrrtur~n~a>ta.ice* c t ~ z  !es enfants iraitclb j ~ t t  la 
dexa~~~&&~a'arss«rit; (&&ides ema do~lric insu] ; 
3) 13 &~tic~sastraiiëiin dc C C ~  cffct hintlk"jquc a seirtnut Ei& 
nppor~ee dans le cm des rn6Ear~iies punilentes à H m -  
mt?j~ha'bru i~-g"%deazue de lI"t-~~fa~r ; un effet slniililii-c est 
vr:GsembEeable aa ctlm des m&nisq$tes pnerxnlwmjue, 
tnü;i?i; n'rsb p i s  k\.:rlua;lr: B paAfsr des danakes dispo- 
iUbies paxsr le8 m@iiirrgl~& & ~inlQni~gocny tte : 

plui;ieurE; cjiTl;qoeg TecernrPsent ea)isges, 41 &CL I'a&ltc, $1 irqexii;ie qur des inff~riilarioizs par- 
cheE 13enf:tnl, p3ur coi,fjrmcs ~ + ; ~ ~ ~ e ~ + ~  ccllaizcs er) f~ksreur cl@ l'ç%'fîcnciici tie i a  crlflico~b&ktpl@ 

ttiirernent corlBc6ide court adninisBx8 2 1st phase ii'iiiale* 

initiale des ai~&tritiglter ~;P~~C'~&GCIB$IEIS SEC %a &rdui'l;i~~n Ji: ediitf des inronir~o~cn~y pogalqltir?lR a t*adalilmfwrs- 
la tstn&alit@ et des s6cfurflel; nesrrclsenwieXleii. fPûn des mt%ieciidt.s. 



Les confpiisatioas propres de la c.of-6ecot31~a~qie dans 
m %t@~-btexlr d"uinLli$&riora sont tt$s t'are6 t et1 ~e$tstscl.re, uin 
peut îrbfcli~rr un ~ehraiact f&rite B I'xrGt du kzitznieot 
cili%c&f&e, 

Dais des wiitadt5ks aaifn:~t~ia, il s Étt2 C ~ I I S ~ ~ E &  SOU& 

dexctxn&rfjaseoe ui~e r&@ctiun de Pa p@aktratian rica eer- 
baias &~tii1iot1qties d5111~ Ii=. Friquide céphrlaraçhiddeia. 
Ceci ptxuvaB;at' E)~:~Rco: pax)t71è~rw fmt~r !C tr&itemcrel par ce? 
taii-rç smitibioticq~ics ii di.Cfusiesii m&n{ag&e ri:-elritivtmaat 
faait$e, clans le C:+S & j n f ~ ~ . i i t ) ~  $ p~ctiin0~~3~111e de %sensi- 
bilifk ciie~linintlb 2 la p&nic;llHoe. 

bariota dg. CltlwarntZ~li~o~~e au d & ~ t  d t ~  t r a f t a ~ ~ e ~ ~ ~  des 
nzériitigjks isurirfeiira de Yengant, Iïfrfi~au%13rs . i ~ ~ n t  pro- 
babjenicrn d~xe% mx b%&énes ~ianr~lun;tuhhs U%I#;~!~~LS. 

En revyanche, chez l'adulte, Ics étaides eliniqua sum- 
pi6l~e$iaalrcs Cm cours) Som n&e%izhrkef ppciut pouvair- 
conclure  sa^ ce gx$~t 

I,nrzaqo"elk est üti;lis&e, 1s cadicuthErali'@ dait Ztre 
ei71pI~yCe prGç~cente~?r, HabirueElrment, dle est üc11~1. 
? B ~ P &  quebq~e9 minute% &.t.iint f:t p e m i $ e  dase d'anti- 
biotique~~ seus fim de dexazn&thasni~ SV B la dis4;c de 
O,6 ta~@I;&j (,ch= I'mça*tl en :nd~t~x 3 qx~*atrc itljilceitrtie, I.a 
dua& du traitett-trerit err dixutic, ~~anaia 61x1 ixaiter~cnt de 2 
joua amble  &tussi a.fEça QU'NI &sidterà~~xxt de 1 joaw. 

L'axaiine~ bial{.jigi,lytu~ c$: bart$rioEu&q~a dia LCR 
co~~stitrse Ie preï.rnla. cxarriexk du hllw) Ibiolog~qttr in+ 
!id. $on aspa tw~hle ~rieate > v e ~ ~  utle mdrirngiic loiac- 
tcrie~ne. Les ;inniyscs cytologique et hiochianxque; 
c~~t~rrtn'B'rit çfüsxiqoemeine une cellalrnrit& inxpurtcitite 
(3 1W Brr-rm3) B y@aItjminstsure de p~dyriuçi$&z& r~ea- 
t~t7pf1iiBes~ u n e  glyr:nrzchia < 0.4 gd ((2 xzlmd), un ~ ; p p d  
gHycorxhit?i$~~dw~ic r IT,Z, une pms&i~t~~rrcMo > I d ,  W 
exirtc: cepcr~d:at~r de nombreux8 varistiorïs aguselihtives 
S*8 qaa8akibatiç.e~. en p&ii-uficr dsiis Les n-&niagi;ieeu 2 
fisfe$7n el EE Grns de &uirerriç~t ~niiibioiiqne $7Pr"%I&blt=, 

paçidlUe par la deactmi~xtion des CMT rlaliaee3 soir 
par dcs itlétb-iocfeg darinfyu~,.~ de di3~tifte~, soit à 1"zSrlc 
d'un E-test vis-h-$118 de 1x1 p&niciIiinc (3 el d a  h&a-fw- 
ituni ne5 habitudlêtmeat utili&s p u r  Is tmikerncnl des 
i?r&ningiler 3 p~mertmqries. JYew SJ, iys$711c*nzt~r% 11 es1 
esse~tiej de ~zhwcfic-r* 1% prcxleiction de b&~~-laccm~~%e. 
Qiiclqiges %c~ntbhes dg aneni~igitidis de s;cnslFriIird 
diminrr2~ ii Ja $&~ziciZRlrte Ë_I ont 1tc5 clhsei-c~&ts ca f;r.iaa~as, 
sm-tx é.orihEquertêea 1h8~ut ique6 aceuell@;i;, 

Z3'1ie6rEt (Ir la =cherche Pl'auntigiiacs ~ Z ~ ~ b l e s  esf diver- 
sement 6vderb. R&kis&e par fa teehique &agîutln&iaez 
de p ~ i c u l e ~  de latex ~emBbifi3&e~, etle p ~ t &  ronft~rter IG 
diltgnothlic I e r ~ c p e  le Crdm ~ $ 1  cburrurs, naais elle 
app3rfe pEa ea teames de gairi adingnt~l;aique fcs~qt ie.  le 
rr*solur rio Gram fkat n6gaizlE 

Xa PGR p>ertnef ara g,e%ir @are r9',ars%Ellr>fer lit ct&f =ri on 

étic$logfq~~ d n a ~  btl h rl0 % c$rs Cas B ~ F  ~nBnin~iie8 &te- Le tarkx rie krçtaac inas.ar;achltiiei n'a pas Jc valetri- 
f&xicnames en E%l~xncc de &ikira.rncrra. 17z lmtxirzcxlesge &agn~ftis$a3e siafffsmtc &lui seul, 
tf'examena directs positifs fsbi plus irrtpriatki~t pour 
S. liairarrrotit6ce ce H. ief~14rnzrrr.  plris hilale plwr En dehoin du LCR, <i"auauea emxnens à vis& bctdria- 

M. f ? r ~  et suBtmu2. p u r  E a r t o ~ ~ ~ t i ' t g e ~ ~ e s .  I,a Is>gicl~te+ pzii.*cPpa~ame& 1&3 h6mue~jfarz~~~ , y p o ~ t ~ a t  

.eugttnre du ~ ~ ; g  ~-is i~enaertf  et 1~ idcr?itific;8tian an complCrnrnt Qi:igtic%stiqrar: in~tispetisabte. 

de Is Ix~cr@ric ri-spno;aE?le. L'antit~lo-ame peut @tre exzraEllan8 8p&cificlrae~ ~go~ysasJc~~OSe~ ~ ~ ~ v $ k i L l n  
~ue.t~lirelfelarclii rbnlis6 di~*~.deraan(. 3 p d r  du LL'R 

J, i, prrtleine c rd;iraive srai-inej dnlplr- 
si celui-ci e'ir nafSi%ainnxe~t riche cri bacseries. Des inpar .rpoPiCrakr irae dtiaJjogic bdclerieeailc, 
r&%ultaroa obtcnrti; ap+s 18 & 24 X~eitics scmrlt t ~ u j o u n  
confirindr; pai ulte Gtutfe cf;ix;aicgue &aliuée ugr$s PZU Yrxaîe de ce bilsn initial, Ie Irii&gt&lsusgc cte rn&niri- 
culrarr~. Dax~nls le ais. d'un ptlearr3xaçocjuet, Ia resi~rancr: gite bact6râcrnnc est affinni? sur la povitivltE des 
easibtoe aux X>$i;r-lacnc;.eiatnineç est ~-e~'hmr:hér 3 liaide d'un rxatnrns k$c3rioEetgifgvi-. En ctts de r-c~berchc h:ict&- 
diqqui- d'oxaariliine, Cett~ derecticrn est ccrrrsptetPe en nolagiqlde ni.gaLive B I"ersamew dire*% le rrnisurinen>cnt 



rnP&c~E prt3b:tbiiiste p u r  diff4reilric~ 13 P~I&PC: t~srt@- Kkreatuel1;e %ccsncte portctio~ Isiln~biajre. f&dii;Ec qrbs 
ricrine air v i d e  ri'uilo miftitagiW, p ~ u a  ulilissr des 36-48 heures ds  mitemtri~, permet t . 1 ~  jtrgcr dc I'i.fEicau 
motiNcs cI6ct%Hsrisets v?klid&s pnxartt en cnmy-le plu- eieé ik~&t-ctpctatique sur lis s~ÇnEisririna da gE,CK et ails Irz 
sieurs p$tsr inrnét~s. ôytr>lragiques et bicxlGr~Giltzes ilu 9-CR wmoni& de la gIycëfraïi"hic, k auEY-t:s pi~~rn&trea cyxc3- 
et du sang cn rari~plimei~t Je'; dwmscex cliniques, Iilgiqites a Bieh-EHtiqu@$ du LCK n'anrzl aucun- -valr?krr 

din2rifll;dqw izi prxr~usdqtxe. En cas rd'lSchrc ffi&rapcit- 
Le MTan bE&lg~gtqua ulBrie~:ur toat di& par I"&x?alutifj.n Bcpe3 tm d64sag~ d'ctrztibir8tiq~jes d1611~; le LC'R peut $Ife 
cI8raiquc et ptr les cfonnEes )-rerrtf.ritdrxgi~jt's'es iniri:tIrs. cffeeta6. 

Le jury a pam rt5p~i1&-~ de f s ~ o o  quasi enmp3?te atm 
qkar*aiiufl?i. ptssecs Icx-8 de7 eetke mnf@~ctxce tir ctfnaefi- 
s t ~ ,  b S ~ k  q~rlgues puintg rebterit en s u b ~ c ~ ~  faute de 
doardcr scicntifie)g~etxret~;t PkId.ies et vdid&cs : le clsoàu 
des snribictttqrrrti et cle leurs nbsueiatl~tziis dans les 
a%&nit?pite% à. q.netEt~~woqats? de %~~~~siPBllja& dimj~116e ii 
la &$i?lei$tir.ie a h car%lçoa&6r%pie darls Ies ~ m n i  rxgirîts 
de Fsadgtlte et Q p~~et~mmmkt~c ~ 3 t  IPenfaak 

I,m rc4:ctmrnanùaticans so~a &labor&~~ daai8 ain coarexte 
ipid&ml010gie2t~l^; 6voIutif- avec aot%a~~irre$jt I'exlerlsion 
de Fa ~ i a c c h ~ z ~ t ~ ~ l  a ~ ~ t l - H r c ~ n < y ~ i s i I ~ ~  ;1~~a11t frc$$8 1-1 le 
rdC;\.ek~~yt.nlerit ti'xiutrcs vaccinx qui petius.cn8 avoir dei 
ctlns&qatenec,^r %ar 1 '&p.ilatdénxk~~f ogjC dcs m&rtingitcs, 

rnrrnutl~&rupic ; cllez i"itduitr., il est posïiblr de clsuisr 
entrc f'zrmë>xicilliale rt une T31; iarjcctiihle incilt.~u&c pies 
haut. 

Datrlr le5 fn&ajagites k g~nettmcxr>quc, chez l'acdi~ltt: lx&- 
sent~mt un Frncieur de risque de pneunlucqrne: de sensi- 
biEt6 dim13iaauk k 13 pG%icitlinks fFSDP) eucau un sîgiie de 
gravi@, el ckee I'çnfimt daais taus !es cas, f"asswiation 
CîG ifnj=tabla* {c&Fud4aimc, cct2riaxalxef %\@cc Ira val- 
eornycit1c est prctprrde ets i r ~ m i é r e  itttccsa8iao. &danta- 
kiofh&rapio est acfwpfdc ea ijf>nc$ioaa dc t%euisItltin~~ 
c l i~ i  que et du LCR, Chm I'dutre s a i s  xipt~ci dç grwid 
rx9 fgecteur de risque ek PSDP, il est p&ct,rri3 use a136 
en prcn~i&-c iiilentian. 

k v m ~  aanc nn&aiagiie puruleotc avec exrmcn d i ~ ~ c r  do Cliez %'enifan& ILL co~~ic<~!hdiapie b&te el préc~xe eat 

LCR n$$ax_tif, 1c clmir; st les rndzhr&s de I'antilaiuik&- r~Filz dans les m&nirîpltc% it Hca~mssphibm et p~tbable* 
trieri& dan6 celjes 3 pneuinatqtms, dwîi le h t  de r&iiuire aipie sont #+uitdes brkr ane &CI- <~~txmcalf,va qui p6ï- les s&yuciles aëuditi~m et n~1c~srx1~tgic~ur.s. LTnc telle pro- mtltrent d"&voquer %a bacferle respsns:ièle, sur les p3sit3g~n a'ess pifs vlrlid4e ver ciels Cfudz3 et1 nombre ncrtions actuelles cltr -nt3 de t-ksisiaixce rlcs bact'lC~iao% 
seffisiss~mr pr1r fb-s d~&ningitb-d Bfçf I'adtllte. 

~otennitilleracair: eJa catasc, le coatcxtc c0~idèa-~ltolcr~iar~c, 
%, 

I'dge. lai f,=iblearzi clinique, 18% GlE~rentar binlaapi~lies sfu &.i etudes prcinpccljvars raado,txi$ér.r s r a ~ t  nteci;snircs 
LCK. Dan.; Fi plu~~s\.rt tlcu ~ltceadatik, cbcr Ikiifiint il fast cor-sccrnant I'nntihiotll&i-apic et 8s cr>riicoffs&rapie. 
propa& pre&6i~ intenmisn o l ~  cegIi:rlraapriIie de nntammepit chcrc f%duire, pot1r app~li$cr de$ recornmixn- 
misiLme @iiCi.atitsn {c&fc~ta?~im~ ou cefthxona] en dalions aiçlmpl2rstel~faires~ 



Annexe 3: Guidelines Nord Américaine pour la prise en charge des méningites 
bactériennes, 2004 1231 

Management algorithm for infants and children with suspected bacterial meningitis. 

"Stat" indicates that the intervention should be done emergently. 
a: Includes those associated with CSF shunts, hydrocephalus, or trauma, those occurring after 
neurosurgery, or various space-occupying lesions. 
b: Palsy of cranial nerve VI or VI1 is not an indication to delay lumbar puncture. 
e: Dexamethasone and antimicrobial therapy should be administered immediately after CSF is 
obtained. 



Recommendations for empirical antimicrobial therapy for purulent meningitis based on 

patient age and specific predisposing condition. 

Head trauma 
Basilar sk~ill fra~tura 

Pùstrieurosurgery 

CSF sIil.int 

Cpt~pta@~ccus agaIacf!ae, E~her~hla  CD/( liskgl8 
moncqd~genes, X/ebs!e#~p ç pecieç 

& ~ ~ ~ O C E C U S  pfieutmt~iaq fideisbw& menig7gittkiisr 
S. 3ga,bctke. Ha~mOpj?if~r5 !13 Puen~a4, Eh Coli 

N ,aaetiingiiidis. S p~eu~'nm& 
. . . .  

CB ~eun1m11;5e Ai. ~ P O ~ Q Q ~ ; ( ? / ~ / S ,  L m~~ücytog~~aeii, . . 
aerobic gram-negatiue haciIli 

5 ~D~)UFTIQI~&, H i~f6uefla8, gïULlP a @ - h B ~ ~ l y b ~  
s treptomci 

Staphy/~mcus au,eus, coarJ~~Iase+-regatiive staphylo- 
çacc i les pecial l y S~apiay/ocm~us epider~~rddis;"~ aer- 
okiiç: gnni-11egatic;e baeilli Eincludinq Pser$do,?~o/~s 
a@mgis!osi$I 

Aemhic grair-i-11egatit:e bacilli Eincluding P treIwgino5-aff 
S aureus. coaguIac;~negatia'e z t a p h ÿ l ~ m ~ i  (8s- 

pecially S epbohdiiif 
Caagulaçe-negative staphylmcscci jespecially S ap- 

defr~~idil f aureus- aaercrbic gra11-1-negative bacilli 
fi n r l  IJ d i rig F a~r'ugi~~oaI, Pr;~:og7ihcteri3,i171 ames 

An~pieilliri plus cefataxinie or am picillin plus an 
arninoglycoside 

'dancor?ijcin plus a third-griieration ce phalmpcrina'" 

k i n c o i ~ c i n  plus a third-gei-iemtion cep halo~parin"~ 
';~ancarw{cin plus am pisillin plus a thirdgeri~ration 

cephalosprsrina'" 

ibncrstnycin plus a third-getrersition cephalosporin3 

Vancottyein plus cefe pii-rie, vanmmijcin plus çeftazi- 
dinie, or iianeomyciri plus tiierapenern 

~Lmconycin plus cefepii~-re, van03mycin pllus ceftazi- 
di nie, or vancoiii1irrin plus nierapener7-i 

Vancoit-r~cin plus cef~,~it~-its." ~rancomyi;in plus eeftazi- 
d i ~ e , ~  or uai-l~:omycir~ plus meropf-ïietnC 

"~cftriar~rre or. sefotaxinie. 
" Sane experts rbeuld add rifan-ï~ir? if demm~thsane is al= grbw 

In infijnh and c h i ~ d ~ n ,  iaanrornycin aienr is roixmatsia uniess t"nm stains revsai the grassnca of cifrarr~-t7e~~tiv~ ~~CIIII. 



Recommendations for specific antimicrobial therapy in bacterial meningitis based on 

isolated pathogen and susceptibility testing. 

~l icr~rganis tn,  susceptibilit~j Standard theiapy Akernative tlierapies 

SL?F@~!OLY:CC"SS [J41irjleL~!37Qs~?cl?e 

Penicillin b1lC 
4 1 @ ~ ~ l l l L  
U 1-1 Q &tp:'mlh 
a 2  O J ~ g h L  

Cehtar iine or cefîriaxune 
Ivl IF lx1 0 frgAi7L 

PJt?!ssend rnen io~~~d~s  
Penicillin MIC 
d 1 pdmL 
tr 1-1 13 pgJ'inL 

Bisfsr~a n7mocytwenes 
StraplWoc~s @8/actiae 
Ezhc7r~Bfa cd# and 

riither Enterubacteriaceaa" 
&euér'a~7nrl~s amgrno& 
Hae,wpb,!us influrmae 

$-Lactan-rasa negative 

8-Lac$n~ase positive 
S ~ ~ P ~ Y ~ W O C C U S  ~ U ~ U S  

Ms;thicillin suçcçptibla 
biletl~~c~llin resistaiit 

Staphp~ococc~~s ep~dernwdk? 
Eotetoct~ozus apecies 

&mpicilliri suscsptible 
'mpicillin trsistant 
4rripitillin at-id vancorn~in rasistant 

Fenicillin G or arnpicillit~ 
Thirdqetieratinn c~pliûluspoiin" 
'i!ancomycin plus a third-gensratian 

cephalnsp~rin'~ 
i,~ancarnycin plus a third-grt-ierntion 

~ephalosp~rin~ ' 

Fenicillin G or arripicillin 
Thirdgeneratiun eêphai~sporin" 
Arnpil;illin or penicillin Ge 
Ampicillin or penicillin G" 
Tiiirdclgeneration zept-ialnsporirr (&Il) 

Ti-rirdqi3neratin1-1 cephalnsporin [A-Il 

Fnipicilliii plus geritai-iiicii-i 
Vancnn-~yçin plus gentaitTicin 
Litiezolid tE-III! 

iiiztwonam, fl~iorcquinolone, rneropenem, trin~ethoprim- 
si~lfai~~sthmazwle, ampicillin 

Astreonam." ciprufloxacin,?mer~penem* 

a: Ceftriaxone or cefotaxime. 
b: Ceftriaxone/cefotaxime-susceptible isolates. 
c: Consider addition of rifampin if the MIC of ceftriaxone is 12 mg/mL. 
d: Gatifloxacin or moxifloxacin. 
e: Addition of an aminoglycoside should be considered. 
f: Consider addition of rifampin. 
g:Choice of a specific antimicrobial agent must be guided by in vitro susceptibility test 
results. 



Recommended dosages of antimicrobial therapy in patients with bacterial meningitis 

Total claily dose tdosing int~rval irr haursi 

hhonates, ale in days 

Antirrrierot:(ial agent ~ - 7 ~  8-28' Infants arid childret~ Ad u lrs 

TMP-SMZ: trimethoprim-sulfamethoxazole. 
a: Smaller doses and longer intervals of administration may be advisable for very low-birth 
weight neonates (!2000 g). 
b: Need to monitor peak and trough serum concentrations. 
c: Higher dose recornmended for patients with pneumococcal meningitis. 
d: No data on optimal dosage needed in patients with bacterial meningitis. 
e: Maximum daily dose of 600 mg. 
f: Dosage based on trimethoprim component. 
g: Maintain serum trough concentrations of 15-20 mg/mL. 



Duration of antimicrobial therapy for bacterial meningitis based on isolated pathogen 

a: Duration in the neonate is 2 weeks beyond the first sterile CSF culture or -3 weeks, 
whichever is longer. 



Annexe 4: Prophylaxie des infections à méningocoque 
Circulaire DGSJSD 5 C no 2002-400 du 15 juillet 2002 modifiant la circulaire DGSJSD 5 
C no 2001-542 du 8 novembre 200 relative à la prophylaxie des infections invasives à 
méningocoque 

Fiche no 2 : prise en charge d'un cas d'infection invasive à méningocoque 
2.1. Définition des cas d'infection invasive à méningocoque 
2.2. Conduite immédiate à tenir en cas de suspicion clinique de purpura fulminans 
2.3. Conduite à tenir vis-à-vis du malade à l'hôpital 
2.4. Signalement et notification 

Fiche no 3 : prophylaxie autour d'un cas d'infection invasive à méningocoque 
3.1. La chimioprophylaxie 
3.2. La vaccination anti-méningococcique 
3.3. Mesures inefficaces et inutiles 

Fiche no 4 : Conduite à tenir devant des cas groupés ou devant une épidémie d'infection invasive à 
méningocoque 
4.1. Critères de définition des cas groupés ou d'une épidémie 
4.2. Actions immédiates à mettre en place par la DDASS 
4.3. Mise en place d'une cellule d'aide à la décision 
4.4. Communication 

Fiche no 5 : remboursement des prophylaxies antiméningococciques 
5.1. Vaccins antiméningococciques 
5.2. Prise en charge de l'antibioprophylaxie 
5.3. Remboursement des frais engagés par les DDASS 

Annexe IV : avis du conseil supérieur d'hygiène publique de France, section des maladies transmissibles du 16 
mai 2002 

Annexe V : fiche de notification des infections invasives à méningocoque 

La présente circulaire, élaborée après consultation du Conseil supérieur d'hygiène publique de France, a pour 
objet d'annuler et de remplacer les fiches 2, 3 ,4  et 5 de la circulaire DGSISD 5 C no 542 du 8 mars 2001, par les 
fiches réactualisées ci-jointes, en prenant en compte notamment la réaction de polymérisation en chaîne (PCR) 
dans la définition de cas et les vaccins antiméningococciques C conjugués. Par ailleurs, la définition de cas telle 
que précisée dans l'avis du Conseil supérieur d'hygiène publique de France ( CSHPF) du 10 mars 2000, a été de 
nouveau modifiée par le CSHPF dans un avis émis le 16 mai 2002 (annexe 4). L'aide apportée par la PCR au 
diagnostic d'une infection méningococcique, particulièrement dans le cas d'un échec de la culture, y a été 
intégrée. Dans ce contexte, une fiche de notification intermédiaire, incluant la nouvelle définition de cas, est 
présentée en annexe 5. La modification de cette fiche était prévue à l'occasion de la mise en oeuvre des mesures 
renforcées de protection de l'anonymat prévues par l'article L.3 113-1 du code de la santé publique et définies par 
les décrets du 6 mai 1999 et du 16 mai 2001. Ces mesures qui incluent l'anonymisation des données individuelles 
et concernent toutes les maladies à notification obligatoire, seront mises en place fin 2002. Cependant, 
l'augmentation importante des infections invasives à méningocoque en 2001 par rapport à 2000, notamment 
celles liées au sérogroupe C, justifie aujourd'hui la mise en oeuvre d'une surveillance renforcée. Elle doit 
permettre en particulier de dépister rapidement les situations pour lesquelles des investigations complémentaires 
sont nécessaires, pouvant éventuellement aboutir à la mise en oeuvre de mesures de prévention exceptionnelles. 
L'application de la nouvelle défmition de cas, permettant une estimation plus précise de la situation 
épidémiologique constitue un outil du renforcement de cette surveillance. En conséquence, vous veillerez à 
l'utilisation immédiate de cette nouvelle fiche, sans attendre l'aboutissement de la procédure en cours 
d'anonymisation des données individuelles. 
Vous voudrez bien diffuser cette circulaire dans les plus brefs délais : 
aux établissements de santé publics et privés; aux conseils départementaux de l'ordre des médecins et des 
pharmaciens; aux services de promotion de la santé en faveur des élèves; au Conseil général, notamment aux 
services de protection maternelle et infantile, pour diffusion aux services d'accueil de l'enfance; aux 
municipalités pour diffusion à leurs services d'hygiène et de santé et leurs établissements d'accueil de l'enfance ; 
aux établissements d'accueil de l'enfance agréés par le ministère de la jeunesse et des sports. 



FICHE N02: 
2.4. Sinnalement et notification 

2.4.1. Le signalement (article R. 11-3 code de la santé publique modifié par le décret no 2001- 
437 du 16 mai 2001):Afin que la DDASS évalue les mesures de prophylaxie à prévoir et organise leur mise en 
oeuvre, les infections invasives à méningocoques doivent être signalées sans délai au médecin inspecteur de 
santé publique (MISP) de la DDASS par le médecin qui constate le cas possible ou confirmé, par le responsable 
du laboratoire d'analyse de biologie médicale ou par celui du service de biologie. 
Il revient à la DDASS d'organiser en interne la permanence du dispositif de signalement et de gestion. 

2.4.2. La notiJication (article R. 11-2 du code de la santé publique modifié par le décret no 
2001-437 du 16 mai 2001): Afin d'assurer le suivi épidémiologique des infections invasives à méningocoque, 
une fiche de notification dont le contenu est fixé par arrêté doit être transmise par le médecin qui constate le cas 
possible ou confirmé, par le responsable du laboratoire d'analyse de biologie médicale ou par celui du service de 
biologie à la DDASS. 

FICHE No 3: Prophylaxie autour d'un cas d'infection invasive à méningocoque 
3.1. Chimio-~roph-vlaxie 

3.1.1. Objectifs 
La prévention des cas secondaires d'infection à méningocoque repose sur la chirnioprophylaxie des sujets 
contacts. L'objectif de la chimioprophylaxie administrée en urgence est d'éliminer un éventuel portage 
nouvellement acquis chez les sujets susceptibles d'avoir été exposés aux sécrétions oro-pharyngées du patient et 
de prévenir la diffusion par des porteurs sains d'une souche pathogène dans la population. 
Entre 1990 et 1999, le nombre de personnes recevant une chirnioprophylaxie dans l'entourage d'un cas a 
augmenté progressivement sans qu'aucune nouvelle donnée scientifique ni recommandation nouvelle ne 
justifient cette tendance. Dans l'entourage familial d'un cas, la médiane du nombre de personnes traitées a 
augmenté de 4 à 5 et la moyenne de 5 à 8 personnes ; dans la collectivité, la médiane a augmenté de 19 à 36 et la 
moyenne de 42 à 70 (données de la déclaration obligatoire 1990-1999). Malgré cette extension de la 
chimioprophylaxie, la proportion de cas secondaires demeure stable depuis 1990, soit 1 à 2 % de l'ensemble des 
cas déclarés. Le nombre de plus en plus important de personnes recevant un traitement antibiotique court à visée 
préventive risque d'entraîner l'apparition de 
résistances des Neisseria meningitidis, mais aussi d'autres espèces bactériennes, comme le pneumocoque ou les 
bacilles de la tuberculose. Il est donc nécessaire de bien définir les sujets contacts pour lesquels une prophylaxie 
devra être mise en place (cf. 3.3). 

3.1.2. Conduite à tenir pour la mise en oeuvre d'une chimioprophylaxie autour d'un cas: 
Le médecin de ville ou le médecin hospitalier, en liaison avec le médecin inspecteur de santé publique de la 
DDASS, est chargé d'identifier les contacts familiaux du malade et de proposer une chimioprophylaxie à 
l'ensemble des personnes de l'entourage familial du cas. Le MISP de la DDASS est chargé, en liaison avec les 
services concernés (service de promotion de la santé en faveur des élèves, Conseil général,...): 
- d'identifier les contacts extra-familiaux ; 
- de coordonner la mise en place de la chimioprophylaxie dans la collectivité fréquentée par le cas si nécessaire ; 
- de s'assurer que tout a été mis en oeuvre pour retrouver et informer les sujets contacts familiaux et extra- 
familiaux et que ces personnes ont accès aux soins ; 
- de s'assurer que la souche isolée chez le malade a été envoyée au CNR ; 
- de s'assurer, lors de la délivrance de la chirnioprophylaxie, de l'information des personnes répondant à la 
définition des sujets contacts afin qu'elles consultent un médecin en cas de troubles évocateurs d'une infection ; 
- de prévenir la direction générale de la santé quand : 
a) Le malade est un ressortissant d'un pays étranger ; 
b) Des sujets contacts sont partis dans un pays étranger ; 
c) Des sujets contacts sont dispersés dans plusieurs départements. 

3.1.3. Définition des sujets contacts 
L'élément indispensable pour la transmission du méningocoque est l'existence d'un contact direct avec les 
secrétions oro-pharyngées d'un sujet infecté. Certains facteurs sont nécessaires à la transmission des 
méningocoques ou peuvent la favoriser : 
- La proximité : on admet que la transmission orale des sécrétions oro-pharyngées nécessite une distance de 
moins de 1 mètre entre une personne infectée et une personne réceptrice (du fait de la faible survie du 
méningocoque dans l'air). 



- La durée du contact : lors d'un contact bouche à bouche, le temps de contact importe peu. Lorsqu'il s'agit de 
contacts rapprochés (moins d'un mètre) sans contact buccal, la probabilité de transmission des sécrétions oro- 
pharyngées augmente avec la fréquence et la durée du contact. 
- L'irritation de la muqueuse oro-pharyngée du sujet infecté peut provoquer la toux et favoriser la projection des 
particules salivaires contaminantes. 

Tableau no 1. - Arbre de décision pour l'administration d'une prophylaxie autour d'un cas d'infection invasive à 
méningocoque 
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Situations pour lesquelles les circonstances précises d'exposition doivent être évaluées : 
Réunion familiale : si les contacts du malade avec les enfants ont été proches et prolongés, ceux-ci doivent 
recevoir la chimioprophylaxie. 



Certains sports de combat comme le judo ou la lutte impliquent un contact physique prolongé avec risque de 
transmission des particules oropharyngées. Les partenaires du malade devront recevoir la chimioprophylaxie. De 
même, à l'occasion de certains sports collectifs comme le rugby, des contacts physiques prolongés 
avec risque de transmission des particules oropharyngées peuvent survenir par exemple lors des mêlées. Les 
partenaires de la mêlée devront recevoir la chimioprophylaxie. 
Lors d'une soirée dansante, si les danseurs se trouvent à moins d'un mètre les uns des autres et que cette situation 
se prolonge pendant plusieurs heures, les personnes ayant dansé avec le malade devront recevoir la 
chimioprophylaxie. 
Dans les établissements scolaires, écoles élémentaires, collèges et lycées : 
1. Deux cas d'infection à méningocoque dans une même classe : la prophylaxie est recommandée pour toute la 
classe. 
2. Deux cas d'infection à méningocoque dans deux classes différentes : il faut considérer chaque malade comme 
un cas isolé et appliquer les recommandations de la prophylaxie autour d'un cas, soit la prophylaxie pour les 
voisins de classe. 
3. Trois cas ou plus dans au moins deux classes différentes : la situation se rapporte à la fiche 4 (( conduite à tenir 
devant des cas groupés ou une épidémie d'infections invasives à méningocoque ». 
Dans les autres situations, sauf circonstances exceptionnelles, les autres personnes ne sont pas considérées 
comme étant des sujets susceptibles d'avoir été exposés aux sécrétions oropharyngées d'un malade et ne doivent 
pas faire l'objet de mesures de prophylaxie. Ce sont, plus généralement, les personnes qui, tout en ayant 
kéquenté le même lieu que le malade dans les dix jours précédant le début de la maladie, n'ont pas eu de contact 
face à face suffisamment proche et prolongé pour que le risque de transmission du méningocoque puisse être 
considéré comme supérieur à celui qui existe dans la population générale. 

3.1.4. Délai de prise en charge des sujets contacts 
Le délai d'incubation des infections à méningocoque varie entre deux et dix jours ; la maladie se développe en 
moyenne dans les sept jours suivant l'acquisition du portage. Le délai de développement d'un taux protecteur 
d'anticorps varie de cinq à douze jours après l'acquisition du méningocoque. 
En fonction de ces éléments : la chimioprophylaxie doit être réalisée dans les plus brefs délais, autant que 
possible dans les 24 à 48 heures suivant le diagnostic de cas d'infection invasive à méningocoque (8 2-l), et n'a 
plus d'intérêt au-delà d'un délai de dix jours après le dernier contact avec le cas, compte tenu du délai 
d'incubation. Ceci impose que le cas soit signalé immédiatement au médecin de la DDASS. 

3.1.5. Chimioprophylaxie chez des sujets contacts 
L'antibiotique administré autour d'un malade d'infection invasive à méningocoque doit être efficace sur Neisseria 
meningitidis et ne doit pas sélectionner de souches résistantes. Il doit atteindre des concentrations salivaires 
supérieures à la concentration minimale inhibitrice (CMI) pour Neisseria meningitidis. Son action doit être 
rapide et prolongée dans le temps. Il ne doit pas décapiter une éventuelle infection invasive. Il doit être bien 
toléré et avec peu de contre-indications. Il doit être d'un emploi pratique avec un traitement de courte durée. Le 
médicament qui répond le mieux à ces critères est la rifampicine qui réduit le portage avec un succès de 75 à 98 
% une semaine après le traitement, le taux de réacquisition étant faible, d'environ 10 % au bout d'un mois. 
Depuis plus de dix ans, on peut constater que cette antibioprophylaxie est efficace puisque les cas secondaires 
ont été inférieurs à 2 %. Il est important de ne pas faire une utilisation abusive de la rifampicine en prophylaxie 
compte tenu de son rôle primordial dans le traitement de la tuberculose. En cas de contre-indication à la 
rifampicine, la spiramycine est recommandée. 
Elle a des taux salivaires élevés : elle nécessite un traitement de cinq jours pour obtenir une efficacité de 85 %. 
D'autres antibiotiques sont à l'étude, mais en l'état actuel des données, la rifampicine reste le traitement 
recommandé. 

Schéma de la chimioprophylaxie 
Elle doit être administrée dans les plus brefs délais, autant que possible dans les 24 heures à 48 heures après le 
diagnostic, et en tout état de cause, au plus tard dans les dix jours après le dernier contact avec le cas. 

Rifampicine par voie orale, pendant deux jours à la dose suivante : 
adulte : 600 mg, deux fois par jour ; 
noi~rrisson et enfant (un mois à quinze ans) : 10 mglkg, deux fois par jour ; 
nouveau-né (moins de un mois) : 5 mglkg, deux fois par jour. 

Ce médicament ne doit jamais être utilisé dans les cas suivants : hypersensibilité à l'un de ses composants et aux 
rifamycines, porphyries, associations avec des médicaments (delavirdine) et association avec les antiprotéases. 
Ce médicament ne doit généralement pas être utilisé en association avec les contraceptifs oestroprogestatifs et 
progestatifs, et la nevirapine. 



11 est important de prévenir toute jeune fille ou femme en âge de procréer de la diminution de l'efficacité des 
contraceptifs oraux en cas de prise de se médicament et de la nécessité d'utiliser une contraception de type 
mécanique. 
La rifampicine modifie la pharmacocinétique de nombreux médicaments. 
Effets secondaires : la rifampicine peut entraîner une coloration rouge des sécrétions et colorer de façon 
permanente des lentilles de contacts souples. 
Grossesse : l'utilisation de la rifampicine ne doit être envisagée au cours de la grossesse qu'en l'absence 
d'alternative thérapeutique. 

En cas de contre-indication à la rifampicine : 
Spiramycine par voie orale, pendant cinq jours à la dose suivante : 
adulte : 3 millions d'U.I., deux fois par jour ; nourrisson et enfant : 75 000 U.I./kg, deux fois par jour. 

Contre-indications : allergie à la spiramycine. 
NB : dans la mesure où le résumé des caractéristiques du produit est susceptible d'évoluer, il appartient au 
médecin prescripteur de s'assurer du respect des caractéristiques du produit en vigueur au moment de la 
prescription. 

3.2. Vaccination antirnéninaococcique 
La survenue d'un cas d'infection invasive méningococcique dans une collectivité indique qu'une souche 
pathogène circule. Des études existantes montrent que, malgré la chimioprophylaxie, un risque de réintroduction 
de cette souche pathogène existe parmi les sujets contacts qui se retrouvent de façon régulière et répétée dans 
l'entourage du malade (famille ou collectivité de vie du malade), dans les trois semaines qui suivent l'apparition 
du cas. La protection individuelle étant apportée par le vaccin, les collectivités de vie du malade doivent être 
vaccinées. Compte tenu de la durée nécessaire à l'acquisition de l'immunité par la vaccination (environ dix 
jours), cette vaccination doit être réalisée le plus rapidement possible après connaissance du sérogroupe et dans 
un délai maximum de dix jours après le début de l'hospitalisation du riialade. Au-delà de ce délai, la vaccination 
ne présente plus d'intérêt. 
La chimioprophylaxie est suffisante si les personnes sont dispersées après le dernier contact avec le malade. Il 
n'y a pas lieu de vacciner les sujets contacts qui ne se retrouvent pas de façon régulière et répétée dans 
l'entourage du malade ou la même collectivité de vie, pendant les semaines qui suivent le dernier contact avec le 
malade, même s'ils ont reçu une chimioprophylaxie. 
Seule la vaccination contre les méningocoques du groupe A, C, Y ou W 135 est possible. 11 n'existe pas de 
vaccination contre ceux du groupe B. L'immunité apparaît en moyenne dix jours après la vaccination et dure 
environ trois et quatre ans. Deux vaccins de type polysaccharidique, et un vaccin de type conjugué sont 
disponibles actuellement en France : 
- le vaccin antiméningococcique polysaccharidique A + C : il est préférable de ne pas vacciner avant l'âge de 
dix-huit mois. En cas de contact avec un malade atteint d'infection à méningocoque A, cette limite peut être 
ramenée à six mois 
- le vaccin conjugué C, la vaccination peut être faite à partir de deux mois ; 
- le vaccin tétravalent polysaccharidique A, C, Y, W 135 qui est disponible dans le cadre d'une autorisation 
temporaire d'utilisation (ATU) de cohorte (circulaire DGS/SD5C/2001/543 du 9 novembre 2001) : il est 
préférable de ne pas vacciner avant l'âge de vingt-quatre mois. 

Schéma de la vaccination: 
Dès lors que le sérogroupe d'un méningocoque du groupe A, C, Y ou W 135 isolé chez un malade est connu, une 
vaccination est recommandée le plus rapidement possible après la connaissance du sérogroupe et dans un délai 
maximum de dix jours après le début de l'hospitalisation du malade, parallèlement à la chimioprophylaxie. 
Elle n'est proposée qu'aux sujets contacts suivants : 
- les sujets contacts appartenant à l'entourage proche du malade ; 
- les sujets contacts qui se retrouvent régulièrement et de façon répétée dans la collectivité fréquentée par le 
malade, pendant les semaines qui suivent le dernier contact. 
Précautions d'emploi d'après le résumé des caractéristiques des produits. 
Il n'y a pas de contre-indication connue à la vaccination, y compris la grossesse. 

3.3. Mesures inefficaces et inutiles 
Certaines mesures sont inefficaces et inutiles ; elles sont donc à proscrire. Ce sont : 
- la désinfection rhinopharyngée et le prélèvement rhinopharyngé ; 
- l'éviction de la collectivité et en particulier l'éviction scolaire des fières et soeurs ; 
- l'isolement des sujets contacts ; 
- la désinfection ou la fermeture d'un établissement (scolaire par exemple) vu la fiagilité du méningocoque. 



FICHE No 4: Conduite à tenir devant des cas groupés ou devant une épidémie d'infection invasive à 
méningocoque 

4.1. Critères de définition des cas groupés ou d'une épidémie 
4.1 . l .  Les deux conditions suivantes doivent être réunies 

Survenue dans une même communauté (l) ,  dans un délai de moins de trois mois et sans contact direct entre eux, 
d'au moins trois cas (2) qui sont rattachables à des souches (3) identiques ou à défaut en l'absence d'une 
identification, qui ne peuvent être différenciés. Taux d'attaque dans la communauté : égal ou supérieur à dix cas 
pour 100 000 personnes. 

4.1.2. Ces deux conditions réunies confirment l'existence de cas groupés ou d'une épidémie, néanmoins, 
certaines situations bien que ne réunissant pas les deux conditions ci-dessus peuvent également être prises en 
compte. En effet, la survenue d'un nombre important de cas présentant des caractères de gravité inhabituels dans 
un intervalle de temps court peut être en faveur de l'émergence d'un phénomène épidémique. 

4.2. Actions immédiates à mettre en place par la DDASS 
4.2.1. VériJication des conditions 

Vérifier que les souches ne sont pas différentes. Si les souches ne sont pas identifiables ou en l'absence de 
souche on considérera que les souches sont potentiellement identiques. 
Vérifier que tous les prélèvements (sang, LCR, biopsie cutanée) ont été pratiqués et que les souches ont été 
adressées au CNR en vue de leur identification et typage. 
Interrogatoire des cas etlou des familles à la recherche de contacts directs entre les cas. 
Identification de la communauté de survenue et calcul du taux d'attaque en utilisant le dénominateur pertinent : 
effectif de la population de la communauté sus déterminée. 

4.2.2. Prophylaxie 
Respecter les recommandations de prophylaxie décrites au paragraphe (( conduite à tenir autour d'un cas dans la 
circulaire. Pour chaque cas, vérifier la mise en place effective de la prophylaxie. 

4.2.3. Investigations 
Alerter la CIRE et l'InVS pour déterminer les investigations nécessaires. 
Rechercher activement les cas confirmés ou non auprès des services hospitaliers. 
Demander à tous les laboratoires hospitaliers d'adresser au CNR tous leurs isolats. 
Recueillir de manière standardisée et analyser en lien avec l'InVS et la CIRE, pour tous les cas, confirmés ou 
non, les informations suivantes sur : lieu de résidence, lieu de travail, voyage récent, école, garderie, 
participation à des manifestations sportives, culturelles ou autres rassemblements de populations. 

4.3. Mise en place d'une cellule d'aide à la décision 
L'institution ayant identifié des cas groupés prévient la DGS. Celle-ci, après analyse des données épidémiques 
par l'InVS ou la Cire, décide de l'opportunité de réunir la cellule d'aide à la décision. Celle-ci comprend au 
minimum : 
- la DGS (bureau des alertes et des problèmes émergents, bureau des maladies infectieuses et de la politique 
vaccinale) 
- 1'InVS (département maladies infectieuses) ; 
- le CNR des méningocoques ; 
- un expert référent clinicien infectiologue ; 
- la DDASS et la CIRE concernées s'il s'agit d'un problème local. 

4.4. Communication 
Face à un phénomène inhabituel et susceptible de créer une inquiétude dans la population, il est important de 
communiquer très rapidement. Les informations à diffuser sont élaborées en lien avec la cellule d'aide à la 
décision. L'initiative de cette communication revient au préfet de département si le problème est circonscrit à un 
département et au ministère chargé de la santé au-delà. 



FICHE No 5: Remboursement des prophylaxies antiméningococciques 

5.1. Vaccins antiménin~ococciaues 
Les vaccins antiméningococciques, n'étant pas remboursés par la sécurité sociale, sont pris en charge par 1'Etat 
au titre de la lutte contre les épidémies selon deux modalités : 

5.1.1. Le vaccin tétravalent A, C, Y, W 135 
Ce vaccin est disponible dans le cadre d'une ATU de cohorte. La Direction générale de la santé dispose d'un 
stock pour mise à disposition gratuite des DDASS dans le cadre de la prophylaxie autour d'un cas d'infection 
invasive à méningocoque Y ou W 135. Les conditions de commande sont précisées dans la circulaire 
DGS/SD5C/2001/543 du 9 novembre 2001. 

5.1.2. Le vaccin antiméningococcique A + C et le vaccin conjugué C 
Pour les vaccinations organisées dans le cadre de la prophylaxie autour d'un cas d'infection invasive à 
méningocoque, les vaccins sont pris en charge par les DDASS qui peuvent les commander directement auprès 
des laboratoires pharmaceutiques. Lorsque les vaccins sont commandés par des structures de soins ou lorsque la 
prescription est faite par le médecin traitant, les factures adressées à la DDASS doivent également être 
remboursée, uniquement pour la vaccination des personnes que le MISP aura identifiées comme étant des sujets 
contacts du cas. 

5.2. Prise en charge de I'antibiopro~phvlaxie 
L'antibioprophylaxie est remboursée par la sécurité sociale. Toutefois, lorsque cette antibioprophylaxie est 
destinée à certaines collectivités (par exemple, école dans les quartiers défavorisés), la distribution peut être 
directement organisée et financée par la DDASS afin d'assurer une bonne couverture des sujets contacts et un 
suivi régulier du traitement. 

5.3. Remboursement des frais engqéspar les DDASS 
Jusqu'au ler janvier 2002, pour l'achat des vaccins, la DGS procède à une délégation de crédits sur le chapitre 
47-18, article 20 sur demande de la DDASS, pour le remboursement des fiais engagés. 
Au ler janvier 2002, les crédits destinés au remboursement sont transférés sur le chapitre 34-98, article 92. Les 
DDASS payent les factures correspondant à l'achat des vaccins antiméningococciques en avançant les crédits sur 
leur budget de fonctionnement. Cette avance sera remboursée par la DGS sur production par la DDASS : 
- d'une note indiquant la date de l'épisode, le nombre de personnes ayant fait l'objet d'une prophylaxie, le 
montant des dépenses à rembourser ; 
- @une copie de la ou des factures. 
La demande de remboursement est transmise au bureau des maladies infectieuses et de la politique vaccinale 
(SD 5 C). 



Annexe 5: 
Principales complications neurologiques des méningites bactériennes : imagerie [15] 

A: Oedème cérébral 
B: Hydrocéphalie 
C: Vasculite cécébrale avec infarctions cérébrales multiples 
D: Thrombose du sinus avec infarction veineuse et légère hémorragie cérébrale (flèche) 
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Les méningites bactériennes, urgences thérapeutiques majeures touchant avec prédilection les 
enfants, sont aujourd'hui encore responsablent d'une forte mortalité et morbidité. Nous 
analysons deux cohortes d'enfants atteints de méningite purulente communautaire, l'une à 
Dakar et l'autre à Nancy. Les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et 
pronostiques des deux populations sont étudiées et comparées. Nous avons observé 130 cas au 
Sénégal et 33 cas en France sur la même période d'étude de 5 ans, de 1998 à 2003. Les 
enfants sont globalement plus âgés à Dakar et le délai de prise en charge thérapeutique est 
plus long. La durée d'hospitalisation moyenne est la même : 18 jours. Les enfants âgés de 1 à 
12 mois sont les plus touchés. Un germe est retrouvé dans 70 % des cas à Dakar 
(méningocoque : 32 %, haemophilus infiuenzae b : 12 %, pneumocoque : 11 %) et dans 53% 
des cas à Nancy (pneumocoque : 24 % et méningocoque : 9 %). II existe en Afiique une 
surmortalité (23 % versus 12 %) et un taux de complications plus élevé (50 % versus 15 %) 
mais les moyens thérapeutiques et de prévention sont très différents. En effet, la vaccination 
est bien plus importante en France qu'au Sénégal. Dans la prise en charge des méningites 
purulentes de l'enfant, l'urgence reste la vaccination de masse à associer au développement 
d'un réseau de surveillance bactériologique et à la formation de personnel compétant. 

TITRE EN ANGLAIS 

Community bacterial meningitis in children: a 5 years retrospective study of two populations, 
one in Dakar, Senegal and one in Nancy, France. 
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