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POINTS ESSENTIELS

e Les méningites communautaires sont plus fréquentes chez I’enfant et I’adolescent ou

apres 50 ans

e Les bactéries les plus freguemment en cause sont le pneumocoque et le méningocoque
suivis de Haemophilus, Listeria, Streptocoque du groupe B

e Chez I’enfant, surtout avant 5 ans, les signes cliniques sont trés variables et parfois
seulement digestifs

e L’apparition d’un purpura est fréquente dans les meningites a méningocoque et doit
faire évoquer la possibilité d’un purpura fulminans nécessitant un traitement immédiat

e Un scanner cérébral est rarement nécessaire avant la ponction lombaire sauf devant un
coma ou des signes de focalisation

e Outre I’examen direct, la culture et la biologie du liquide céphalo-rachidien (LCR), le
dosage des lactates dans le LCR, la PCR ainsi que les hémocultures systématiques
sont utiles.

e Tout délai dans I’instauration de I’antibiothérapie aggrave le pronostic

e L’antibiothérapie probabiliste est soit le céfotaxime (200 & 300 mg.kgj™) ou la
ceftriaxone (100 mg.kg™ ™), associé a I’ampicilline en cas de suspicion de Listériose

e La dexaméthasone a la dose de 10 mg toutes les 6 heures, débutée des la premiére
dose d’antibiotique, et poursuivie 4 jours est recommandée

e La vaccination contre I’Haemophilus et le méningocoque C est systématique. La
vaccination contre le pneumocoque est indispensable chez le sujet immunodéprimé et

le vaccin contre le méningocoque B vient d’étre commercialisé.



INTRODUCTION

Le document de référence sur le sujet est la 17° conférence de consensus en thérapeutique
anti-infectieuse (1). Les meéningites sont heureusement peu fréquentes, mais justifient un
diagnostic et un traitement d’urgence. Le diagnostic repose sur des signes classiques, mais est
en réalité parfois difficile, surtout chez I’enfant. Les reégles de traitement sont bien codifiées et
doivent étre connues. La vaccination est efficace pour prévenir les méningites et I’arrivee
d’un nouveau vaccin contre le méningocoque de sérogroupe B pourrait modifier I’incidence

des méningites a méningocoque.

EPIDEMIOLOGIE

En France, I’incidence annuelle des méningites communautaires, toutes classes d’ages
confondues, est de 2,53/100 000 habitants par an d’apres les données du réseau EPIBAC en
2003 (2). Les bactéries en cause sont Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, les

streptocoques du groupe A et B, Hemophilus influenzae, Listeria monocytogenes (figure 1).
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Figure 1.- répartition du type de bactérie selon I’age (d’apreés [2]



L’incidence et le type de bactérie sont trés variables selon I’age (tableau 1). Chez I’enfant
jusgu’a I’age de 2 mois, on observe principalement des méningites a streptocoques du groupe
B. au-dela de 2 mois chez I’enfant et chez I’adulte jeune, S. pneumoniae et N. meningitidis
sont les deux bactéries les plus fréqguemment en cause. Au-dela de 50 ans, S. pneumoniae est
responsable de la grande majorité des méningites, suivi de N. meningitidis mais on trouve
aussi un nombre de cas non négligeable de méningites & H. influenzae, Streptocoques du
groupe A et B, et L. monocytogenes. En 2011, I’incidence des meéningites bactériennes
communautaires était de 2,27/100 000 habitants par an, soit 1018 cas de méningites
documentées (3). L’incidence est assez stable depuis 1995, mais la diminution est marquée
depuis 1991-1992, principalement liée a la diminution des méningites a Hémophilus, mais
aussi a méningocoque. Pour les méningites a méningocoque, le sérogroupe B est le plus
représenté, responsable de pres de 73 % des cas. Le sérogroupe C est moins fréquent (environ
15 % des cas) et en diminution depuis 2002. Les sérogroupes Y et W135 sont rares. Quelques
épisodes de cas groupés (3 ou 4 cas) ont eu lieu en 2010 et 2011 et ont justifié des mesures
specifiques (4). Dans le monde, la situation est trés contrastée. Globalement, I’incidence dans
les pays développés est comparable a celle de la France. En Afrique, la méningite est un
probléme beaucoup plus fréquent et grave, notamment dans les pays de la « ceinture
méningitique » qui est située a la zone sud du Sahara depuis le Sénégal jusqu’a I’Ethiopie en
passant par le Burkina-Fasso, le Niger, le Tchad et le Soudan. Ces pays sont soumis a la fois a
une situation endémique et a des poussées épidémiques régionales (5). Les épidémies sont
dues au méningocoque alors que les poussées endémiques sont liées a la fois au pneumocoque
et au méningocoque. L’incidence des méningites a méningocoques est autour de 0,5/ 100 000
aux Etats-Unis, autour de 1/200 000 en Europe et entre 10 et 1000/100 000 en Afrique. Entre
2007 et 2011, I’incidence dans la ceinture méningitique était comprise entre 20 et 85/100 000
avec une mortalité entre 2 et 5/100 000 (6). Lors de flambées épidémiques, I’incidence
annuelle peut atteindre 1000/100 000. En 2009, le Tchad, le Niger et le Nigéria ont notifié
69529 cas de méningite responsables de 2957 déces entre le mois de janvier et le mois de mai
(.

Tableau 1.- Agents pathogénes les plus fréquents, antibiothérapie empirique et alternative en cas

d’allergie grave selon I’age (d’apreés [42])

Age Agent pathogene Antibiothérapie 1 Antibiothérapie 2
< 1 mois Streptococcus agalactiae, E. coli, Céfotaxime/ampicilline
Listeria monocytogenes, Céfotaxime/aminoside

H. influenzae




1-24 mois
2-50 ans

> 50 ans

Immunodéprimé

S. agalactiae, E.coli,
S.pneumoniae, N. meningitidis
S pneumoniae,
N.meningitidis

S. pneumoniae

N. meningitidis

L. monocytogenes
Bacilles gram -

S. pneumoniae

N. meningitidis

L. monocytogenes

Céfotaxime ou ceftriaxone
Céfotaxime ou ceftriaxone
Céfotaxime ou ceftriaxone

+ ampicilline

Vancomycine + ampicilline
+ ceftazidime ou céfépime
ou méropéneme

Bacilles Gram —
Staphylococcus aureus

PATHOPHYSIOLOGIE

La contamination du systéeme nerveux central par les bactéries est soit d’origine hématogene,
le plus souvent a partir du nasopharynx, soit par contiguité avec une infection proche de
I’espace sous-arachnoidien, classiquement une mastoidite. Normalement, la barriére
hématoencéphalique (BHE) isole le liquide céphalorachidien (LCR) et le cerveau des agents
pathogenes présents dans le sang. Certaines bactéries arrivent a traverser cette barriere
d’autant plus que I’inoculum bactérien est important. Une fois que les bactéries sont entrées
dans le LCR, elles peuvent se développer librement dans un premier temps du fait de
I’absence de systéeme de défense contre les infections.

Les bactéries présentes dans le LCR vont étre a I’origine d’une réponse inflammatoire intense.
La lyse bactérienne, spontanée ou sous I’action des antibiotiques, augmente I’inflammation,
active la migration leucocytaire dans le systeme nerveux central et stimule IA production de
cytokines pro-inflammatoires. Certaines protéines présentes dans le cytoplasme bactérien
comme la pneumolysine sont toxiques pour I’endothélium vasculaire et provoquent une mort
neuronale. Une concentration élevée de composantes de la paroi bactérienne lors de la
premiere PL a été reliée & un mauvais pronostic (8). La réponse inflammatoire neuroméningée
est initiée par la reconnaissance de certains éléments de la paroi bactérienne par des
récepteurs présents a la surface de cellules immunocompétentes, en particulier les Toll-like
Recepteurs (TLR). Cette réponse est utile car des souris déficientes en TLR2 et TLR4 ont une
surmortalité. Mais cette réponse participe aussi & une réponse inflammatoire excessive avec
des conséquences neurologiques délétéres (9). L’activation des cellules microgliales et
I’invasion des leucocytes dans le LCR jouent a la fois un effet neuroprotecteur et

neurotoxique. Ces cellules induisent la libération de radicaux libres et de métalloprotéases



(MMP) qui altérent I’intégrité de la BHE. D’un point de vue macroscopique, cette réaction
inflammatoire conduit a une atteinte microvasculaire avec ischémie cérébrale et thrombose
veineuse, un cedeme cérébral par lésion de la barriere hématoencéphalique, des nécroses
cellulaires et des effets apoptotiques. Une partie des mesures thérapeutiques consiste donc a
limiter I’intensité de la réaction inflammatoire, notamment dans les méningites a

pneumocoque.

DIAGNOSTIC

Clinique

Les signes cliniques sont bien connus, mais en réalité trés variables surtout chez I’enfant. Plus
I’enfant est jeune, plus les symptomes sont atypiques. La fiévre est le symptdme le plus
fréquent et le plus précoce. Les signes digestifs (diarrhée, vomissements) sont fréquents et
trompeurs. Les signes de sepsis genéralise doivent faire évoquer le diagnostic. Un rash cutané
peut faire évoquer une infection a méningocoque. Il peut étre suivi de I’apparition de
pétéchies puis d’un purpura extensif faisant poser le diagnostic de purpura fulminans. Dans
une étude americaine sur 3066 enfants vus en cabinet de ville pour fievre, 63 enfants
souffraient de méningite. Le sens clinique du pédiatre était plus efficace pour porter le
diagnostic que les recommandations ou un modele théorique (10). La conférence de
consensus de 2008 recommande de réaliser une ponction lombaire (PL) chez I’enfant de
moins de 3 mois devant les signes suivants (1) :

- troubles du comportement ;

- tachycardie, temps de recoloration cutanée > 3 secondes, cyanose ;

- anomalies neurologiques (fontanelle bombée, hypotonie de la nuque, hypotonie

globale) ;

- convulsions ;

- purpura.
Chez I’enfant plus &gé, les signes cliniques classiques (vomissements, bombement de la
fontanelle, raideur de la nuque, photophobie, troubles de la conscience) sont plus fréquents,
mais rarement retrouvés au complet. Une méta-analyse sur la valeur prédictive des signes
neurologiques concluait a I’absence de combinaison fiable de signes cliniques pour le
diagnostic de méningite chez I’enfant (11). La survenue d’une crise convulsive dans un

contexte fébrile est évocatrice de méningite, mais retrouvée seulement chez 2,6 % des enfants



(12). Dans une série rétrospective chez des enfants gés de 6 mois a 5 ans, la survenue de
convulsions febriles « complexes », c’est-a-dire avec des signes de gravité (durée > 15 min,
répétition des crises, crise focalisée ou déficit post critique) ne conduisait au diagnostic de
méningite bactérienne que chez 3 enfants sur 526 (13).

Chez I’adulte, les signes cliniques classiques tels que le signe de Kernig et le signe de
Brudzinski ont une sensibilité tres faible (5 %), mais une speécificité elevée (95 %). La raideur
de la nuque est aussi trés inconstante avec une sensibilité de 30 % et une spécificité de 68 %
(14).

Le diagnostic différentiel d’une méningite bactérienne regroupe une grande variété de
diagnostics parmi lesquels une méningite virale, tuberculeuse ou a champignons, une
méningite carcinomateuse ou un lymphome cérébral, les méningites des maladies
inflammatoires (Lupus, sarcoidose, maladie de Behcet, syndrome de Sjogren), un abces

cérébral, une hémorragie méningée, une thrombophlébite cérébrale.

Biologique

La ponction lombaire est la clé du diagnostic. Elle est urgente et essentielle pour porter le
diagnostic de méningite. Le risque éventuel de la PL peut justifier de réaliser un scanner
cérébral. Néanmoins il est inutile, voire dangereux (en raison du retard au diagnostic) de
demander un scanner de maniére systématique. Le risque d’engagement dans les études
rétrospective est de I’ordre de 1 % seulement et peut survenir méme en I’absence de ponction
(15). Dans une étude prospective de 301 patients dont 235 avaient un scanner avant la PL,
24 % des examens etaient anormaux, mais seulement 5 % (11 patients) avaient un effet de
masse (16). Les éléments cliniques pouvant faire demander une imagerie cérébrale avant la
PL sont donc la présence de signes de focalisation (aphasie, hémiplégie, paralysie faciale,
hémianopsie, troubles de I’oculomotricite), les troubles de la conscience (score de Glasgow <
12), les crises épileptiques récentes apres I’age de 5 ans.

Outre la PL, les hémocultures sont indispensables car elles peuvent étre positives méme en
cas de negativité de la culture du LCR. En cas de purpura, la biopsie des lésions peut
permettre d’isoler un germe. La procalcitonine (PCT) peut étre intéressante pour distinguer
rapidement les méningites bactériennes des méningites virales. Bien que la sensibilité et la
spécificité de ce marqueur soient élevées, le seuil diagnostic n’est pas tout a fait clair (0,5 ou
2 ng/mL) (17,18). Chez I’adulte, une maladie d’Alzheimer ou une pathologie inflammatoire

cérébrale peuvent augmenter la concentration de PCT (19).



Examen bactériologique du LCR

L’examen du LCR est la clé du diagnostic. Classiqguement, on observe une pléiocytose du
LCR a polynucléaires neutrophiles, une hypoglycorrachie, une augmentation de la
concentration en protéines. L’examen direct avec coloration de Gram peut étre contributif
pour différentier une méningite a pneumocoque et a méningocoque. Une antibiothérapie
préalable diminue de 20 % les chances d’isoler une bactérie (20). Aprés I’injection
intraveineuse d’une céphalosporine, le LCR est stérile en 2 heures dans les méningites a
méningocoques et en 4 heures pour le pneumocoque (21). Chaque heure qui passe diminue
donc de maniére importante les chances d’isoler un germe. Néanmoins, la cytologie du LCR
peut étre atypique. Environ 10 % des méningites bactériennes ont une prédominance
lymphocytaire sur le LCR initial, voire une cytologie normale. La glycorrachie est considérée
comme un elément important lorsqu’elle est inférieure au tiers de la glycémie sanguine, mais

méme une hypoglycorrachie sévere peut étre vue en dehors d’une méningite bactérienne (22).

Autres tests biologiques du LCR

La concentration de lactate dans le LCR semble étre une mesure fiable pour différentier les
méningites bactériennes des méningites virales, d’autant plus qu’elle est associée au dosage
de la PCT (23,24). Le seuil diagnostic est une valeur de 3,8 mmol/L. D’autres tests
biologiques comme le dosage de la protéine S-100 pourraient étre utiles (25).

De nombreuses études montrent I’efficacité de la PCR pour le diagnostic des méningites. Les
valeurs prédictive positive et négative sont toujours élevées, en général supérieures a 75 %
(26-29). 1l s’agit d’un examen rapide a obtenir et qui peut étre positive méme en présence

d’antibiotiques et de culture négative.
COMPLICATIONS
Méningite a méningocoque
Les meningites a méningocoques donnent rarement lieu a un séjour en réanimation en dehors
du purpura fulminans qui réalise un tableau de choc septique associé a des troubles de la

coagulation. Ce tableau survient chez 10 % a 20 % des méningites a méningocoque. Il peut se

compliquer de gangrene et de nécrose des extrémités. Les séquelles & long terme chez des



enfants étaient des troubles de I’audition, des troubles psychologiques et des troubles de la

mémoire et des fonctions exécutives (30). Un handicap majeur persistait chez 9 % des enfants.

Meningite a pneumocoque

Des complications intracraniennes surviennent chez environ 40 % des patients, avec une
mortalité globale d’environ 30 % (31). Des convulsions surviennent chez 15 a 20 % des
patients (32). Une hydrocéphalie survient dans environ 5 % des cas, justifiant une prise en
charge en milieu neurochirurgical. Une hypertension intracranienne et un cedeme cérébral
entrainant des troubles de la conscience sont souvent la conséquence d’une atteinte
encéphalitique et de microthromboses vasculaires. Ce type de complication, d’autant plus
fréquent que le diagnostic et le traitement ont été retardés, explique la survenue de coma
prolongé. Les causes de mortalité sont nombreuses : le sepsis lui-méme, des complications
cardio-vasculaires, un cedéme cérébral, un accident vasculaire cerébral, un état de mal
épileptique, un syndrome de défaillance polyviscéral ou une limitation des traitements dans le

cadre de troubles prolongés de la conscience (31).

TRAITEMENT

Le premier principe du traitement est la notion d’urgence thérapeutique. Tout délai a
I’initiation de I’antibiothérapie aggrave le pronostic. Dans les études rétrospectives, un délai
de 3 a 6 heures entre I’admission a I’hdpital et la premiére dose d’antibiotique est associée a
une aggravation de la mortalité (33,34). Il n’y a bien sir pas de limite horaire définie et on
peut dire que chague heure passée sans antibiotique augmente la mortalité ou le risque de
séquelles (35). Ceci a des conséquences sur la prise en charge. Lorsque la PL doit étre
retardée, par exemple pour réaliser un scanner cérébral ou en cas d’anomalie sévére de
I’hémostase, I’antibiothérapie doit étre débutée avant la ponction. Dans le purpura fulminans,
il est recommandé de débuter I’antibiothérapie dés la suspicion diagnostique, y compris au
domicile. Une étude rétrospective sur les méningites a méningocoques montrait en analyse
multivariée qu’une antibiothérapie orale au domicile était un facteur protecteur vis-a-vis de la
mortalité (36).

Les autres principes de I’antibiothérapie sont d’obtenir des concentrations élevées et
bactéricides de I’antibiotique dans le LCR, adaptées au germe en cause. La mortalité est
diminuée lorsque I’antibiothérapie est adaptée au germe en cause et les séquelles sont moins



fréquentes lorsque la stérilisation du LCR est rapide. De nombreux facteurs déterminent la
pénétration des antibiotiques dans le LCR parmi lesquels la taille et la charge des molécules,
leur caractére lipophile, la liaison aux protéines plasmatiques, I’affinité des molécules pour les
transporteurs actifs LCR/sang, I’inflammation méningée (37). Les bétalactamines passent mal
dans le LCR avec un rapport entre la concentration dans le sang et dans le LCR au mieux de
0,15. Le cefotaxime passe mieux la BHE que la ceftriaxone du fait d’une fixation protéique
moindre. Cependant, la possibilité d’augmenter fortement la posologie et les concentrations
sanguines des bétalactamines sans effet secondaire notable permet de s’affranchir en partie de
leur mauvaise diffusion dans le LCR. Les aminosides ont une diffusion comparable dans le
LCR a celle des bétalactamines mais leur index thérapeutique eétroit ne permet pas
d’augmenter suffisamment les posologies pour obtenir une concentration méningée élevée.
L’ imipénéme diffuse trés mal dans le LCR et comporte un risque convulsivant. Ceci doit lui
faire préférer le méropénéme dans les infections neuroméningées a germes multirésistants.

La voie intraveineuse est la seule utilisable pour obtenir des concentrations sanguine et
méningée efficaces. La voie intrathécale peut étre utilisée dans les infections neuroméningées
graves, a germes multirésistants. Sa place dans les méningites communautaires est
certainement trés limitée. Une étude ancienne ne montrait pas de bénéfice a I’injection
intrathécale d’aminosides par rapport a la voie intraveineuse (38) avec méme une
surmortalité importante liée a la voie intraventriculaire dans une étude controlée, justifiant

d’interrompre I’étude (39).

Antibiothérapie

En I’absence de donnée sur I’examen direct le traitement est dirigé contre les deux bactéries
les plus fréqguemment responsables de méningite : le pneumocoque et le méningocoque.
L antibiothérapie est soit le céfotaxime (200 & 300 mg.kg™.j™) soit la ceftriaxone (100 mg.kg
Li™h (1). Une administration continue serait plus efficace pour détruire les bactéries en théorie,
mais ceci n’a pas été confirmé en pratique clinique. La durée de I’antibiothérapie a été
discutée. Des études prospectives randomisées (40) ou des méta-analyses (41), ont montré
qu’une durée de traitement de 5 jours semblait aussi efficace qu’une durée de 7 a 14 jours.
Néanmoins, en dehors des epidémies dans les pays en voie de développement, une durée
minimale d’antibiothérapie de 7 jours pour les méningites a méningocoque et a haemophilus

et de 10 a 14 jours pour les méningites a pneumocoque est toujours justifiée (42).



Pneumocoque

L’ antibiothérapie du pneumocoque a changé depuis I’apparition de souches de sensibilité
intermédiaire ou résistantes a la pénicilline. En 2003, devant I’augmentation de ces résistances,
la conférence de consensus francaise recommandait I’adjonction systématique de
vancomycine. Cette recommandation a disparu dans la conférence de consensus de 2008 avec
un argumentaire détaillé (1). Les raisons principales en sont la stabilisation de la résistance du
pneumocoque, le nombre extrémement faible de souches résistantes et la bonne efficacité des
céphalosporines. Néanmoins, dans certains cas particuliers faisant suspecter une souche de
haut niveau de résistance (patient vivant en institution, antibiothérapies répétées, patient
immunodéprimé), la vancomycine peut étre administrée en premiére intention avant
I’antibiogramme. C’est également une alternative en cas d’allergie aux bétalactamines. La
posologie doit étre élevée pour obtenir des concentrations efficaces dans le LCR (15 mg/kg en
dose de charge, suivie d’une perfusion continue de 50 & 60 mg/kg/j) (43). Le but est d’obtenir
des concentrations sanguines entre 30 et 50 mg/L. Les pneumocoques sont pratiquement

toujours sensibles a la rifampicine.

Méningocoque

Bien que le méningocoque soit habituellement sensible a I’amoxicilline, il existe quelques
souches de sensibilité intermédiaire justifiant de préférer une céphalosporine de 3° génération.
En cas d’allergie aux céphalosporines et a I’amoxicilline, la 1évofloxacine ou la rifampicine

sont des alternatives.

Listeria monocytogenes

La Listeria est résistante aux céphalosporines. Le traitement de référence est I’amoxicilline ou
I’ampicilline. L’association & un aminoglycoside est habituellement recommandée sur des
arguments d’efficacité in vitro. Les données cliniques sont peu nombreuses, mais quelques
études récentes rétrospectives montrent une surmortalité dans le groupe des patients traités
avec des aminosides (44,45). En cas d’allergie a I’amoxicilline, I’alternative est I’association

triméthoprime-sulfaméthoxazole (Bactrim®).

Bactéries aerobies Gram négatifs
L’Haemophilus est la bactérie la plus fréquente dans les méningites communautaires. Elle est
fréquemment sécrétrice de bétalactamase, mais reste sensible aux céphalosporines de 3°™

génération. Pour les bactéries Gram négatif hospitalieres dans un contexte



d’immunodépression, le ceftazidime, le céfépime ou le méropénéme ont a la fois un spectre
étendu et une bonne pénétration dans le LCR. Pour les méningites a Acinetobacter, il faut
préférer le méropénéme. L’ imipéneme a un spectre équivalent, mais un trés mauvais passage

méningé avec en outre un risque de convulsions et doit étre évité dans cette indication.

Staphylococcus aureus

Ce germe doit étre suspecté chez les patients porteurs d’une valve de dérivation du LCR.
L antibiothérapie dépend du risque de résistance a la méthicilline. Pour les staphylocoques
sensibles a la méthicilline, c’est habituellement une pénicilline du groupe M a forte dose qui
est utilisée. On peut I’associer a la fosfomycine. L’association céfotaxime et fosfomycine a
également été utilisée. Pour les souches résistances a la méthicilline, la vancomycine est
I’antibiotique de référence, mais le linézolide est une alternative acceptable du fait de sa trés

bonne pénétration méningée et de nombreux cas cliniques confirmant son efficacité.

Dexaméthasone

En 2002, une étude prospective randomisée incluant 301 patients montrait un bénéfice de la
dexaméthasone en terme de morbidité et de mortalité (46). Ce bénéfice était retrouvé 10 ans
plus tard (47). Cependant, d’autres études rétrospectives, notamment dans les pays en voie de
développement sur des populations importantes ou des méta-analyses ne retrouvaient pas ce
bénéfice, donnant lieu & une controverse (48). De plus, une étude épidémiologique sur
I’ensemble des méningites en Hollande comparant les périodes avant et apres I’introduction
de la dexameéthasone montrait un bénéfice avec une diminution de 30 % a 20 % de la
mortalité (49). Cette corticothérapie ne semble pas efficace dans les meningites a
méningocoque et pourrait en théorie étre délétére bien que ceci n’ait pas été montré en
clinique. La dexaméthasone doit étre débutée en méme temps que I’antibiothérapie, a une
posologie de 10 mg (0,6 mg/kg chez I’enfant) toutes les 6 heures par voie intraveineuse

pendant 4 jours.

MESURES PREVENTIVES

Vaccination



Il ne fait aucun doute que la vaccination contre I’Haemophilus influenzae type b a été tres
efficace dans les années 1990 pour diminuer I’incidence des méningites chez I’enfant. Plus
récemment, I’efficacité de la vaccination contre le méningocoque de type C a été démontrée
dans plusieurs pays d’Europe depuis 1999. L’introduction de cette vaccination systématique
en 2009 en France est trop récente pour avoir une couverture vaccinale suffisante.
L’introduction du vaccin heptavalent contre le pneumocoque en 2000 aux Etats-Unis a
diminué de 90 % les méningites dues a ces souches. Cependant, il existe plus de 100
sérotypes de pneumocoque, ce qui ne permet pas une efficacité compléte. Des vaccins contre
les sérogroupes A, Y et W-135 sont utilisés avec une grande efficacité dans la ceinture
méningitique Africaine. Récemment, un vaccin contre le meéningocoque de type B a été
commercialisé. Ce vaccin, injecté en méme temps que la vaccination usuelle chez I’enfant de
2 & 6 mois, procure une protection de longue durée. Le seul effet secondaire notable dans une
étude regroupant 2627 enfants était une fievre pouvant justifier un traitement (50).

Prophylaxie des sujets contacts

La méningite & méningocoque est une maladie a déclaration obligatoire, ce qui permet de
repérer des zones d’endémie saisonniére. Les sujets contacts devant bénéficier d’une
prophylaxie antibiotique sont ceux ayant éte exposés directement aux secrétions rhino-
pharyngeées d’un cas dans les dix jours précédant I’hospitalisation. L’évaluation du risque doit
prendre en compte la proximité du contact (moins d’un métre), le type de contact (uniquement
face a face), la durée (le risque augmente avec la durée du contact). Seul le contact « bouche a
bouche » impose une prophylaxie quelle que soit la durée. L’antiobioprophylaxie
recommandée est la rifampicine, a la dose de 600 mg, deux fois par jour pendant 48 heures.
Chez I’enfant la dose est de 10 mg/kg par prise. En cas de contre-indication a la rifampicine,

la ceftriaxone ou la ciprofloxacine en dose unique peuvent étre utilisées.

CONCLUSION

Si les méningites a méningocoque ont parfois une scéne clinique explosive justifiant une prise
en charge en réanimation, les meéningites a pneumocoques sont plus fréquentes. Leur survenue
est plus fréquente apres 50 ans et elles sont souvent responsables de complications multiples

nécessitant la réanimation. Malgré une antibiothérapie qui doit étre la plus précoce possible et



une corticothérapie, I’évolution est parfois rapidement défavorable en raison des Iésions

inflammatoires cérébrales.
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