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LES MENINGITES BACTERIENNES DE L’ENFANT :
DIAGNOSTIC, TRAITEMENT ET PRONOSTIC

J. P. MISSON(", F. GEUBELLE(")

RESUME

Une mise au point concernant les méthodes actuelles de diagnostic, le traitement et le pronostic,
a court et & long terme, des méningites bactériennes chez le nourrisson et l'enfant, est présentée.
Les facteurs de risque vital sont mieux connus actuellement. L’échographie transfontanellaire chez
le jeune nourrisson et la tomodensitométrie ches | ‘enfant permetient de préciser les complications
de ces méningites et d’orienter la thérapeutique en conséquence.

INTRODUCTION

Les méningites bactériennes posent toujours
de sérieux problémes dans tous les centres
pédiatriques tant & la période néonatale que
chez les nourrissons ou I'enfant plus 4gé. En
raison de I'aspect différent de leur prise en
charge, nous limiterons notre propos aux
méningites purulentes survenant chez les nour-

rissons et I’enfant.

La fréquence reste élevée malgré une meil-
leure médecine préventive. Aux Etats-Unis,
elle est estimée a environ 3 cas pour 100.000
habitants (1). Il semble cependant que I'inci-
dence réelle soit de 6 & 7 cas pour 100.000
habitants si I’on tient compte des cas non décla-
rés. Dans 70 % des cas, il s’agit d’enfants agés
de moins de 5 ans. Le risque de méningite bac-
térienne est donc de 1/1.500 avant cet age
(1, 2).

Nous ne disposons pas malheureusement de
relevé épidémiologique dans notre pays : seules
les méningites a méningocoque font I'objet
d’une déclaration obligatoire auprés du Minis-
tere de la Santé publique. La fréquence
annuelle de ces derniéres se situe actuellement
aux environs de 1 cas pour 100.000 habitants
(3). L’incidence totale des méningites bacté-
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riennes se situe & un niveau supérieur a celui-ci.
Il ne pourra étre réellement défini qu’a partir
du moment ot nous disposerons, en Belgique,
d’un meilleur systéme de statistique sanitaire.

Si I'introduction des antibiotiques a amélioré
de facon décisive le taux de mortalité des
méningites bactériennes, ce risque reste néan-
moins €levé : 13 a4 14 % aux Etats-Unis 2).
Des séquelles neurologiques sont également
observées chez environ 25 % des survivants.

Mortalité et morbidité ne pourront étre
réduites que grace i un diagnostic précoce, 2
un traitement rapide et efficace. Certaines
mesures de prévention doivent également étre
prises afin de diminuer la fréquence des cas
secondaires pouvant survenir dans I'entourage
d’un malade.

DIAGNOSTIC

Celui-ci repose sur des signes cliniques et sera
confirmé par les résultats d’un certain nombre
d’examens complémentaires.

A. Rappel clinique.

Si chez le grand enfant, on retrouve habituel-
lement les signes méningés classiques (raideur
de nuque, Laségue, Kernig, raies ménin-
gées...), il n’en va pas de méme chez le nourris-
son ou ces signes sont souvent absents ou peu
marqués. En cas d’hyperthermie inexpliquée,
il faut étre attentif aux modifications comporte-
mentales : apathie, irritabilité, somnolence.
Anorexie, vomissements, tension anormale de
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la fontanelle antérieure, convulsions dans le
décours d’un phénomeéne febrile sont égale-
ment des signes évocateurs.

L’examen des téguments est également
important. La présence d’un purpura fulmi-
nans, avec pétéchies et/ou lésions nécrotiques
¢tendues, doit étre considérée comme un signe
réel de gravité (fig, 1). 1 traduit la présence
d’un état septique évoluant vers une coagula-
tion intravasculaire disséminge (CIVD) et, le
plus souvent, un état de choc.

Ce choc peut survenir rapidement, méme
apres la mise en route d’un traitement. Dgs
Padmission, sera dés lors instauré un monito-
rage des paramétres cardio-circulatoires : pres-
sion artérielle, fréquence cardiaque et électro-
cardiogramme, fréquence et amplitude des
mouvements respiratoires.

Le recours a certains scores dans Pappréciation

F1G. 1. a) Purpura fulminans,

du niveau de conscience est utile. Les échelles
classiques évaluant I'évolution du coma en quatre
stades seront utilement complétées par celles de
Glasgow (4) ou de Liege (5). Ces derniéres ont
€té ctablies pour la surveillance et Pestimation
du pronostic chez les traumatisés créniens ; elles
peuvent également étre appliquées a toute patho-
logie intéressant le systéme nerveux central. Elles
sont plus objectives que les premicres : elles sont
basées sur I'observation de signes cliniques précis
qui peuvent étre évalués tant par les médecins
que par le personnel de soins,

B. Examens complémentaires.

Le diagnostic de méningite requiert 'examen
rapide du liquide céphalorachidien (LCR) pré-
levé par ponction lombaire. I pourra cepen-
dant &tre différé si des mesures urgentes de
réanimation doivent étre mises en route.

b

b) Lésions nécrotiques étendues.
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Le liquide sera le plus souvent trouble et
contiendra un nombre élevé d’éléments : les
polynucléaires y sont prédominants. Dans un
certain nombre de cas cependant, la cytologie
du LCR peut n’étre pas démonstrative au début
de la maladie. Comme suggéré dans le tableau
I, une « expectative armée » est conseillée dans
ces cas. Un nouvel examen du LCR sera réalisé
dans les 6 a 12 heures qui suivent le premier
examen. Cependant, I'utilité d'une seconde
ponction lombaire tiendra compte de tout élé-
ment nouveau fourni par 'examen clinique et/
ou les résultats d’autres examens complémen-
taires.

La protéinorachie sera le plus souvent éle-
vée ; chez les nourrissons, elle doit étre
appréciée en fonction de '4ge. Chez ceux-ci
elle peut étre considérée comme normale
jusqu’a une valeur de 50 4 60 mg%. Le plus
souvent, la glycorachie sera basse : mais ce
fait ne peut étre considéré comme un élément
de diagnostic différentiel. Il peut étre observé
aussi dans d’autres affections touchant le sys-

téme nerveux central (hémorragie, leucose
métastatique).

La C-reactive protein (CRP) est fabriquée
dans le foie et peut étre considérée comme
un témoin biologique d’une infection bacté-
rienne. Les études de Peltola ont montré qu’il
existe, en cas de méningite bactérienne, une
augmentation significativement plus élevée de
la CRP qu’en cas de méningite virale (6). Le
niveau « critique » (« cutt-off point ») est
proche de 50 mg/l. Certains auteurs dont Cor-
rall et coll. I'ont dosée dans Ie LCR. La sen-
sibilité de la méthode qualitative au latex
qu’ils ont utilisée est de 100 % pour une spé-
cificité de 94 % des cas (7). Outre son intérét
diagnostique, le dosage de la CRP sérique
peut €tre utile dans le dépistage des complica-
tions aigués : en I'absence de telles complica-
tions, son taux revient a des valeurs normales
dans les 5 a 7 jours qui suivent I'instauration
du traitement (6).

L’ activit¢ de la lacticodéshydrogénase
(LDH), notamment celle des fractions IV et V,

TaBLEAU 1. Programme de réalisation des examens du LCR.
Diagnostic
clinique
LCR;
Lymphoc/uteuse Polynucléose
l 112 h
surveillance LCR; traitement
‘i (+) 1 &8 h
! [Tuberculose N glnllque 10-12 j LCRy
Torulose 1ologie 1
- + bacteno-
logie LCRy
Normal Anormal

CT-scan Antibiothérapie

K

LCRyi

stop

° /

Neurochirurgie
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peut ¢tre dosée dans le LCR. Dans certains cas
de méningite bactérienne, la fraction V est
augmentee. Il s’agit cependant d’une épreuve
indirecte et peu spécifique : comme I’hypogly-
corachie elle peut étre observée dans d’autres
affections (leucose métastatique, hémorragie
cérébro-méningée) (8, 9).

Les analyses bactériologiques classiques
(examen direct du LCR, coloration de Gram,
culture...) sont un élément essentiel du dia-
gnostic €tiologique et seront bien sir confron-
tées aux données fournies par I'examen des
frottis de nez et de gorge ainsi que des hémocul-
tures. Cependant, dans 40 50 % des cas envi-
ron, le germe responsable n’est pas mis en évi-
dence par ces techniques (dans les cas de « mé-
ningites décapitées » notamment). La mise en
¢vidence des antigenes bactériens d’origine
membranaire s’est développée depuis les tra-
vaux d’Edwards en 1972 (10). Actuellement,
les techniques de contre-immuno-électropho-
rese et d’agglutination au latex sont largement
utilisées et permettent de faire le diagnostic
d’infection a Haemophilus influenzae du groupe
B, a Neisseria meningitidis AC, a Streptococcus
pneumoniae ainsi qu'a la période néonatale
pour le streptocoque du groupe B. Ces deux
méthodes sont cependant peu fiables dans e
cas du Neisseria meningitidis du groupe B en
raison du faible pouvoir antigénique de ce ger-
me. Par ailleurs, des réactions croisées ont été
observées et la spécificité de cette épreuve est
limitée (11). Ces méthodes devraient cependant
s’améliorer grice au développement des techni-
ques faisant appel a des « eénzyme immuno-
assay » et a ['utilisation d’anticorps monoclo-
naux (12, 13). A certaines réserves pres, I'étude
quantitative du taux des antigenes dans le LCR
peut &tre utile dans I"évaluation du pronostic
et la prédiction des séquelles neurologiques
(14, 15).

Comme l'ont montré Yorgensen et Lee. il
est également possible de mettre en évidence
au niveau du LCR la présence d'endotoxine
bactérienne notamment dans les infections 2
Gram négatif (limulus test). Dans leur série,
ces auteurs ont retrouvé une concordance de
85 % avec les résultats des cultures. Ce test se
révéle supérieur 2 la coloration de Gram réali-
sée en urgence qui n'est positive que dans 65-
70 % des cas environ (16).

Au niveau du sang circulant, la leucocytose
sera le plus souvent élevée. Cependant au
début de la maladie, Ia formule hémoleucocy-
taire est parfois normale. Dans certains cas gra-
ves, d’installation rapide, il n’est pas rare de
rencontrer une absence de réponse leucocytaire
dans le sang circulant et [e LCR. Ce fait doit
€tre considéré comme un ¢lément de mauvais
pronostic (voir ci-dessous).

Dans un certain nombre de cas, notamment
lors d’infection a méningocoques, un état de
choc est observé ; Ie plus souvent, il est accom-
pagné d’une coagulation intravasculaire dissé-
minée (CIVD) accompagnée de lésions d’infar-
cissement hémorragique notamment : au ni-
veau des surrénales (syndrome de Waterhouse-
Friderichsen) (17). 11 faut cependant noter que
depuis ['utilisation des antibiotiques, ce syn-
drome d’atteinte surrénalienne est moins sou-
vent constaté. La coagulation intravasculaire
peut aussi s’installer 4 bas bruit, malgré I'instau-
ration d’un traitement antimicrobien adéquat.
Le fibrinogene, les plaquettes et le temps de
Quick seront abaissés. IIs devront étre évalués
dés I'admission du patient. En outre, on cons-
tate une activation des systémes fibrinolytiques
€t une augmentation des produits de dégrada-
tion du fibrinogéne (PDF) (18).

Dans la plupart des cas, on observe une
hyponatrémie d'importance variable. Celle-ci
fut longtemps considérée comme idiopathique
(19, 20). En 1965, Dodge et Swartz (21) ont
montré que, dans ces cas, il existait un cedeéme
cérébral important, secondaire, et pouvant étre
responsable d’un état d’hypertension intra-
cranienne (HIC). En 1972, Bartter a montré
qu’il existait un trouble de la sécrétion d’hor-
mones anti-diurétiques (ADH) (22). Celui-ci
peut s'expliquer par les répercussions de I'in-
flammation méningée sur la circulation dans la
région hypothalamo-hypophysaire (23). Cer-
tains auteurs attribuent aussi 3 cette hyponatré-
mie une certaine valeur pronostique a court et
moyen terme, en fonction de sa durée (24).

La tomodensitométrie computérisée occupe
actuellement une place de choix dans le dia-
gnostic des affections du systéme nerveux cen-
tral. Cependant tous les auteurs sont d’accord
pour affirmer qu’elle ne doit pas étre d’emblée
réalisée en cas de méningite bactérienne, sauf
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s’il existe a I'admission des signes d’hyperten-
sion intracrénienne ou de focalisation. Le CT-
scan cérébral est indispensable si, en cours
d’évolution, apparaissent des signes d’hyper-
tension intracranienne (somnolence, irritabili-
té, signe de Parinaud), de focalisation, des
convulsions ou une détérioration de la cons-
cience traduisant I'apparition de complications
(25) (voir ci-dessous). Cette technique rem-
place avantageusement I’artériographie ou 'en-
céphalographie gazeuse (26, 27).

PRONOSTIC A 1’ADMISSION

L’installation brutale d’un état de choc septi-
que est la complication majeure dans les heures
qui suivent I’admission. Afin de ne pas étre pris
de court, il faut étre attentif a reconnaitre cer-
tains facteurs de risques. Stiehm et Damrosch,
en 1966, furent les premiers a attribuer une
valeur pronostique a certains signes cliniques
et paracliniques (28). Toutes les études ulté-
rieures insistent sur la valeur du monitorage de
la pression artérielle (PA) et de 'amplitude de
la réaction leucocytaire dans le sang périphéri-
que. La détermination de cette réaction leuco-
cytaire au niveau du LCR est évidemment
indispensable. Elle évolue habituellement
parallelement & celle du sang périphérique et
a, dés lors, la méme signification pronostique.
Le choc septique s’accompagne le plus souvent
d’une CIVD. Différents paramétres permettent
de la diagnostiquer. La chute du nombre de
plaquettes s’avére le plus représentatif des phé-
nomenes dits « de consommation ». Les réper-
cussions métaboliques (acidose) d’un état de
choc peuvent étre importantes et de ce fait limi-
ter Pefficacité d’autres médicaments adminis-
trés ultérieurement : elles doivent donc étre
corrigées. Kahn et Blum sont les premiers a
accorder une importance a cette acidose qu’ils
considerent comme la traduction des troubles
de perfusion, présents dans cette pathologie
(29). Comme Lewis (30), ces auteurs repren-
nent aussi dans leurs critéres de pronostic ’éva-
luation de la conscience. L’absence d’une réac-
tion & la douleur (coma II) signifie en effet qu’il
existe un retentissement encéphalique du syn-
drome inflammatoire méningé.

Kahn et Blum proposent de réunir rapide-
ment les faits observés tant sur le plan clinique

que biologique. Ces observations, rassemblées
dans le tableau II, permettent en outre d’orien-
ter certaines modalités du traitement. Ils doi-
vent, enfin, inciter & une attitude « préventive »
afin de limiter les risques de complication (ta-
bleau III).

TaBLEAU L. Facteurs de risques

(d'aprés KAHN et BLUM, 29).

1) Coma II : absence de réponse a la douleur
2) Shock : PA < 60 mmHg

HCO3 < 15 mEg/
4) Hypoplaquettose < 150.000/mm®

3) Acidose métabolique :

5) Absence de réponse leucocytaire : < 10.000 GB/mm*

TaBLEAU II1. Chances de survies

(d’aprés KaHN et BLum, 29).

Nombre de critéres Chances de survies

100 %
86 %
66 %
21 %

4-5 0%

W B e O

TRAITEMENT

Les répercussions du processus infectieux
méningé sont multiples. Le traitement com-
prendra des lors, outre une antibiothérapie effi-
cace, un certain nombre de mesures préventives
et thérapeutiques des répercussions générales
et cérébrales de cette infection. Elles sont sché-
matiquement exposées dans le tableau 1V.

A. Antibiothérapie.

En urgence, seuls les examens bactériologi-
ques directs (LCR, nez, gorge, contenu d’une
I¢sion nécrotique cutanée...) et la mise en évi-
dence des -antigénes bactériens peuvent,
compte tenu des réserves décrites précédem-
ment, aider dans le choix de I'antibiothérapie.
Souvent cependant, seules les données épidé-
miologiques & propos de la fréquence des
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(49, 51). La perméabilité capillaire est globale-
ment perturbée : un cedéme généralisé est
observé (52). La décompensation du coeur gau-
che est également accompagnée d’'un cedeme
pulmonaire qui aggrave ’hypoxémie.

La succession de ces deux €tapes peut étre
rapide. D&s lors, certaines mesures « préventi-
ves » devront étre prises tant ay niveau de la
surveillance que du traitement. Les différents
aspects du traitement de I’état de choc sont
dissociables, Cependant pour la facilité de I'ex-
posé, nous envisagerons successivement - le
choix des perfusions, la place des corticoides,
le role des substances vasoactives et le support
ventilatoire.

1. Choix des perfusions.

La premiere ¢tape du traitement du choc sep-
tique consiste A restaurer [z masse sanguine,
pour assurer un bon remplissage vasculaire et
donc une bonne « preload » ou « précharge »
indispensable au maintien d’un débit cardiaque
suffisant. Il est utile dans ¢es cas de pouvoir
disposer d’un cathéter djt « central » : d’impor-
tantes quantités de liquide devront parfois étre
perfusées. D’autre part, celles-ci pourront étre
adaptées en fonction des valeurs de la pression
veineuse centrale (PVC) mesurée grace a ce
cathéter-pression que I'on s’efforcera de main-
tenir entre 8 et 12 cm d'eau (53).

Le choix des solutions a perfuser sera parfois
difficile. Sont exclues d’emblées, les solutions
hypotoniques et hypooncotiques qui risque-
raient d'accentuer I'hyponatrémie et I’hypopro-
téinémie pré-existantes et qui favorisent I'appa-
rition de I'cedéme périphérique (54). Les solu-
tions hypertoniques risquent de diffuser au
niveau interstitie] et d’aggraver secondaire-
ment, 'eedéme interstitie].

Nous donnerons Ia préférence aux solutions
isooncotiques et isotoniques : plasma reconsti-
tué (SSPP), albumine humaine 5 % en solution
saline & 9 %o : leur effet oncotique se limite au
secteur vasculaire (55). Le Dextran® (rhéoma-
crodex) pourrait également étre utilisé : en
réduisant I'agrégation des globules rouges, il
favorise également Je transport d'oxygéne (53).
L’apport de départ sera de 15-20 ml/kg en 15-30
minutes ou 10 ml/kg, en embol, 3 répéter. Cer-
tains auteurs recommandent la solution de
Hartmann dans du glucose 3 5 %. Cependant,
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comme pour la plupart des solutions cristalloi-
des, des volumes plus importants devront étre
administrés pour obtenir le méme effet sur la
masse sanguine (56).

Le volume de liquide perfusé sera ultérieure-
ment adapté en fonction des valeurs de la PVC
et de la pression artérielle afin d’éviter une
surcharge volémique préjudiciable au myocar-
de. Le plus souvent, la solution de Hartmann
dans du glucose a 5 % sera utilisée. Si la PVC
reste correcte, la quantité perfusée ne dépas-
sera pas 1.000 mi/m? afin d’éviter Pinstallation
d’un cedéme cérébral. Cette restriction hydri-
que relative vise a corriger ’hyponatrémie asso-
ci€e a I'hypersécrétion d’ADH (48).

En cas de choc septique, il existe toujours
une acidose métabolique. Lorsque le pH est
inférieur 3 7,20, il faut craindre des répercus-
sions au niveau ventilatoire, cardiaque et une
limitation de Iefficacité des substances vaso-
pressives : -2 mEq/kg de NaHCO; seront
administrés en urgence. La suite de la correc-
tion sera déterminée en fonction des valeurs du
Base Excess (EB) et du poids, suivant la for-

poids
3

mule : n.mEq NaHCO, = EB x (57).

Lorsqu’a I'admission un enfant ne présente
pas un €tat de choc, les mesures de surveillance
et de prévention seront prises. Les liquides per-
fusés seront choisis en tenant compte du risque
d'cedeme cérébral et de 'hyponatrémie, sou-
vent présente. La quantité de liquide perfusé
sera relativement limitée : 800 3 1.000 ml/m?
d'un mélange pour moitié de glucose 5 % et
de NaCl 9 %,

2. Corticoides.

Bien que controversée sur la base des résul-
tats cliniques, I'utilisation des corticoides en cas
de choc septique peut étre justifiée par de mul-
tiples raisons théoriques. Ils améliorent Ia per-
fusion par une diminution des résistances péri-
phériques et une augmentation de index car-
diaque (litre éjecté par minute/m?) (58). Iis
favorisent aussi I'apport d'oxygene au njveau
des tissus. En effet, Iaffinité de Poxygene au
niveau de I'hémoglobine est diminuée ; en
outre, les corticoides exercent un effet stabi-
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lisateur des membranes des globules rouges et
des mitochondries (58). L’effet des endotoxines
bactériennes au niveau du systéme complément
sera inhibé par les corticoides (59, 60). Par
ailleurs, en cas de méningococcémie notam-
ment, on peut observer dans certains cas une
insuffisance surrénalienne (syndrome de Water-
house-Friderichsen) (17). Les corticoides ont
€té proposés dans un tel cadre dés le début des
années 50 (61).

Le plus souvent, en un premier temps I’hy-
drocortisone  (Solu-Cortef®, Hydrocortisone
Roussel®) a la dose de 30-50 mg/kg en iv est
utilisée ; cette dose pourra étre répétée ulté-
rieurement. La méthylprednisolone (Solu-
Medrol®), a la dose de 20 mg/kg, en 15 minu-
tes ou la dexaméthazone (Decadron shock
Pack®, Oradexon®) a la dose de 2-5 mg/kg
pourront ainsi €tre administrées. Aussi long-
temps que I’état du patient n’est pas stabilisé,
le traitement sera poursuivi et les mémes doses
répétees toutes les 4 heures (54, 59). Lorsque
la situation est stable, nous suggérons le
plus souvent une corticothérapie pendant 24
a 48 heures (hydrocortisone, 10-15 mg/kg/
jour).

Certains auteurs ont recommandé une corti-
cothérapie prolongée afin de limiter les dépots
de fibrine et le blocage du LCR au niveau des
citernes et de la convexité péricérébrale. Des
¢tudes ont cependant montré que cette moda-
lité thérapeutique n’améliore ni la mortalité ni
la morbidité-séquelle, lorsque I'on compare ces
patients a un groupe témoin (62). En outre, il
a été démontré que les corticoides réduisant
I'inflammation des méninges, limitent ainsi la
diffusion des antibiotiques (63) : des cas de
méningites prolongées lors d’un traitement par
corticoides ont été décrits (64).

3. Substances vasoactives.

Afin de maintenir I’effet obtenu par un rem-
plissage vasculaire, de stabiliset la pression
artérielle et la PVC a des valeurs respective-
ment supérieures a 8,5 mmHg et 8-9 cm d’eau,
certaines substances vasoactives sont, le plus
souvent, utilisées. Elles exerceront leurs effets
au niveau soit du myocarde, soit de la circula-
tion périphérique, soit de I'un et de I'autre en
fonction de leur sélectivité pour certains récep-
teurs (54, 65, 66).

L’isoprotérénol (Isuprel®) active les récep-
teurs B; au niveau cardiaque et est doué de
propriétés inotropes et chronotropes positi-
ves @ le d¢bit cardiaque augmente. Au niveau
périphérique, conséquence de Iactivation des
récepteurs B,, il est responsable d’une chute
des résistances périphériques et d’une diminu-
tion de la pression artérielle moyenne. Cepen-
dant en raison de son effet B, au niveau cardia-
que, on constate une augmentation de la
consommation d'oxygéne par le myocarde. La
posologie habituelle sera de 0,1-0,5 ug/kg/mi-
nute.

La dopamine (Dynatra ®) agit sur les récep-
teurs a et B, ; mais la spécificité de ses effets
varie avec la dose administrée. A la dose habi-
tuelle de 5 ug/kg/minute, elle entraine une
augmentation du débit cardiaque (effet inotro-
pe). Elle entraine en outre, une vasodilatation
des territoires veineux de retour ainsi qu'au
niveau du rein : elle contribue au maintien ou
a la restauration de la diurése. A des doses
supérieures a 10 ug/kg/minute, 'effet o devient
prépondérant. La pression artérielle s’éléve en
raison d’un accroissement des résistances péri-
phériques (54, 67).

La dobutamine (Dobutrex®) en agissant spé-
cifiquement sur les récepteurs B, exerce essen-
tiellement un effet inotrope positif. Elle est sur-
tout indiquée lorsqu'une tachycardie est obser-
vée. En raison d’un discret effet B,, il apparait
une légére vasodilatation. Les doses varieront
entre 5 et 10 ug/kg/minute. Son intérét est
cependant discuté dans le cadre du choc septi-
que et elle semble plus active dans le choc car-
diogénique (68).

Nous utilisons, le plus souvent, la dopamine
en un premier temps. Lorsque 'on constate
simultanément vasoconstriction périphérique et
tachycardie, la préférence sera donnée 2 la
dobutamine. Chez les nourrissons et les tout
Jeunes enfants, les débits cardiaque et circula-
toire sont fonction de la fréquence cardiaque :
l'isoprotérénol sera le plus indiqué.

4. Support ventilatoire.

La chute du débit sanguin et les troubles de
la perméabilité capillaire entrainent une
hypoxie cellulaire que la fievre et Iacidose
métabolique contribuent a aggraver en raison
de leur effet sur la courbe de dissociation de

— 721 —




Vol. XLT — N° 19

REVUE MEDICALE DE LIEGE

1" octobre 1986

’hémoglobine. Par ailleurs, en raison de la défail-
lance cardiaque et des troubles de perméabilité
au niveau des capillaires pulmonaires, les échan-
8¢S gazeux sont gravement perturbés (69).

L’intubation et la ventilation assistée repré-
sentent des lors une étape importante du traite-
ment de I'état de choc. En outre, une oxygéna-
tion correcte augmente [efficacité des drogues
vasoactives, des corticoides et des autres théra-
peutiques spécifiques. Les parametres ventila-
toires (pression, débit, volume) seront adaptés
en fonction des besoins. Le plus souvent une
pression positive en fin d’expiration (« positive
end expiratory pressure » ou PEEP) sera néces-
saire pour lutter contre I'cedéme interstitie] et
améliorer ainsi I'hématose. De la furosémide
(Lasix®) sera également administrée dans ce
but (70).

C. Traitement de la CIVD.

La CIVD (coagulation intravasculaire dissé-
minée) représente une activation inappropriée
des processus de coagulation et se traduit par
une consommation excessive des facteurs de
coagulation (17, 18) ; le signe clinique en est
I'apparition d'un purpura fulminans (fig. 1).

Il faut restituer au patient des facteurs de
coagulation par la transfusion de sang complet,
de plasma frais et/ou encore de plaquettes, et
tenter d’interrompre le cercle vicieux de |a
consommation de ces facteurs (18). Les corti-
coides peuvent jouer un certain role en rédui-
sant les interactions entre endotoxines et com-
plément (59). Dans une étude portant sur 60
cas, Blum et coll. recommandent I'utilisation
précoce de I'héparine dans de tels cas (71). En
cas de purpura étendu ou évolutif, il est utile
d’administrer d’emblée, 75-100 unités/’kg d’hé-
parine en iv. Ultérieurement, si le bilan de coa-
gulation est significativement perturbé ou si les
pétéchies et les nécroses sont étendues, le trai-
tement est poursuivi a raison de 100 unités/kg
toutes les 4 heures. Le nombre des plaquettes,
le fibrinogéne et le temps de céphaline activée
(TCA) seront réguliérement contrélés et per-
mettront d’adapter les doses.

La durée du traitement est habituellement
de 48 & 72 h selon I"amélioration clinique et la
normalisation des valeurs biologiques (fibri-
nogene, temps de Quick et taux des plaquet-
tes).

D. Convulsions et antiépileptiques.

Des convulsions, et parfois un état de mal,
surviennent chez 20 a4 30 % des patients. Dans
un certain nombre de cas, notamment chez les
nourrissons fébriles, elles constituent le seul
signe clinique et auront été parfois le seul élé-
ment incitant a réaliser une ponction lombaire
(72). Elles peuvent s’expliquer par des troubles
hydroélectrolytiques, un cedeme cérébral, des
troubles ischémiques et hypoxiques qui accom-
pagnent les modifications de débit sanguin au
niveau du systéme nerveux central 2.

Sur le plan thérapeutique, les benzodiazépi-
nes seront utilisées en premier lieu, dés I'appa-
rition d’une manifestation convulsive et leur
administration devra, deés I'admission, étre pré-
vue dans le programme thérapeutique (72). Par
ailleurs, sous certaines conditions, comme !'a
rappelé Déonna, elles peuvent étre adminis-
trées systématiquement toutes les 6 & 8 heures
par voie intrarectale (73).

La place de la diphénylhydantoine peut étre
discutée en cas de choc. En effet, elle peut
entrainer une dépression de la fonction cardia-
que et des troubles du rythme. Elle sera pru-
demment administrée sous monitorage cardia-
que (72).

Le phénobarbital peut entrainer une dépres-
sion respiratoire. Ce risque est cependant limité
compte tenu de ’assistance ventilatoire le plus
souvent assurée chez ces patients. En outre, il
est indiqué en cas d’cedeéme cérébral : en rédui-
sant le métabolisme local et les besoins en OXYy-
gene, il exerce un effet protecteur au niveau
cellulaire (74).

En dehors de toute manifestation comitiale,
le traitement antiépileptique est inutile.

E. Traitement de I'cedeme cérébral.

Les études de Swartz et Dodge ont montré
qu'environ un tiers des patients décédés au
stade aigu de leur méningite présentaient, i
Iautopsie, des signes d’hypertension intracra-
nienne : herniation temporale et/ou cérébel-
leuse suite a la présence d’un cedeme cérébral
diffus (21). La connaissance de ce probléme est
capitale : comme I'ont démontré encore récem-
ment Mc Menamin et Volpe, le débit sanguin
cérébral peut étre parfois significativement
réduit et cette réduction entraine des Iésions
ischémiques (75).
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La pathogénie releve de différents mécanis-
mes. Les troubles hydroélectrolytiques (acido-
se, hyponatrémie) exercent un effet cytotoxi-
que que viennent encore amplifier certains pro-
duits de dégradation diffusant depuis I’espace
méningé. Les endotoxines bactériennes pertur-
bent la perméabilité capillaire et entrainent une
ouverture des ponts intercellulaires (« tight
junctions ») des cellules de leur paroi, déja
lésée par I'anoxie (cedéme vasogénique). En
outre, la circulation du LCR et sa résorption
sont perturbées : le LCR transsude vers le
parenchyme et un cedéme interstitiel s’installe
(76).

Théoriquement les corticoides présentent un
certain intérét : ils diminuent la production de
LCR au niveau des plexus choroides, stabilisent
les parois des capillaires et les membranes des
structures subcellulaires et favorisent la circula-
~tion de LCR en réduisant les phénoménes
inflammatoires méningés. Cependant différen-
tes €études se montrent sceptiques quant 2 leur
efficacité réelle (77). En outre, leur utilisation
prolongée peut réduire la diffusion des antibio-
tiques vers le LCR (62).

L’hypoxie et 'hypercapnie sont des facteurs
favorisant et aggravant 'eedéme cérébral : il est
donc important de les supprimer rapidement.
Dans certains cas, on est amené & hyperventiler
ces patients et donc, a induire une vasoconstric-
tion par le biais d’'une hypocapnie. Cette réduc-
tion du compartiment sanguin cérébral peut
étre accompagnée d’une chute de la pression
intracranienne. Mais cette mesure est et doit
€tre transitoire : les risques d’ischémies céré-
brales sont majeurs.

Les diurétiques dits « osmotiques » (Manni-
tol®, 1 g/kg/30 min.) recommandés par Horwitz
et coll., seront utilisés prudemment : le Manni-
tol® peut diffuser au niveau interstitiel et aprés
une relative amélioration, 'cedéme cérébral est
plus sévere (77).

L’essentiel du traitement de cet cedéme
réside dans I'adaptation judicieuse des perfu-
sions et de leur volume (voir plus haut).

F. Mesures générales.

L’ensemble de ces dispositions thérapeuti-
ques d’urgence sera complété par un certain
nombre de mesures générales.

1. Nursing.

Les soins de nursing tiennent une place
importante en raison des risques infectieux
importants. Ils réclament une aseptie rigou-
reuse lors de la réalisation des actes techniques
(prise de sang, perfusion, ponction lombai-
re...).

En raison des troubles trophiques secondai-
res aux troubles circulatoires et a I'cedéme péri-
phérique, certaines précautions doivent é&tre
prises pour le confort du malade. Toute conten-
tion inutile sera évitée en raison du risque d’ag-
graver les nécroses cutanées. Un traitement
antiseptique local (éosine, Flammazine®) peut
étre utile.

La prévention des escarres sera assurée par
I'utilisation d'un matelas en mousse ou « a pres-
sion alternative » ainsi que par des coussins dis-
posés aux endroits de pression.

2. Gammaglobulines.

Dans certaines septicémies graves, les méca-
nismes de I'immunité humorale sont souvent
dépassés. Certains auteurs font état de résultats
significatifs avec I'utilisation de gammaglobuli-
nes intraveineuses (78). Les gammaglobulines
standards ne pourront étre utilisées en iv et
seront €galement parfois responsables de réac-
tions anaphylactiques lors de leur injection im.
En outre, ces injections doivent étre évitées en
raison de I"état parfois précaire des masses mus-
culaires, infiltrées par I'cedéme.

Les immunoglobulines humaines purifiées
(Veinoglobuline®) pourront étre administrées
a la dose de 100-150 mg/kg/dose au débit de
1-2 ml par minute. Cette dose pourra étre répé-
tée chaque jour pendant une semaine environ
(78, 79). Nous ne les avons prescrites que dans
quelques cas et ne pouvons tirer une conclusion
définitive quant & leur efficacité. Toutefois elles
ne semblent pas indispensables a la thérapeuti-
que.

3. Apports protéiques.

Lors de tels phénoménes infectieux, le cata-
bolisme protéique est accru et une hypoprotéi-
némie est observée ; clle peut étre aggravée
par les pertes au niveau des lésions cutanées
nécrotiques. En dehors du choc ou lorsque
celui-ci est corrigé, il peut étre utile de restaurer
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la masse protéique normale. En rétablissant le
pouvoir osmotique du plasma, les pertes volg-
miques au niveau interstitiel (facteur aggravant
des Iésions de nécrose) sont limitées.

Ce supplément d’apport protéique sera réa-
lisé par les transfusions de sang complet ou
d’albumine humaine 3 20 % (2 la dose de
2 g/kg a une vitesse ne dépassant pas 50 ml/h).
Cette dose pourra étre répétée en fonction de
Pévolution clinique et biologique (80).

COMPLICATIONS

La venue de nouveaux antibiotiques a incon-
testablement contribué 3 diminuer significative-
ment le risque de mortalité des méningites bac-
tériennes. Cependant, Swartz rappelait récem-
ment que Pinfection méningée a des répercus-
sions au niveau du parenchyme cérébral (81).

A. Complications aigués

Les risques, lors de Ia phase aigué, seront
essentiellement représentés par les anomalies
de circulation dy LCR, responsables de dilata-
tions ventriculaires ou de collections. En outre,
les phénomeénes inflammatoires peuvent léser
les vaisseaux et entrainer des modifications
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locales des débits sanguins accompagnées de
phénomeénes ischémiques.

L. Dilatation ventriculgire (fig. 2).

Les études de Stovring (26) et de Bodino
(25) ont récemment montré que la dilatation
ventriculaire était anomalie [a plus fréquem-
ment retrouvée au CT-scan cérébral. En 1984,
Snyder confirme ces faits : dans une série de
67 patients, elle est retrouvée dans 41 % des
cas (82).

Son diagnostic peut, dans certains cas, étre
suspecté sur la base de signes cliniques évo-
quant une hypertension intracranienne : irrita-
bilité, vomissements, tension de la fontanelle
antérieure ou augmentation du périmétre crj-
nien. Dans d’autres cas cependant, il n’existe
pas d’hypertension intracranienne et on peut
parfois retrouver une hypotonie, une hyporéac-
tivité voire méme des signes neurologiques défi-
citaires (82).

Cette hétérogénéité dans 1a Symptomatologie
résulte probablement de mécanismes pathogé-
niques différents. Dans e premier groupe; il
existe un obstacle sur les voies de circulation
du LCR au niveay des citernes, le plus souvent,
ou de la convexité entrainant une hydrocé-

FiG. 2. Dilatation ventriculaire et transsudation de LCR dans Ia région frontale.
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phalie communicante. Chez les prématurés et
les nouveau-nés, le blocage peut étre la consé-
quence d’une épendymite ou d’une ventriculite

(83) (fig. 3).

dépot de matériel nécrotique au

Ventriculite :
niveau de I'épendyme ventriculaire.

Fis. 3.

Dans le deuxieme groupe, cette hydrocépha-
lie s’installe le plus souvent lentement et est
fréquemment accompagnée d’une dilatation
des espaces péricérébraux. Comme I'ont mon-
tré les mesures de pression par capteurs trans-
fontanellaires ou intraventriculaires, les pres-
sions y sont peu élevées (84). Il semble dés
lors, que ces images anormales traduisent un
€tat d’atrophie cérébrale. Celle-ci serait la
conséquence de phénoménes ischémiques,
secondaires a des lésions de vascularite (85).

Les modalités thérapeutiques seront parfois,
malaisément définies. La mise en place d’un
drainage externe puis interne (ventriculo-car-
diaque ou ventriculo-péritonéal) sera indiquée
dans les cas ou il existe des signes d’hyper-

tension intracranienne. Dans les cas douteux,
par contre, il est conseillé de controler au CT-
scan cérébral I’apparition des premiers signes
d’hypertension  intraventriculaire  (aspect
concave des cornes frontales) (82). Chez les
nourrissons présentant encore une fontanelle
perméable, I’échographie transfontanellaire
peut remplacer le recours au CT-scan cérébral.
Chez les nourrissons, une mesure de pression
par Iintermédiaire du capteur transfontanel-
laire doit étre réalisée avant toute décision,

2. Epanchement sous-dural.

L’épanchement sous-dural (« subdural effu-
sions ») est aussi une complication fréquente
des méningites bactériennes (fig. 4). Son inci-
dence varie selon les séries et les moyens de
diagnostic utilisés. Ainsi la ponction sous-
durale a l'angle de la fontanelle a conduit
surestimer sa fréquence et n’est actuellement
plus conseillée ni a titre diagnostique, ni & titre
thérapeutique. La transillumination met en évi-
dence un tel épanchement chez 25 % environ
des patients (86,87). Cette fréquence a été
depuis lors confirmée par les études réalisées a
I'aide du CT-scan cérébral (24 % des patients
examiné€s par Stovring et Snyder) (26).

Cette complication survient le plus souvent
chez les nourrissons, en dessous de lage de 2
ans, et dans les cas de méningite 3 Haemophilus
influenzae de type B (45 % des collections) et
a pneumocoques (30 %), 9 % seulement des
collections surviennent lors dé méningite 2
méningocoques (88).

Cliniquement, ces collections peuvent, dans
un certain nombre de cas, étre asymptomati-
ques. Elles seront cependant suspectées en cas
de fievre persistante ou récurrente, de signes
neurologiques focaux, de convulsions et de
signes d’hypertension intracrnienne (vomisse-
ments, fontanelle bombante).

La pathogénie de ces collections est com-
plexe. Si elles peuvent, comme dans les cas
d’hydrocéphalie étre la traduction d’une atro-
phie cérébrale, il semble qu’elles résultent par-
fois d’un trouble transitoire de résorption du
LCR au niveau des granulations de Pacchioni
comme 'ont montré Stroobandt et coll. dans
une €tude récente, faisant appel a4 Iexamen
€lectrophorétique du liquide céphalo-rachidien
(89). Par ailleurs, dans certains cas, on assiste
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FiG. 4. Dilatation des espaces péricérébraux, épanchement sous-dural.

a une disparition spontanée de ces collections
(90).

La fontanométrie peut étre d'une grande uti-
lit¢ dans le choix de la décision thérapeutique
(89). La ponction & I'angle de la fontanelle, en
son temps et dans certains cas, a permis de tarir
certaines de ces collections. Actuellement, il
est préférable de recourir aux drainages sous-
duraux externes transitoires. Si, comme c’est le
cas dans les hydrocéphalies externes, I'épanche-
ment persiste, un shunt sous-duro-péritonéal
sera placé. Dans tous ces cas, il faut également
slassurer de l'efficacité de ['antibiothérapie
méme si, la plupart du temps, ces épanche-
ments sont stériles.

3. Empyéme sous-dural.

Par rapport aux complications énumérées ci-
dessus, P'empyéme sous-dural est beaucoup
plus rare : environ 2 % des cas (91). Sur le
plan clinique, il se différencie peu de I’épanche-
ment sous-dural. Par contre, 4 I'examen du
LCR, il persiste toujours une leucocytose éle-
vée.

L’aspect au CT-scan sera différent de celui
de I'épanchement sous-dural (25, 92) (fig. 5).
Il est en effet bordé d’une zone hyperdense
prenant légérement le produit de contraste au

niveau de la convexité. Le CT-scan cérébral,
en permettant un diagnostic précoce, a incon-
testablement contribué a I'amélioration du pro-
nostic de telles lésions comme ['ont montré
Wise et Farmer en comparant leurs séries de
1973 et 1981 (91, 93). Ainsi le taux de mortalité
qui approchait des 50 % en 1970 s’est considé-
rablement abaissé et tend vers 0 % actuelle-
ment.

L'Haemophilus influenzae de type B est le
plus souvent associé a cette pathologie.

Sur le plan médical, la sensibilité du germe
vis-a-vis de I'antibiotique prescrit sera vérifiée
et l'antibiothérapie, adaptée. La préférence
sera donnée aux antibiotiques ayant un pouvoir
de pénétration élevé (céfotaxime, latamoxef
diacide (disodique), triméthoprime-sulfamé-
thoxazole). En outre, le drainage chirurgical de
cette collection est indispensable.

4. Lésions ischémiques et vascularites.

Dans un certain nombre de cas, le CT-scan
met en évidence des images hypodenses dans
le parenchyme cérébral.

Certaines sont localisées dans les régions
périventriculaires : il s’agit, (fig. 2) le plus sou-
vent, d'une transsudation de LCR au travers
d'un épendyme altéré par des phénomenes
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F16. 5. Empyéme sous-dural -
(haut : sans contraste ; bas : aprés injection de contraste).

inflammatoires ou soumis & une hyperpression.
En cas de ventriculite, les régions subépendy-
maires sont souvent nécrosées : des cavités kys-
tiques et porencéphaliques peuvent apparaitre.

Les vaisseaux pie-mériens peuvent étre atteints
par les phénomenes inflammatoires et sont a
Porigine de thromboses, responsables de nécrose
au niveau cortical et sous-cortical (84, 94).

Des lésions plus importantes ont été décrites,
notamment des zones hypodenses dans les
régions fronto-pariétales le plus souvent (fig.
6a). Elles traduisent la présence d’un infarcisse-
ment, secondaire a une artérite, au niveau des
arteres cérébrales antérieures et moyennes.
Certaines études ont montré une réduction du
calibre des vaisseaux et parfois méme une
occlusion (27, 95). La diffusion du produit de
contraste au niveau du parenchyme, observée
au niveau de telles images rend compte de la
perturbation de la perméabilité capillaire (27,

zone hypodense bordée d'une bande hyperdense captant le produit de contraste :

(95) (fig. 6b). Par ailleurs, au niveau de ces
territoires ischémiés, il existe, en raison des
troubles métaboliques, une perturbation de
Pautorégulation circulatoire avec dilatation vej-
neuse ct perfusion « de luxe » (27). Les études
neuropathologiques ont confirmé I’altération des
parois des vaisseaux qui paraissent infiltrées de
cellules inflammatoires et parfois entourées de
matériel purulent (94). 1l existe également des
altérations de l'intima de ces vaisseaux : mais, le
plus souvent, on ne retrouve pas de thrombus
endoluminaire (94). Cette constatation a égale-
ment été rapportée par Yoshioka et Yoshioka en
1982. L’examen neuropathologique de leurs cas
a, en outre, montré la présence de lésions multi-
kystiques, conséquences des phénoménes isché-
miques et nécrotiques (96).

Certains auteurs font également état de
Iésions occlusives plus importantes au niveau
de la carotide interne avant I'émergence des
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F1G. 6. Lésion de vascularite :

a) (gauche) : zone hypodense frontale droite ; b) (droite) : diffusion de produit de

contraste, 1ésions de la barriere hématoencéphalique, perfusion de luxe.

artéres cérébrales moyennes et antérieures (95,
96).

Sur le plan clinique, ces Iésions se manifeste-
ront par un syndrome déficitaire mono.- ou
hémiparétique et, dans certains cas, par des
troubles sensoriels (notamment : visuels) (97).
L’Haemophilus influenzae est le germe le plus
souvent associé de telles lésions ; mais des cas
ont aussi été décrits dans les infections a strep-
tocoques (95).

Parfois, le syndrome neurologique déficitaire
peut €tre complet et des quadriplégies ont été
décrites, conséquences de troubles ischémiques
¢tendus. Cependant, comme I’ont montré De
Sousa et Tal, une telle symptomatologie peut
¢galement traduire une  atteinte médullaire
(97, 98).

5. Atteintes des nerfs criniens et surdité.

Des perturbations des différents nerfs cra-
niens (oculomoteur et facial) ont été décrites
(environ 10-15 % des cas) (31, 81).

Elles sont la conséquence de la présence d’un
exsudat autour des nerfs craniens (durant le
trajet intracranien) entrainant un adéme et des
troubles vasculaires.

En raison de ces séquelles fonctionnelles, une
attention toute particuliére sera apportée au
diagnostic précoce des déficits auditifs. Les

€tudes prospectives les plus récentes font état
d’une fréquence de 7 4 10 % d’atteinte défini-
tive uni- ou bilatérale (99, 100). Un trouble
transitoire peut survenir dans 16 % des cas
environ (100). Le risque varie selon le germe
impliqué : environ 30 % dans les méningites a
pneumocoque, 5 a 10 % dans les cas d’infec-
tions & Haemophilus et a méningocoque (99,
100). Comme pour les autres nerfs criniens, ce
déficit peut étre expliqué par une atteinte du
nerf auditif. Cependant les études neuropatho-
logiques ont montré qu’il existait une atteinte
de Poreille interne on s’associent des phénome-
nes ischémiques et cytotoxiques au niveau de
la cochlée (101). Les études 2 I'aide des poten-
tiels évoqués auditifs ont confirmé qu’il s’agis-
sait d’un trouble précoce survenant au cours
des 48 a 72 premieres heures de Ia maladie (99,
102). Une valeur pronostique relative peut étre
attribuée aux résultats de ces épreuves ; mais
un audiogramme reste néanmoins indispensa-
ble (102). Dans certains cas, une atteinte vesti-
bulaire a été mise en évidence €galement (103).

B. Séquelles définitives.

L’incidence réelle des séquelles définitives
est souvent difficile a établir en raison notam-
ment d’un manque de collaboration de la part
des patients et de leur famille dans le suivi,
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La venue de nouveaux antibiotiques et les
développements des moyens diagnostiques ont
incontestablement contribué a améliorer Je pro-
nostic a long terme. Sproles en 1969 (104) et
Sell en 1972 (105) signalaient des séquelles chez
45 a4 50 % des survivants de méningite bacté-
rienne. Par contre, en 1977, Lindberg estimait
ces risques de séquelles a 25 % (32).

L’interprétation de ces résultats est parfois
malaisée en raison de I’absence d’uniformité
dans les criteéres employés, notamment lorsqu’il
sagit d’apprécier les séquelles psychologiques
et intellectuelles. Pour certains la limite de la
débilité est fixée a un Q.1. de 90 ; pour d’au-
tres, & un Q.I. de 70. Dans leurs études pros-
pectives, Feigin en 1976 (34) et Tejani en 1982
(106) retrouvent un Q.I. situé entre 70 et 90
chez 30 % des patients qui ont présenté une
méningite a Haemophilus influenzae. Et 8 a
10 % des enfants suivis présentent un handicap
neurologique sévere ou un Q.I. inférieur a 70.
Dans l'interprétation des résultats, il faut égale-
ment tenir compter du milieu socio-culturel.
Ainsi Tejani a montré que, souvent le Q.1. des
patients était comparable a celui de la fratrie
(106).

Parmi les germes pathogenes, I'Haemophilus
influenzae est celui qui entraine le plus de
séquelles. Comme certains auteurs I'ont mon-
tré, la détermination de la concentration bacté-
rienne au début de la maladie peut avoir une
certaine valeur pronostique des séquelles (14,
I5, 34). Cette notion incitera a dépister et 2
traiter précocement les complications aigués.

Ces conséquences au niveau intellectuel sont
le plus souvent associées a des Iésions séveres
du systeme nerveux central. Aprés les tumeurs
cérébrales, les méningites sont a 'origine de la
plupart des hydrocéphalies acquises (environ
20 %) (107, 108). Leur fréquence atteint 30 %
dans certaines séries (109).

Les déficits moteurs sont expliqués par les
phénomenes ischémiques et sont le plus sou-
vent observés aprés des infections 4 Haemo-
philus influenzae. Malgré I'aspect dramatique
de tels troubles, Feigin et Dodge ont montré
qu’il fallait garder un optimisme relatif et
qu’une récupération est parfois observée (87).

Le pronostic est évidemment pessimiste si.

le CT-scan montre d’importantes zones de
nécrose.

PREVENTION ET PROPHYLAXIE

Le risque de contamination de Ientourage
du patient — voire d’épidémie - est bien connu
de I'ensemble des praticiens belges notam-
ment -depuis 'épidémie de méningites 2
méningocoques des années 1969-1975. A ce
moment, 'incidence annuelle des méningites
a méningocoques était de 5/100.000 ; actuelle-
ment elle est aux environs de 1/100.000 habi-
tants. Des cas « secondaires » étaient obser-
vés dans I'entourage de 4 patients sur 100
(110).

La prévention requiert une identification
précoce du germe et éventuellement, I'instau-
ration d’une antibiothérapie préventive dans
I'entourage immédiat de I’enfant a domicile,
a I’école, ou dans une créche. Le dépistage
des porteurs & partir de cultures pharyngées
ou d’expectorations constitue une mesure uti-
le. En cas d’infection a méningocoques, la
pénicilline (50.000 U/kg), longtemps prescrite
a toute personne ayant été en contact direct
avec I'enfant malade, se révele étre une mau-
vaise prévention. L’antibiotique de choix est
la rifampycine (20 mg/kg/j.) pendant 2 4 3
jours (111). Chez les nourrissons, en dessous
de I'age de 1 mois, la dose est de 10 mg/kg/
jour dans une suspension reconstituée a 1 %
sous forme de sirop (112). Elle doit étre prise
30 minutes avant un repas et a jeun chez I'en-
fant. En cas d'épidémie a méningocoques, les
sulfamidés (100 mg/kg) peuvent également
tre prescrits si la sensibilité du germe a été
prouvée pour ceux-ci.

La rifampycine est également active contre
UHaemophilus influenzae de type B, a la
méme dose. Elle assure une éradication dans
95 % des cas.

Le recours aux vaccins devrait s avérer pro-
metteur dans les années a venir. Ces vaccins
sont constitués de polysaccharides capsulaires
des méningocoques A et C (les moins fré-
quemment rencontrés dans notre pays actuel-
lement). Ils sont monovalents (A et C) ou
bivalents (A + C). Le vaccin A est efficace i
partir du 3° mois de vie ; le.vaccin C, & partir
de I'dge de 2 ans. Une seule dose est adminis-
trée. Mais chez les enfants en dessous de 2
ans, deux doses sont injectées en sous-cutané
a 3 mois d’intervalle. Peltola et coll. ont
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en effet montré que Ion peut obtenir un taux
de séroconversion suffisant si toutefois cette
vaccination est effectuée avant I'age de 18 mois
(113). Reste cependant le probléme de la mul-
tiplication des différents types de vaccinations.
La durée de I'immunité n’est pas encore connue
(actuellement : deux ans au moins).

Les réactions secondaires sont
(érythéeme a I'endroit de injection).

Enfin, des efforts devraient étre faits au
niveau santé publique pour qu'un meilleur
recenscment des cas soit effectué afin de préve-
nir le développement des épidémies. Il faudrait
pour cela que tous les praticiens soient cons-
cients de leur role et amplifient 'action des
laboratoires de surveillance (114).

minimes
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