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Liste des abréviations utilisées : 

 

C3G = Céphalosporine de 3
ème

 Génération 

CA-SFM = Comité de l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie 

CHRU = Centre Hospitalier Régional Universitaire 

CMI = Concentration Minimale Inhibitrice 

CRP = C-Réactive Protéine 

DCI = Dénomination Commune Internationale 

LCR = Liquide Céphalo-Rachidien 

ORL = Oto-Rhino-Laryngologie 

PCR = Polymerase Chaine Reaction 

PL = Ponction Lombaire 

PMSI = Programme de Médicalisation des systèmes d’information 

PSDP = Pneumocoque de Sensibilité Diminuée à la Pénicilline 

SAMU = Service d’Aide Médicale d’Urgence 

SPILF = Société de Pathologie Infectieuse en Langue Française 

TCA = Temps de Céphaline Activé 

TP = Taux de Prothrombine



1 

 

1. INTRODUCTION  

 

La méningite bactérienne aiguë communautaire de l’adulte est une maladie grave dont la prise 

en charge doit être connue de nombreux médecins (généralistes, urgentistes, neurologues, 

infectiologues). En effet, la mortalité à la phase aiguë est de 20% et les séquelles touchent 

environ 30% des patients [1]. Le Pneumocoque et le Méningocoque restent les deux bactéries 

les plus souvent en cause (84%) dans les méningites aiguës communautaires en France [2]. La 

prise en charge des méningites bactériennes aiguës communautaires de l’adulte a fait l’objet 

d’une nouvelle conférence de consensus en novembre 2008, organisée par la Société de 

Pathologie Infectieuse en Langue Française (SPILF), afin d’améliorer leur pronostic 

(Annexe 1). En effet, depuis la dernière conférence de consensus de 1996, certaines 

techniques d’analyses, notamment la biologie moléculaire, se sont développées en France. De 

plus, l’épidémiologie bactérienne a changé avec le développement de nouveaux vaccins et le 

plan national pour préserver l’efficacité des antibiotiques de 2001 [2]. 

 

L’objectif de cette étude était de décrire les méningites bactériennes communautaires admises 

au Centre Hospitalier Régional Universitaire (CHRU) de Lille et de comparer leur prise en 

charge aux recommandations de la conférence de consensus après sa publication.  
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2. MATERIELS ET METHODES 

 

2.1. Type, lieu et période de l’étude  

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective, monocentrique concernant les patients adultes 

pris en charge au CHRU de Lille pour méningite aiguë bactérienne entre le 1
er

 janvier 2009 et 

le 1
er

 janvier 2012. Un délai de deux mois a été choisi entre la conférence de consensus et le 

début de l’étude afin de respecter un temps de diffusion de l’information au sein des services 

concernés. 

 

2.2. Critères d’inclusion  

Toutes les méningites aiguës bactériennes communautaires chez des patients de plus de 

15 ans, ayant été pris en charge au CHRU de Lille, ont été incluses. Une méningite 

bactérienne aiguë communautaire était définie par l’existence d’un syndrome infectieux avec, 

à l’examen du liquide céphalorachidien, mise en évidence d’une bactérie ou d’anomalies 

fortement évocatrices de cette étiologie telle que définie dans la conférence de consensus [1]. 

 

2.3. Critères d’exclusion  

Les patients ayant présenté une méningite infectieuse secondaire à une endocardite 

infectieuse,  non bactérienne (virus, champignons, parasites), nosocomiale (postopératoire ou 

diagnostiquée avec un délai d’au moins 48h après l’hospitalisation) ou une méningite non 

infectieuse (carcinomateuse) ont été exclus de l’étude. 
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2.4. Données recueillies  

2.4.1. Méthode de recueil  

Les dossiers ont été recherchés à partir des codes diagnostiques du programme de 

médicalisation des systèmes d’information (PMSI) du logiciel CORA. Les codes utilisés 

étaient : A390 (Méningite à Méningocoque), G001 (Méningite à Pneumocoque), 

G002 (Méningite à Streptocoque), G038 (Méningite due à d'autres causes précisées), 

G038 01 (Méningite), G009 (Méningite bactérienne, sans précision), G009 01 (Méningite + 

confirmation bactériologique à partir du LCR), G009 02 (Méningite + confirmation 

biochimique + ou – cytologique), G009 05 (Méningite purulente), G009 07 (Méningite 

bactérienne),  G01 (Méningite au cours d'affections bactériennes classées ailleurs), G01 05 

(Méningite purulente à Méningocoque non typé).  

Les données ont ensuite été recueillies à partir des dossiers papiers, du logiciel SILLAGE 

pour les données cliniques et du logiciel MOLIS pour les données biologiques. Le 

questionnaire de recueil de données est consultable en Annexe 2. 

 

2.4.2. Données « Patient » 

2.4.2.1. Caractéristiques démographiques 

L’âge, le sexe, le lieu d’habitation et le poids des patients ont été recueillis. 

 

2.4.2.2. Comorbidités et facteurs de risque 

Les facteurs de risque et pathologies prédisposant aux méningites bactériennes comme définis 

par la conférence de consensus ont été recueillis : pathologies ORL et neurologiques ainsi que 

le diabète, l’alcoolisme chronique (défini par une consommation ≥ 30 g d’alcool/jour), la 

présence d’un cancer et l’immunodépression quelque soit le type.  
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2.4.3. Prise en charge diagnostique 

2.4.3.1. Service de prise en charge 

Les services de prise en charge de chaque patient ont été répertoriés. 

 

2.4.3.2. Données cliniques 

Les signes cliniques suivants ont été recherchés : fièvre (définie par une température 

supérieure à 37,8°C) ou hypothermie (température ≤ 36°C), raideur de nuque, céphalées, 

score de Glasgow au moment du diagnostic. Le mode de début était défini par une installation 

brutale (< 12h), rapidement progressive (< 48h) et progressive (> 48h) de la symptomatologie. 

 

2.4.3.3. Biologie standard 

Le taux de leucocytes (normal entre 4000 et 10000/mm³), la créatininémie (normale entre 

71 et 124 µmol/l), la CRP (normale < 10mg/l) la procalcitonine (normale < 0,10 ng/ml), le 

Temps de Céphaline Activé (normal : rapport TCA patient/TCA témoin = 1) et le Taux de 

Prothrombine (normale > 80%) ont été recueillis. 

 

2.4.3.4. Ponction lombaire 

Les paramètres : 

� cytologiques : cellularité (normale < 10 éléments/mm³), rapport taux de 

leucocytes/taux de lymphocytes ;  

� biochimiques : glycorrachie et rapport glycorrachie/glycémie (normale > 0,6), 

protéinorrachie (normale entre 0,10 et 0,60 g/l), chlorurorrachie (normale entre 118 et 

130 mmol/l), taux de lactates dans le LCR (normale entre 1,00 et 1,65 mmol/l) ; 

� bactériologiques : examen direct, culture, antibiogramme, PCR Méningocoque et 

recherche d’antigènes solubles Pneumocoque (test immunochromatographique) ;  



5 

 

ont été recueillis ainsi que la date et l’heure de réalisation de la ponction lombaire (PL) 

lorsqu’elle était renseignée. 

 

2.4.3.5. Autres examens à visée bactériologique 

Les résultats des hémocultures ou d’une biopsie cutanée, lorsqu’elles étaient réalisées, ont 

également été recueillis.  

 

2.4.3.6. Micro-organismes responsables 

Pour répondre à l’objectif principal de l’étude, des groupes de patients ont été créés par agent 

pathogène les plus souvent en cause dans les méningites aiguës communautaires (groupes 

Pneumocoque et Méningocoque). De plus, devant le nombre important de méningites non 

documentées, un groupe Non documentée a été défini. 

Pour les Pneumocoques, la présence d’un Pneumocoque de Sensibilité Diminuée à la 

Pénicilline (PSDP), définie par un diamètre OXA-5 < 26 mm selon le CA-SFM 2012, a été 

recherchée [3]. 

 

2.4.3.7. Imagerie cérébrale 

Lorsqu’une imagerie cérébrale a été réalisée, l’indication de l’examen, la date, l’heure et le 

résultat ont été notés. 

 

2.4.4. Prise en charge thérapeutique 

Les détails du traitement antibiotique (Dénomination Commune Internationale (DCI), 

posologie, mode d’administration et durée) et de la corticothérapie (DCI, posologie, mode 

d’administration et durée) lorsqu’elle était prescrite, ont été recherchés. 
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2.4.5. Evolution 

2.4.5.1. Données paracliniques 

Lorsqu’une PL ou une imagerie cérébrale était pratiquée, les résultats ont été recueillis. De 

même, parmi les examens complémentaires, les résultats des sérologies VIH, du dosage du 

complément et de l’électrophorèse des protéines sériques ont été recueillis. 

 

2.4.5.2. Séquelles 

Les séquelles ORL (surdité, ossification cochléaire) ou neuropsychologiques (céphalées, 

troubles cognitifs, dépression) retrouvées dans les dossiers ainsi que la réalisation d’une 

consultation ORL, d’une audiométrie ou d’un examen neuropsychologique ont été recherchés. 

Tout décès de patient causé par la méningite (d’après le dossier médical patient) a été noté. 

 

2.4.5.3. Suivi 

La durée du suivi et les examens cliniques et paracliniques pratiqués ont été recherchés. Si le 

patient était réadressé à un praticien extérieur au CHRU (médecin traitant ou autre), les 

recommandations concernant le suivi ont été notées. 

Les vaccinations pratiquées ou recommandées ont été recherchées. 

 

2.4.6. Autres 

La bonne reprise de l’activité professionnelle et la déclaration des méningites à 

Méningocoque ont été vérifiées. 

 

2.5. Critères de jugement 

Le critère de jugement principal était l’adéquation des traitements avec les recommandations 

de la conférence de consensus.  
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2.6. Analyse statistique  

Les données recueillies ont été analysées à l’aide du logiciel Microsoft Excel 2007. 

 

2.7. Ethique 

 Le comité de protection des patients a été informé par courrier du déroulement de cette étude, 

de son caractère rétrospectif et non interventionnel.  
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3. RESULTATS 

 

3.1. Données « Patient » 

Après recherche sur le logiciel de codage, 300 patients étaient éligibles. Cent-sept patients ont 

été exclus car âgés de moins de 15 ans puis 132 patients ont été exclus (Figure 1). 

 

Figure 1 : Différentes étapes de l’inclusion des patients 

 

 

 

  

133 exclus :                                                                                                  

74 méningites nosocomiales, 

23 erreurs de codage,

14 méningites non infectieuses,

8 endocardites infectieuses,

8 méningites virales,

5 prises en charge dans un autre CH.

193 patients

61 patients inclus

107 : âge < 15 ans

300 patients
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3.1.1. Micro-organismes responsables 

Les données sont représentées dans la Figure 2. Parmi les 61 patients inclus, on dénombrait 

20 méningites à Streptococcus pneumoniae, 18 à Neisseria meningitidis, 2 à Mycobacterium 

tuberculosis, 1 à Pasteurella multocida, 1 à Staphylococcus aureus, 1 à Listeria 

monocytogenes, 1 à Streptococcus agalactiae et 17 méningites non documentées.  

 

Figure 2 : Différents micro-organismes isolés 

 

 

  

32,8%

29,5%
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La répartition des germes dans les différentes tranches d’âges est représentée Figure 3. 

Figure 3 : Répartition des bactéries selon l’âge des patients 

 
 

3.1.2. Caractéristiques démographiques 

L’âge moyen était de 42,8 ans dans cette étude et de 53 et 25,9 ans respectivement dans les 

groupes Pneumocoque et Méningocoque.  

Le sex ratio dans la population de l’étude était de 1,5 femme pour 1 homme et de 2,3/1 et 

1,2/1 respectivement dans les groupes Pneumocoque et Méningocoque.  

Deux cas groupés ont été identifiés dans le groupe Méningocoque, ces derniers étaient 

étudiants dans la même faculté. Un troisième cas était également hospitalisé mais n’a pas été 

inclus dans l’étude car il s’agissait d’une méningococcémie sans méningite. 
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3.1.3. Comorbidités 

Les données sont regroupées Figure 4. La majorité des patients ayant une ou plusieurs 

comorbidités appartenait au groupe Pneumocoque. Le patient atteint d’une méningite à 

Listeria était suivi pour une insuffisance cardiaque et respiratoire sans autre antécédent. Ceux 

atteints d’une tuberculose neuroméningée étaient tous deux originaires et avaient séjournés 

peu de temps avant en Afrique du Nord. Quant aux 3 derniers patients atteints respectivement 

de méningites à Pasteurella multocida, Staphylococcus aureus et Streptococcus agalactiae, 

ils ne présentaient pas de terrain particulier notamment pas de pathologie neurologique ou 

ORL. Ils étaient en revanche tous trois âgés de plus de 70 ans. 

 

Figure 4 : Comorbidités par groupe de patients 
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3.2. Prise en charge diagnostique 

3.2.1. Mode de venue aux urgences 

Vingt-quatre patients (40,7%) sont arrivés aux urgences par leurs propres moyens, 16 (27,1%) 

par l’intermédiaire du SAMU et 10 (16,9%) ont été adressés par leur médecin traitant. Pour 

ces derniers, une lettre de transfert était jointe dans 4 cas pour laquelle la recherche de 

méningite était clairement notée dans 2 cas.  

 

3.2.2. Services de prise en charge à l’arrivée à l’hôpital 

Selon la gravité, les patients restaient au service d’accueil des Urgences ou étaient transférés 

en Réanimation (Figure 5). 

 

Figure 5 : Répartition des patients à leur arrivée à l’hôpital 

 

 

 

3.2.3. Symptomatologie à l’arrivée 

Les principaux symptômes présentés par les patients à l’arrivée sont résumés dans le 

Tableau 1. La triade « fièvre, raideur nucale et céphalées ou trouble de conscience » a été 

47,5%
52,5%

Réanimation

Urgences
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retrouvée chez 26 patients (42,6%). Quarante-cinq  patients (73,8%) présentaient au moins 

deux symptômes de la triade et 59 patients (96,7%), au moins un symptôme. 

Tous les patients ayant un purpura à l’admission appartenaient au groupe Méningocoque. 

 

Tableau 1 : Symptomatologie à l’arrivée selon les groupes de patients 

 

 

 

3.2.4. Biologie standard 

Deux patients parmi les 56 (3,6%) pour lesquels les données étaient disponibles ne 

présentaient pas de syndrome inflammatoire. Concernant la procalcitonine, elle n’était pas 

dosée chez 28 patients (56%). Pour les 22 patients prélevés, elle était augmentée dans 21 cas 

(95,5%). Le bilan biologique était en moyenne réalisé 1h09 après l’admission. 

 

3.2.5. Ponction lombaire 

Les données sont présentées Tableau 2. Une PL a été réalisée chez 57 patients (93,4%). Parmi 

les 4 patients qui n’en ont pas eu, 3 présentaient une instabilité hémodynamique avec un 

purpura et 1 patient avait une thrombopénie à 15000/mm³. Pour 2 patients, la PL n’a pas été 

brutal 19 (31,1%) 5 (27,8%) 11 (55,0%) 3 (17,6%)

rapidement progressif 30 (49,2%) 11 (61,1%) 7 (35,0%) 9 (52,9%)

progressif 12 (19,7%) 2 (11,1%) 2 (10,0%) 5 (29,4%)

44 (72,1%) 14 (77,8%) 15 (75,0%) 10 (58,8%)

Médiane 39 39,1 38,8 38,3

39 (63,9%) 14 (77,8%) 8 (40,0%) 16 (94,1%)

32 (52,5%) 11 (61,1%) 10 (50,0%) 10 (58,8%)

26 (42,6%) 10 (55,6%) 8 (40,0%) 7 (41,2%)

17 (27,9%) 5 (27,8%) 10 (50,0%) 1 (5,9%)

22 (36,1%) 12 (66,7%) 8 (40,0%) 0 (0,0%)

13 (21,3%) 3 (16,7%) 6 (30,0%) 2 (11,8%)Signes de focalisations

Céphalées

Raideur nucale

Triade

Score de Glasgow ≤ 11

Total

(n=61)

Fièvre

Méningocoque

(n=18)

Pneumocoque

(n=20)

Non documentée

(n=16)

Mode de début

Sepsis sévère
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réalisée immédiatement car un œdème cérébral était diagnostiqué à l’imagerie. Devant le 

risque d’engagement cérébral, elle était réalisée a posteriori, en état de mort encéphalique. 

La PL était réalisée en moyenne 5h19 après l’admission (médiane à 4h05). Le délai moyen 

entre la réalisation du bilan biologique  et de la PL (données disponible dans 37 dossiers) était 

de 3h45 (médiane à 2h22). 

 

3.2.5.1. Cellularité 

Chez les patients ayant bénéficié d’une PL, la cellularité était anormale (> 10 éléments) dans 

75% des cas avec des cellules > 100 dans 66,7% des cas et >1000 dans 24,6 % des cas. Chez 

7 patients (12,3%), la cellularité était normale et 4 PL (7%) étaient ininterprétables car 

traumatiques. 

 

3.2.5.2. Taux de lactate dans le LCR 

Parmi les patients dont le taux de lactate dans le LCR a été dosé (18 soit 34%), 18 (81,8%) 

étaient augmentés et quatre (18,2%) n’étaient pas renseignés. Dans le groupe Non 

documentée, 9 patients (90%) avaient un taux de lactate dans le LCR augmenté et 3 (30%), un 

taux > 3,2 mmol/l.  

 

3.2.5.3. Culture 

La culture du LCR était positive chez 20 patients (36,4%) et dans 70% des cas dans le groupe 

Pneumocoque. 
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Tableau 2 : Analyses cytologiques, biochimiques et bactériologiques des ponctions lombaires 

par groupes de patients 

 

 

 

  

trouble 23 (41,8%) 9 (64,3%) 11 (55,0%) 3 (18,8%)

clair 26 (47,3%) 4 (28,6%) 7 (35,0%) 12 (75,0%)

citrin 4 (7,3%) 1 (7,1%) 1 (5,0%) 1 (6,3%)

hématique 2 (3,6%) 0 (0,0%) 1 (5,0%) 0 (0,0%)

normale 7 (12,3%) 1 (7,1%) 4 (21,1%) 0 (0,0%)

médiane 328 1070 614 154

prédominance PNN 43 (81,1%) 13 (100,0%) 15 (78,9%) 12 (80,0%)

Protéinorrachie

augmentée 49 (87,5%) 12 (92,3%) 19 (95,0%) 13 (68,4%)

médiane 2,4 3,4 5,0 1,0

normale 7 (12,3%) 1 (7,1%) 1 (5,0%) 3 (15,8%)

Chlorurorrachie

normale 29 (56,9%) 7 (53,8%) 6 (35,3%) 13 (81,3%)

Taux de lactates 

médiane (mmol/l) 5,2 13,6 17,3 2,9

> 3,2 mmol/l 12 (66,7%) 5 (100,0%) 4 (100,0%) 3 (33,3%)

Examen direct

positif 25 (44,6%) 8 (57,1%) 16 (80,0%) 0 (0,0%)

Culture

stérile 35 (63,6%) 10 (71,4%) 6 (30,0%) 17 (100,0%)

* n = nombre de dossiers où la donnée était renseignée/nombre de patients

n=17/17

n=17/17

n=56/57

n=55/57

n=14/14

n=12/14

n=20/20

n=20/20

n=51/57 n=13/14 n=17/20 n=16/17

n=53/57 n=13/14 n=19/20 n=16/17

n=19/20 n=15/17

n=56/57 n=13/14 n=20/20 n=17/17

Patients

(n=57)

Méningocoque

(n=14)

Pneumocoque

(n=20)

Non documentée

(n=17)

Cellularité

Aspect n=55/57* n=14/14 n=20/20 n=16/17

n=53/57 n=14/14
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3.2.5.4. Antigènes solubles Pneumocoque 

La recherche d’antigènes solubles Pneumocoque était positive chez 10 patients (18,2%) et n’a 

pas été réalisée chez 40 patients (72,7%). 

Dans le groupe Pneumocoque, la recherche n’était pas demandée chez 9 patients. Sur les 

11 dossiers restant, 1 n’était pas renseigné et les 10 autres étaient positifs. 

 

3.2.5.5. PCR Méningocoque 

Lorsqu’elle a été réalisée, la PCR Méningocoque sur le LCR était positive dans 100% des cas 

dans le groupe Méningocoque et n’était jamais négative dans cette étude (2 dossiers non 

renseignés). 

 

3.2.6. Autres prélèvements à visée bactériologique 

Des hémocultures ont été prélevées chez 56 patients (91,1%). Vingt-et-un patients (37,5%) 

avaient au moins une hémoculture positive.  

Dans le groupe Méningocoque, chez 11 patients sur 17 (64,7%) les hémocultures restaient 

stériles mais, parmi eux, dans 4 cas (23,5%) la PCR Méningocoque sur sang revenait positive. 

Dans le groupe Pneumocoque, 11 patients (55%) avaient au moins une hémoculture positive. 

Concernant la biopsie cutanée du purpura, la culture était stérile chez 7 patients sur 8 prélevés 

(87,5%) mais la PCR Méningocoque était positive chez 7 patients (87,5%). 

Les Figures 6 et 7 regroupent les différents examens bactériologiques ayant permis de 

confirmer la bactérie en cause dans les groupes Méningocoque et Pneumocoque. 
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Figure 6 : Méthodes diagnostiques ayant permis la confirmation bactériologique des 

méningites à Méningocoque 

 

 

 

Figure 7 : Méthodes diagnostiques ayant permis la confirmation bactériologique des 

méningites à Pneumocoque 
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3.2.6.1. Sérogroupes des Méningocoques 

Dans le groupe Méningocoque, on retrouvait 9 Méningocoques du sérogroupe B (50%), 4 du 

sérogroupe C (22,2%), 1 du sérogroupe Y (5,6%) et 4 patients (22,2%) non renseignés. 

 

3.2.6.2. Pneumocoques de Sensibilité Diminuée à la Pénicilline (PSDP) 

Dans le groupe Pneumocoque, chez 10 patients (50%) les souches isolées étaient de 

sensibilité diminuée à la Pénicilline (Tableau 3). Quatre avaient une CMI aux C3G supérieure 

ou égale à 0,5 dont 3 avec une CMI supérieure ou égale à 1.  

 

Tableau 3 : CMI (mg/l) à la Pénicilline G, l'Amoxicilline et aux C3G des PSDP isolés 

 

 

 

3.2.7. Imagerie cérébrale 

Une imagerie cérébrale a été pratiquée à la phase aiguë chez 42 patients (68,9%) et dans 

35 cas (89,7%) avant la PL.  

La Figure 8 résume le nombre d’examens d’imagerie réalisés à la phase initiale et les 

indications. L’indication de l’examen n’était pas renseignée dans 10 dossiers (28,6%). 

N° d'inclusion Pénicilline G Amoxicilline C3G

8 0,12 < 0,06 < 0,06

11 2 2 2

12 0,25 < 0,06 < 0,03

19 0,5 0,28 0,25

26 0,12 < 0,06 < 0,06

51 1 1 0,5

53 1,5 1 1

58 0,25 0,03 0,25

59 0,5 0,5 0,25

61 2 2 2
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Parmi les patients ayant eu une imagerie avant la PL, l’imagerie cérébrale révélait un œdème 

cérébral dans 3 cas (8,6%). Elle était normale chez 24 patients (68,6%) et montrait dans 4 cas 

(11,4%) une prise de contraste leptoméningée.  

Figure 8 : Imagerie cérébrale dans la prise en charge initiale 

 

 

 

3.3. Prise en charge 

Les différentes étapes de la prise en charge thérapeutique sont représentées dans la Figure 9. 

 

3.3.1. Antibiothérapie en préhospitalier 

Seize patients (26,2%) ont bénéficié d’une antibiothérapie avant l’arrivée aux Urgences dont 

4 (25%) ont reçu de la CEFTRIAXONE en intramusculaire pour une suspicion de méningite. 

Les autres patients ont reçu une antibiothérapie pour d’autres motifs (pneumopathie, angine, 

bronchite, …). 

Signes de focalisation 6 (17,1%)

Glasgow ≤ 11 8 (22,9%)

Convulsions 1 (2,9%)

Non justifié 20 (57,1%)

*n = nombre de patients/nombre de dossiers où les données étaient renseignées

indications ?

n=16/22

(72,7%)

n=6/22

(27,3%)

Suspicion de méningite

(n=61)

Imagerie cérébrale

avant la PL ?

non oui

non oui

n=35/58

(60,3%)

Antibiothérapie

avant la PL ?

n=23/58*

(39,7%)
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Dans le groupe Non documentée, la proportion d’antibiothérapie préhospitalière était 

comparable à la population générale (23,5%). 

 

Figure 9 : Antibiothérapie et corticothérapie à la phase aiguë 

 

 

 

3.3.2. Antibiothérapie initiale 

3.3.2.1. Choix de l’antibiotique 

Le CEFOTAXIME a été choisi à la phase initiale dans 33 cas (54,1%) et la CEFTRIAXONE 

dans 9 cas (14,8%). Chez 7 patients (11,5%), une antibiothérapie associant CEFOTAXIME et 

AMOXICILLINE a été prescrite pour suspicion de méningite à Listeria. 

Douze patients (18%) ont eu des antibiotiques non adaptés à une méningite bactérienne. 

 

  

< 1h : n=4/22* (18,2%)

1-3h : n=6/22 (27,3%)

> 3h : n=12/22 (54,5%)

Molécule adaptée : n=50/60 (83,3%)

Posologie adaptée : n=45/56 (80,4%)

Mode d'administration adapté : n=39/52 (75%)

Durée recommandée : n=38/54 (76%)

Respect des indications : n=36/59 (61%)

* n = nombre de dossiers/nombre de dossiers où la donnée était renseignée

Méningites bactériennes (n=61)

Délai entre l'admission et le début de l'antibiothérapie :

Antibiothérapie :

Corticothérapie :
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3.3.2.2. Durée de l’antibiothérapie 

La durée d’antibiothérapie était de 14 jours ou plus chez 43,8% des patients du groupe Non 

documentée. 

 

3.3.3. Corticothérapie à la phase aiguë 

Une corticothérapie a été administrée chez 33 patients sur 59 dossiers renseignés 

(55,9%) mais dans 3 cas, après le début de l’antibiothérapie. Deux patients immunodéprimés 

et 4 patients, ayant préalablement reçu un antibiotique par voie parentérale, n’ont pas reçu de 

corticothérapie. 

Il n’y avait pas de différence entre les groupes Pneumocoque et Méningocoque concernant le 

nombre de patients ayant reçu une corticothérapie.  

La durée de la corticothérapie était de 4 jours chez 17 patients (63%). Quatre patients 

appartenant au groupe Non documentée ont reçu une corticothérapie pendant 1 ou 2 jours. 

 

3.4. Critère de jugement  

La Figure 10 représente le nombre de patients en adéquation avec la conférence de consensus 

après les principales étapes de la prise en charge. 
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Figure 10 : Taux d’adéquation de la prise en charge des méningites aiguës bactériennes au 

CHRU de Lille par rapport aux recommandations de la conférence de consensus 

 

 

 

3.5. Evolution 

3.5.1. Services d’hospitalisation 

Les différents services où ont été hospitalisés les patients de l’étude sont représentés dans la 

Figure 11.  

 

Suspicion de méningite aiguë bactérienne
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Prise en charge 

diagnostique

6/22 en adéquation (27,3%)
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Figure 11 : Répartition des patients après la phase aigüe 

 
 

3.5.2. Surveillance de l’efficacité du traitement 

3.5.2.1. Contrôle de la ponction lombaire 

La Figure 12 présente les patients ayant bénéficié d’une PL de contrôle ainsi que les 

indications de celles-ci. Six PL de contrôle sur 11 réalisées (54,5%) n’étaient pas justifiées. 

Deux patients ayant présenté une méningite à PSDP dont la CMI à la céphalosporine était 

supérieure à 0,5 mg/l n’ont pas eu de PL de contrôle. 

 

Figure 12 : Ponction lombaire de contrôle 
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3.5.3. Recherche d’une pathologie prédisposante 

3.5.3.1. Sérologie VIH 

La sérologie VIH a été réalisée chez 31 patients (51,7%) dont 1 était positive (2,9%).  

 

3.5.3.2. Dosage du complément 

Dans le groupe Méningocoque, les fractions du complément (C3, C4, CH50) ont été dosées 

chez 12 patients (70,6%). Aucune anomalie n’a été diagnostiquée. 

 

3.5.3.3. Electrophorèse des protéines sériques 

Dans le groupe Pneumocoque, l’électrophorèse des protéines sériques a été réalisée chez 

14 patients (73.7%). Une hypogammaglobulinémie a été découverte chez 1 patient. 

 

3.5.4. Mortalité 

Dans cette étude, le taux de mortalité globale liée directement à la méningite infectieuse était 

de 13,1%. Dans les groupes Pneumocoque et Méningocoque, elle était respectivement de 25% 

et 11,1%. Le seul patient présentant une méningite à Staphylococcus aureus est décédé. La 

Figure 13 détaille les taux de mortalité et de séquelles selon les groupes de patients. 
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Figure 13 : Mortalité, taux de surdité et séquelles neuropsychologiques selon le groupe de 

patients 

 

 

 

Pour les patients avec un purpura, la mortalité était identique à celle du groupe 

Méningocoque.  

Dans la population générale, les facteurs de risque semblant associés avec une surmortalité 

étaient l’âge ≥ 65 ans (taux de mortalité de 27,3%), la prise en charge initiale en réanimation 

(taux de mortalité de 27,6%) et la méningite à Pneumocoque. Concernant le délai 

d’administration des antibiotiques, les données disponibles étaient insuffisantes pour conclure. 

Dans le groupe Pneumocoque, les facteurs semblant associés à une surmortalité étaient la 

présence d’une souche de PSDP (taux de mortalité de 30%), une bactériémie associée (taux de 

mortalité de 36,4%), un score de Glasgow < 15 à l’admission (taux de mortalité de 36,4%) et 

une cellularité < 1000/mmᶾ à la PL (taux de mortalité de 41,7%).  
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3.5.5. Séquelles  

Les taux de séquelles par groupe de patients sont représentés dans la Figure 13. 

 

3.5.5.1. Examen ORL 

Soixante-trois pourcents des patients ont bénéficié d’un examen ORL au cours de leur 

hospitalisation, 70% des patients dans le groupe Pneumocoque.  

Il existait des anomalies chez 14 patients (46,7%) : 8 otologiques dont 3 mastoïdites et 

6 rhinosinusiennes dont 3 sinusites. 

 

3.5.5.2. Audiométrie 

L’audiométrie a été réalisée chez 86,7% des patients du groupe Pneumocoque (hors patients 

décédés). Dans la population générale, elle a été réalisée dans 58,5% des cas. 

 

3.5.5.3. Séquelles neuropsychologiques 

Dans le groupe Non documentée, les séquelles neuropsychologiques étaient des céphalées 

chroniques chez 2 patientes et un déficit moteur des membres inférieurs lié à un abcès 

cérébral chez 1 patiente.  

De plus, le seul patient avec une méningite à Listeria présentait à la sortie d’hospitalisation 

des séquelles neurologiques avec spasticité et atteinte des fonctions supérieures. 

 

3.5.6. Suivi 

3.5.6.1. Durée 

Une consultation à 1 mois de l’épisode a été programmée pour 37 patients parmi les 

survivants (69,8%). 

La durée totale de suivi a été de 6,3 mois en moyenne (médiane à 4,5 mois). 



27 

 

3.5.6.2. Vaccination 

Concernant la vaccination au décours de l’épisode, 29 dossiers étaient renseignés sur les 

53 patients survivants. Treize patients (24,5%) ont été vaccinés au décours de la méningite 

(5 contre le Méningocoque et 8 contre le Pneumocoque). 

Parmi les patients vaccinés contre le Méningocoque, 3 ont reçu le vaccin conjugué et 2 ont 

reçu un vaccin contre le sérogroupe C (1 patient avec méningite à Méningocoque du 

sérogroupe B et 1 patient avec méningite non documentée). 

 

3.5.7. Autres 

3.5.7.1. Déclaration obligatoire des méningites à Méningocoque 

Pour les 18 patients de l’étude appartenant au groupe Méningocoque, une déclaration 

obligatoire a été faite dans 14 cas (77,8%). Pour les autres dossiers, la donnée était 

manquante. 

 

3.5.7.2. Autres micro-organismes 

Concernant les 2 patients avec une tuberculose neuroméningée, leur prise en charge était 

conforme aux recommandations. Il était de même pour le patient atteint d’une méningite à 

Listeria. 
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4. DISCUSSION 

 

La méningite bactérienne aiguë communautaire est une pathologie grave (20% de mortalité) 

et dont le pronostic est étroitement lié à la prise en charge diagnostique et thérapeutique 

initiale. Notre étude a concerné 61 patients atteints de méningites bactériennes dont 20 à 

Pneumocoque (32,8%) et 18 à Méningocoque (29,5%). Les taux d’adéquation entre la prise 

en charge et la conférence de consensus étaient de 79,6% concernant la réalisation de 

l’imagerie cérébrale, de 61% pour les indications de la corticothérapie, de 48,2% concernant 

l’antibiothérapie à la phase initiale et de 76% pour la durée du traitement. Le taux 

d’adéquation cumulé pour la prise en charge thérapeutique (antibiothérapie, corticothérapie et 

durée de traitement) était de 23,2%. 

Sur le plan national, le taux d’incidence des méningites aiguës bactériennes était de 

2,3/100000 habitants en 2010 [4]. Dans notre étude, sur la base des chiffres de l’INSEE 

(2008) et considérant que le CHRU de Lille brasse l’ensemble de la métropole lilloise, le taux 

d’incidence était estimé à 1,54/100000 habitants. Concernant l’épidémiologie bactérienne, 

elle était comparable aux données nationales avec une prédominance de méningites 

documentées à Pneumocoque (45,5% vs 59%) et à Méningocoque (40,9%% vs 25%) puis une 

proportion plus faible de méningites à Mycobacterium tuberculosis (4,5%), Listeria (2,3%) et 

Streptococcus agalactiae (2,3%) [2].  

Dans le groupe Méningocoque, les 2 sérogroupes prédominants étaient les sérogroupes B et 

C, données en accord avec l’incidence nationale par sérogroupe [5]. Le Méningocoque 

touchait en majorité dans notre étude les jeunes adultes comme décrit dans les enquêtes 

épidémiologiques françaises [4] et américaines [6]. Ceci est expliqué par l’importance du 

portage asymptomatique dans cette population (25% vs 10% dans la population générale) 

[7, 8].  
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Dans le groupe Pneumocoque, les patients présentaient plus fréquemment que la population 

générale certaines comorbidités comme décrit dans la littérature où l’âge > 65 ans, 

l’alcoolisme chronique, le diabète, l’insuffisance cardiaque, respiratoire ou rénale, l’infection 

par le VIH, les cancers solides et les hémopathies sont des facteurs de risques reconnus 

d’infections invasives à Pneumocoque [9,10]. En revanche, la proportion de PSDP était de 

55,6% dans notre population ce qui est nettement supérieur à la moyenne nationale (30% en 

2009) [4]. La proportion de PSPD dans la région Nord-Pas de Calais est sensiblement égale à 

la moyenne nationale, ce qui n’explique donc pas cette différence. Les patients atteints de 

méningite à PSDP n’avaient pas plus de facteurs de risque de résistance (prise 

d’antibiothérapie dans les 3 mois précédents, vie en institution…[11]) que les autres patients 

du groupe Pneumocoque mais cette différence pourrait s’expliquer par un biais de 

recrutement. En effet, les patients atteints de méningites à PSDP sembleraient atteints de 

formes plus graves même si ce facteur pronostic reste controversé dans la littérature, et 

seraient donc plus facilement transférés vers un grand pôle d’urgence comme le CHRU. Dans 

tous les cas, ce constat devrait peut être amener à modifier la prise en charge initiale au 

CHRU d’un sujet suspect de méningite à Pneumocoque afin de s’adapter à cette écologie. 

Concernant la présentation clinique, on remarque dans notre étude que près de 40% des 

patients sont arrivés aux Urgences par leurs propres moyens alors que parmi eux, un quart a 

été pris en charge en réanimation à la phase aiguë. Ceci peut être expliqué par un manque 

d’information des patients d’autant plus que près de la moitié présentait la triade diagnostique 

« céphalées et/ou troubles de conscience, fièvre et raideur de nuque ». Dans l’étude de van de 

Beek et al. portant sur 696 patients [12], cette triade était présente dans 44% des cas et 95% 

des patients avaient au moins deux des symptômes. Dans notre série, la sensibilité de la triade 

était identique à la littérature mais seulement 73,8% des patients avaient au moins deux 

symptômes de la triade. De plus, contrairement à la série de van de Beek et al., la triade était 
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plus fréquente dans le groupe Méningocoque (55,6% versus 40%). Enfin, tous les patients 

présentant un purpura à l’admission appartenaient au groupe Méningocoque alors que dans la 

littérature, le purpura est le plus fréquemment associé au Méningocoque mais pas 

exclusivement (95% dans la série de van de Beek [12]). Parmi les patients adressés par leur 

médecin traitant, deux sont arrivés aux Urgences avec un courrier mentionnant la suspicion de 

méningite sans que le service d’accueil des Urgences n’ait été prévenu. Ainsi, un effort 

d’information des patients et des médecins généralistes est souhaitable pour que les patients 

présentant des symptômes de méningites appellent le Service d’Aide Médicale d’Urgence 

(SAMU) afin d’avoir un avis sur la conduite à tenir.  

Pour la confirmation diagnostique, la PL était l’examen de référence. Dans notre étude, 

57 patients en ont bénéficié puisque 4 patients présentaient des contre-indications 

conformément aux recommandations. Plus de la moitié des patients (57,4%) bénéficiaient 

d’un scanner cérébral avant la PL et moins de la moitié des indications (42,9%) répondaient 

aux recommandations de la SPILF. Le risque de cette attitude est de retarder le début de 

l’antibiothérapie et donc d’aggraver le pronostic de la méningite [13]. De plus, un scanner 

normal n’élimine pas le risque d’engagement cérébral lors de la PL, ainsi les auteurs insistent 

sur la recherche de signes cliniques directs ou indirects d’engagement (signes de focalisation, 

coma avec score de Glasgow ≤ 11, convulsions récentes), qui doivent faire peser l’indication 

d’une imagerie cérébrale avant la PL [14]. Mais dans la plupart des dossiers, l’heure exacte du 

scanner et l’heure d’administration des antibiotiques n’étaient pas renseignées, il n’a donc pas 

été possible de déterminer si ces examens d’imagerie retardaient l’antibiothérapie. 

Par ailleurs, malgré le peu de dossiers où l’information était renseignée, le délai 

d’administration des antibiotiques était supérieur à 3h dans la moitié des cas. Dans les groupes 

Pneumocoque et Méningocoque, ce retard ne concernait que moins d’un tiers des patients. Ce 

retard dans l’administration des antibiotiques pouvait s’expliquer par un retard au diagnostic 
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avec une PL réalisée tardivement ou après l’imagerie cérébrale. En effet, le délai entre 

l’admission d’un patient atteint d’une méningite aiguë bactérienne et l’administration des 

antibiotiques doit être le plus court possible. Les données expérimentales [15,16] concluent à 

une cinétique rapide (12-17h) entre l’inoculation bactérienne et le début de la perte auditive. 

Les études cliniques, quant à elles [13,17], montrent une association entre le délai 

d’administration des antibiotiques et le pronostic des patients atteints de méningites 

bactériennes. Ainsi un délai supérieur à 3h augmenterait le risque de mortalité à 3 mois et de 

séquelles neurologiques [17].  

Cependant, certains examens biologiques recommandés par la conférence de consensus 

permettraient d’aider les cliniciens à faire un diagnostic plus précoce d’infection bactérienne. 

Dans notre étude, le dosage de la procalcitonine sérique était réalisé chez 44% des patients de 

la population totale et chez 54% des patients avec un examen direct du LCR négatif. Le 

dosage de la procalcitonine sérique est recommandé par la conférence de consensus pour 

« aider au diagnostic de méningite bactérienne » [1]. En effet, plusieurs auteurs ont confirmé 

la bonne sensibilité et spécificité de ce marqueur pour différencier une méningite bactérienne 

d’une méningite aseptique [18,19]. Viallon et al., dans sa série prospective, retrouve même 

une valeur prédictive négative de 100% à la valeur seuil de 0,28 ng/ml [18]. Dans l’étude 

multicentrique de Dubos et al. réalisée chez des enfants, la procalcitonine a une sensibilité de 

99% et une spécificité de 83% au seuil de 0,5 ng/ml [19]. Le dosage systématique de la 

procalcitonine sérique lorsque l’examen direct du LCR est négatif pourrait constituer une aide 

au diagnostic de méningite bactérienne et pourrait diminuer le délai d’administration de 

l’antibiothérapie chez ces patients.  

Le dosage du lactate dans le LCR est également un paramètre biologique intéressant pour 

différencier une méningite bactérienne d’une méningite virale [18]. Le taux de patients ayant 

eu un dosage du lactate dans le LCR dans notre série était de 34%. Kleine et al. ont évalué 16 
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marqueurs de méningite dosés dans le LCR, pour distinguer les méningites bactériennes des 

méningites virales. Il conclut à une supériorité du dosage du lactate dans le LCR (cut-off à 3,5 

mmol/l) y compris pour des méningites bactériennes décapitées [20]. Enfin, une méta-analyse 

de 2011 confirme ces données, notamment la très bonne valeur prédictive négative du dosage 

du lactate dans le LCR au seuil de 3,9 mmol/l [21]. 

Nos résultats soulignent également l’utilité de la PCR sur le LCR notamment dans la 

méningite à Méningocoque puisqu’elle permettait une confirmation bactériologique dans plus 

de la moitié des cas. Pourtant, elle n’était utilisée que dans la moitié des cas de méningites 

avec examen direct du LCR négatif. Cela peut être expliqué par la méconnaissance de cette 

analyse par les cliniciens mais aussi par l’impossibilité de réaliser cette analyse par quantité 

insuffisante de LCR. Pour aider le clinicien, le biologiste pourrait prendre part à cette prise en 

charge en proposant la réalisation de la PCR en cas d’examen direct négatif.  

Concernant la prise en charge thérapeutique, les recommandations étaient suivies avec plus de 

trois quarts des patients recevant la molécule adaptée à leur situation. Dans notre étude, 

quasiment deux tiers des patients pour lesquels la corticothérapie était recommandée l’ont 

reçue. De plus, on observe une tendance à une mortalité inférieure en cas de prise de 

Dexaméthasone (6,1% vs 15,4%). Celle-ci est confortée par la littérature [12,22] qui montre 

une réduction de la mortalité dans les méningites de l’adulte (surtout celles à Pneumocoques) 

et des séquelles neurologiques ou cognitives si la corticothérapie est administrée avant ou en 

même temps que la première dose d’antibiotique. Une étude récente montre que l’efficacité 

des corticostéroïdes est meilleure si la cellularité est inférieure à 1000/mm³, la glycorrachie 

< 0,2g/l, ou le taux de lactates dans le LCR > 1000 mg/l [23]) ce que nous n’avons pas 

retrouvé dans cette étude étant donné le nombre de dossiers non renseignés. Ces données sont 

controversées mais les sociétés savantes internationales [24] recommandent l’usage de la 

corticothérapie adjuvante étant donné l’absence d’aggravation des méningites lors son 
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administration. Cette inadéquation dans notre étude peut être expliquée par une autre 

hypothèse diagnostique de départ ou par des éléments empêchant l’administration de la 

Dexaméthasone, non mentionnés dans les dossiers. 

Concernant la prise en charge après 48h, la durée de l’antibiothérapie correspondait à la durée 

recommandée dans plus de trois quarts des cas. Cependant, dans le groupe Non documentée, 

la durée de l’antibiothérapie était en adéquation avec la conférence de consensus dans moins 

de la moitié des cas. Cette durée de l’antibiothérapie recommandée dans la conférence de 

consensus repose cependant sur des recommandations d’experts, en l’absence d’étude 

randomisée dans la littérature. Une étude récente prospective et randomisée a comparé chez 

1004 enfants atteints de méningites à Pneumocoque, Méningocoque et Haemophilus, un 

traitement de 5j par Ceftriaxone vs 10j : il n’a pas été observé de différence significative entre 

les deux groupes sur la mortalité, les séquelles auditives sévères et les échecs thérapeutiques 

[25]. Ces données chez l’enfant pourraient mener à des études identiques chez l’adulte pour 

envisager de réduire la durée du traitement des méningites de l’adulte notamment les 

méningites non documentées. 

Le taux de mortalité dans notre étude était proche des données nationales (13,1% vs 20%) [4]. 

Dans la littérature, l’âge > 65 ans et le Pneumocoque semblent être des facteurs augmentant le 

taux de mortalité [2,12]. Ces facteurs de risque, retrouvés dans de nombreuses publications, 

favorisent la survenue de complications systémiques et/ou neurologiques sur des terrains 

débilités [6,26,27]. Concernant le taux de séquelles, il était de 43,5% dans notre série de 

patients comme dans la littérature où les séquelles neurologiques et sensorielles sont 

comprises entre 29 et 72% avec une plus forte incidence dans les méningites à Pneumocoques 

[28].  

Dans l’étude, une PL de contrôle a été réalisée chez tous les patients avec une évolution 

défavorable, ce qui est la principale indication afin notamment de réaliser un dosage de la 
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C3G utilisée dans le LCR. Concernant le suivi des patients, une consultation à 1 mois était 

programmée dans deux tiers des cas seulement et lorsqu’elle n’est pas réalisée, aucune 

recommandation n’est faite au médecin traitant dans le courrier de sortie. De plus, dans la 

majorité des cas, la pratique d’un examen neurologique à la recherche de séquelles n’était pas 

précisée. Ce résultat montre les efforts importants à fournir pour améliorer la liaison médecine 

hospitalière - médecine de ville.  Une étude a montré une mortalité à long terme accrue chez 

les patients atteints de méningites à Pneumocoque par rapport à la population générale. Cela 

était associé au plus grand nombre de comorbidités chez ces patients (néoplasies, 

hépatopathies…) et à l’existence de séquelles de la méningite [29]. La survenue d’une 

méningite à Pneumocoque devrait donc sensibiliser le clinicien au dépistage de ces 

comorbidités. En revanche, les patients chez qui aucune séquelle neurologique n’était 

diagnostiquée retrouvaient l’ensemble de leurs facultés cognitives à long terme (Schmand et 

al. 2010, 9 ans de suivi) [30]. 

Un examen clinique ORL a été réalisé à la phase aiguë chez la majorité des patients du groupe 

Pneumocoque (70%) comme recommandé dans la conférence de consensus afin de drainer 

toute porte d’entrée rhinosinusienne ou otologique et diminuer le risque notamment de surdité 

[31]. En effet, van de Beek et al ont montré un taux important de surdité dans leur série de 

méningites à Pneumocoque mais aussi une association significative de la perte auditive avec 

une otite moyenne aiguë. Il est à noter que dans leur étude, Heckenberg et al. ne trouvent pas 

de diminution du risque de surdité chez les patients ayant reçu une corticothérapie [29]. 

Pour la réalisation de l’imagerie cérébrale, le taux d’adéquation était de 79,6%. Concernant la 

prise en charge thérapeutique, les taux d’adéquation étaient de 48,1% pour l’antibiothérapie, 

de 61% pour la corticothérapie, de 76% pour la durée du traitement antibiotique et le taux 

d’adéquation cumulé était de 23,2%. Néanmoins la mortalité (13,1%) et le taux de séquelles 
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n’étaient pas différents des données retrouvées dans la littérature. L’une des raisons pourrait 

être l’antibiothérapie en elle-même, qui était en majorité adaptée à la situation.  

 

En perspective, plusieurs pistes pourraient être proposées pour améliorer la prise en charge, 

notamment diagnostique. Tout d’abord, les principaux résultats de cette étude feront l’objet 

d’une rétro-information aux responsables des services concernés dans le cadre de l’évaluation 

des pratiques.  

Ensuite, cette étude a révélé que certains aspects de la prise en charge étaient en inadéquation 

avec la conférence de consensus. La Figure 14 est un résumé des recommandations du jury 

qui insiste sur ces points. Celle-ci pourrait aussi être diffusée en format poche ou sous forme 

de plaquette à afficher après discussion et validation interdisciplinaire. 
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Figure 14 : Algorithme de prise en charge d’une suspicion d’une méningite bactérienne 

 

 

 

  

▪ Score de Glasgow ≤ 11, 

▪ Signes de focalisations, 

▪ Convulsions récentes

▪ Anomalies connues ou 

suspicion clinique d'un trouble 

majeur de l'hémostase, 

▪ Instabilité hémodynamique, 

▪ Purpura fulminans

▪ Ex direct = cocci Gram+ :

▪ Ex direct = cocci Gram- :

si suspicion Listeria  : ajout Amoxicilline 200 mg/kg/j et Gentamicine 7mg/kg/j

Cefotaxime 300mg/kg/j  (25g/j max) IVSE après dose de charge de 50 mg/kg

 ou Ceftriaxone 100 mg/kg/j

Cefotaxime 200mg/kg/j (25g/j max) IVSE après dose de charge de 50 mg/kg

 ou Ceftriaxone 75 mg/kg/j

Si pas de contre-indication au 

scanner : PL

Si pas de contre-indication 

(hémostase) : PL

4 tubes : cyto, bioch (lactate++), bactério + 1 tube au frigo

Suspicion de méningite bactérienne

Contre-indication ou éléments retardant la PL ?

Biologie standard (PCT++) sans atendre les résultats

ANTIBIOTHERAPIE probabiliste* (< 3h après l'admission)

 + DEXAMETHASONE (10mgx4/j) avant ou avec la première injection d'antibiotique

Hémocultures +/- Biopsie cutanée

Ponction Lombaire

Hémocultures

Biologie standard (PCT++) sans attendre les résultats 

oui non

*Antibiotiques recommandés : attention > 50% de PSDP au CHRU

▪ Probabiliste : 

Après réception des résultats de la PL :

Ex direct positif : adapter l'antibiothérapie*

Ex direct négatif : demander PCR Méningocoque/Pneumocoque et continuer antibiothérapie probabiliste

Cefotaxime 300mg/kg/j  (25g/j max) IVSE après dose de charge de 50 mg/kg 

ou Ceftriaxone 100 mg/kg/j
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Pour raccourcir le délai entre l’admission et le début des antibiotiques, il est nécessaire de 

réaliser au plus tôt la PL des patients suspects de méningite aiguë. Une des premières mesures 

à prendre pourrait être de ne pas attendre les résultats du bilan biologique pour réaliser la PL ; 

cela semble en effet injustifié étant donné que les seules contre-indications à la réalisation 

d’une PL sont cliniques. Le gain de temps serait ainsi d’environ 1h par patient. Ensuite, il 

semble important de peser les indications d’un scanner avant la PL. Enfin, il nous semble 

primordial d’utiliser tous les moyens diagnostiques validés (procalcitonine, taux de lactate 

dans le LCR, PCR Méningocoque/Pneumocoque) afin d’améliorer la prise en charge. La 

sensibilisation des biologistes peut aussi être une aide afin qu’ils proposent systématiquement 

le dosage du lactate dans le LCR ainsi que les PCR et la procalcitonine en cas d’examen direct 

négatif. 

Par ailleurs, la désignation d’un référent local au sein du CHRU (clinicien et/ou biologiste), 

dont la mission serait de suivre et coordonner les dossiers de méningites infectieuses admises 

au CHRU, serait aussi un moyen d’appliquer les recommandations de la conférence de 

consensus. De même, il faudrait s’assurer de la meilleure diffusion du texte court de la 

conférence de consensus dans tous les services concernés (services d’Urgences, de 

Réanimation, de Neurologie et de Maladies infectieuses) en format papier et informatique afin 

que chaque médecin et interne puisse y avoir accès et sache où les trouver. Il existe 

actuellement des cours dispensés aux internes des urgences et du SAMU sur la prise en charge 

des méningites bactériennes. Ces cours pourraient également être étendus aux internes prenant 

des gardes dans le cadre de formation d’urgence vitale. 

Le dernier point d’amélioration concerne le réseau ville-hôpital. L’éducation des patients reste 

primordiale afin que ceux-ci appellent le SAMU ou leur médecin traitant en cas de 

symptômes évocateurs. Dans ce but, des campagnes d’affichage, à l’image de ce que les 

pouvoirs publics avaient réalisés lors d’épidémies de Méningocoque (cf Annexe 3), telles que 
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celle qu’a connue le département de Seine-Maritime en 2006, pourraient être envisagées. La 

formation des médecins en soins primaires est également importante. Enfin, la création d’une 

filière ville-hôpital consacrée aux patients suspects de méningites bactériennes permettrait une 

prise en charge en préhospitalier et une admission plus rapide aux Urgences sans attente 

prolongée. 

 

Cette étude présente de nombreuses limites. Il existait un biais de sélection lié à la méthode 

d’inclusion des patients. En effet, celle-ci était basée sur le système de codage du CHRU de 

Lille dont l’exhaustivité ne peut être garantie. De plus, l’étude étant rétrospective, beaucoup 

de données étaient manquantes ou incomplètes ce qui diminue le nombre de patients dans 

certaines analyses et donc la puissance de l’étude. Il s’agit d’une étude monocentrique ce qui 

entraine des biais de recrutement comme évoqué sur la proportion de PSDP dans le groupe 

Pneumocoque. Enfin, le faible nombre de patients inclus a diminué la puissance de l’étude et 

n’a donc pas permis de faire plus d’analyses statistiques.  

De plus, la proportion de méningites bactériennes non documentées (28%) dans cette étude 

était élevée. Cependant, un taux similaire est retrouvé dans les études qui n’excluent pas cette 

population [32,33]. Leur prise en compte a pu biaiser les résultats car des patients atteints de 

méningites virales ont pu être inclus dans l’étude et inversement des méningites à 

Pneumocoque ou Méningocoque ont pu être exclues des statistiques par groupe de patients. 

Néanmoins, ces méningites ayant été considérées comme bactériennes par les médecins en 

charge des patients, leurs prises en charge pouvaient être évaluées comparativement avec la 

conférence de consensus. 

Notre étude mérite d’être complétée par une étude prospective et/ou multicentrique après 

rétro-information.  
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5. CONCLUSION 

 

Les patients pris en charge pour méningite bactérienne admis au CHRU de Lille entre 2009 et 

2011 étaient comparables aux données nationales d’un point de vue épidémiologique en 

dehors d’une surreprésentation de méningite à PSDP (55,6% vs 30% en 2009). 

Dans notre étude, les taux d’adéquation entre la prise en charge et la conférence de consensus 

étaient de 79,6% concernant la réalisation de l’imagerie cérébrale, de 61% pour les indications 

de la corticothérapie, de 48,2% concernant l’antibiothérapie à la phase initiale et de 76% pour 

la durée du traitement. Le taux d’adéquation cumulé pour la prise en charge thérapeutique 

(antibiothérapie, corticothérapie et durée de traitement) était de 23,2%. 

Cette adéquation reste encore insuffisante et certains points comme le délai entre l’admission 

et l’administration des antibiotiques seraient à améliorer. En perspective, les améliorations qui 

pourraient être proposées sont une diffusion plus large de la conférence de consensus aux 

médecins et internes concernés par cette problématique (services d’Urgences, de 

Réanimation, de Neurologie, de Maladies Infectieuses et de Microbiologie), le recours plus 

large aux outils diagnostiques telles que la PCR sur LCR, le dosage des lactates ou de la 

procalcitonine,  la nomination d’un référent local au sein du CHRU et une meilleure 

coordination ville-hôpital afin d’améliorer la prise en charge et d’homogénéiser les pratiques. 
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ANNEXE 2 

 
QUESTIONNAIRE DE RECUEIL DE DONNEES 

 

_________________________________________________________________________ 
 

Données Générales  
Numéro d’inclusion ____________________ 

Date de naissance ____________________ 

Age ____________________ 

Sexe □ M     □ F 

Lieu d’habitation ____________________ 

Poids ____________________ 
  

Lieu de prise en charge  
En aigü  

CHRU □ O     □ N 

Si N, quel CH ____________________ 

Après la phase aigüe ____________________ 
  

Comorbidités  
Pathologie ORL □ O     □ N     □ NR 

Si O, laquelle ? ____________________ 

Pathologie neurologique □ O     □ N     □ NR 

Si O, laquelle ? ____________________ 

Cancer □ O     □ N     □ NR 

Si O, lequel ? ____________________ 

Immunodépression □ O     □ N     □ NR 

Si O, quel type ? ____________________ 

Diabète □ O     □ N     □ NR 

Alcoolisme chronique (définition OMS)  □ O     □ N     □ NR 
  

Entourage familial □ O     □ N     □ NR 

Voyage récent (il y a moins de 6 mois) □ O     □ N     □ NR 

Si O, lesquels ? ____________________ 

Vaccinations □ O     □ N     □ NR 

Si O, lesquels ? ____________________ 
  

Mode de venue  
Propre initiative □ O     □ N     □ NR 

Médecin traitant □ O     □ N     □ NR 

Si O : ____________________ 

Courrier ? □ O     □ N     □ NR 

Contenu ? ____________________ 

SAMU □ O     □ N     □ NR 

Autre ____________________ 
  

Motif d’admission aux urgences ____________________ 
  

Symptomatologie à l’arrivée  

Mode de début □ brutal □ rapidement progressif □ progressif 

Date de début des symptômes ____________________ 

Délai avant l’arrivée aux urgences ____________________ 

Fièvre (T°>37,8°) □ O     □ N     □ NR 
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Si O, degrés ? ____________________ 

Céphalées □ O     □ N     □ NR 

Raideur de nuque □ O     □ N     □ NR 

Purpura □ O     □ N     □ NR 

Sepsis sévère □ O     □ N     □ NR 

Score de Glasgow ____________________ 

Signes de focalisations □ O     □ N     □ NR 

Si O, lesquels ? ____________________ 

Autres symptômes ____________________ 
  

Ponction lombaire □ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Date et heure ____________________ 

Délai depuis l’entrée aux urgences ____________________ 

Aspect macroscopique ____________________ 

Cellularité (/mmᶾ) ____________________ 

PNN/lymphocytes (%) ____________________ 

Glycorachie (g/l) ____________________ 

Glycémie associée :  □ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Résultat ____________________ 

Rapport Glycorachie/Glycémie ____________________ 

Protéinorachie (g/l) ____________________ 

Chlorurorachie (mmol/l) ____________________ 

Lactates (mg/l) ____________________ 

PCR méningocoque □ positive     □ négative     □ non réalisée 

PCR pneumocoque □ positive     □ négative     □ non réalisée 

Détection d’antigènes solubles 

pneumocoque (BINAX) 
□ positif     □ négatif     □ non fait 

Examen direct ____________________ 

Culture ____________________ 
  

Autres examens à visée bactériologique  

Hémocultures □ O     □ N     □ NR 

Si O, résultat ? ____________________ 

Biopsie cutanée d’un purpura □ O     □ N     □ NR 

Si O, résultat ? ____________________ 
  

Germe  

Si pneumocoque, PSDP □ O     □ N     □ NR 

Si O, CMI Péni, Amox, C3G ____________________ 

Si méningocoque, sérogroupe ____________________ 
  

Biologie standard  

Date et heure ____________________ 

Leucocytes (/mm
3
) ____________________ 

PNN (/mm
3
) ____________________ 

CRP (mg/l) ____________________ 

Créatininémie (µmol/l) ____________________ 

Procaclcitonine (ng/ml) ____________________ 

TP (%) ____________________ 

TCA (s) ____________________ 
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Lactates (mmol/l) ____________________ 

Autres ____________________ 
  

Imagerie cérébrale à la phase aigüe □ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Date et heure ____________________ 

Avant la ponction lombaire □ O     □ N     □ NR 

Si O, antibiothérapie avant ? □ O     □ N     □ NR 

Indication ____________________ 

Résultat ____________________ 
  

Prise en charge  

Antibiothérapie en pré-hospitalier □ O     □ N     □ NR 

Si O : ____________________ 

DCI  

Posologie ____________________ 

Antibiothérapie initiale aux urgences □ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Date et heure de début ____________________ 

Délai depuis arrivée aux urgences ____________________ 

DCI ____________________ 

Posologie (mg/kg/j) ____________________ 

Mode d’administration □ Bolus     □ IVL     □ SAP 

Corticothérapie □ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Date et heure de début ____________________ 

Délai depuis arrivée aux urgences ____________________ 

DCI ____________________ 

Posologie (mg/kg/j) ____________________ 

Mode d’administration ____________________ 

Antibiothérapie après les résultats de 

bactériologie 
□ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Adaptation ____________________ 

DCI ____________________ 

Posologie (mg/kg/j) ____________________ 

Mode d’administration ____________________ 

Durée ____________________ 
  

Bilan complémentaire et étiologique  

Porte d’entrée __________     □ Non retrouvée 

Sérologie VIH □ positive     □ négative     □ non faite 

Complément si méningocoque □ normal     □ anormal     □ non fait 

Si anormal, résultat ? ____________________ 

Electrophorèse des Protéines Sériques si 

pneumocoque 
□ normale     □ anormale     □ non faite 

Si anormale, résultat ? ____________________ 

Contrôle de ponction lombaire :  □ O     □ N     □ NR 

Si O :  

Indication ____________________ 

Résultat ____________________ 

Imagerie □ O     □ N     □ NR 
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Si O, résultat ? ____________________ 

Bilan ORL □ O     □ N     □ NR 

Si O, résultat ? ____________________ 

Audiométrie □ O     □ N     □ NR 

Si O, résultat ? ____________________ 
  

Suivi  

A 1 mois □ O     □ N     □ NR 

Durée de suivi ____________________ 
  

Séquelles  

Neuropsychologiques ____________________ 

Recherchées par le praticien (courrier de 

suivi) 
____________________ 

Reprise d’activité professionnelle et délai □ O     □ N     □ NR 

Si O, délai ? ____________________ 

Déclaration obligatoire si méningocoque □ O     □ N     □ NR 
  

Vaccination □ O     □ N     □ NR 

Si O, laquelle ? ____________________ 
  

Décès à la phase aiguë □ O     □ N     □ NR 
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Résumé  
 

Contexte : La méningite bactérienne aiguë communautaire de l’adulte est une pathologie grave et 

nécessitant un traitement antibiotique urgent. La SPILF a édité en novembre 2008 des 

recommandations sur le sujet. L’objectif de cette étude était d’évaluer le taux d’adéquation entre la 

prise en charge des patients admis au CHRU de Lille pour méningite bactérienne et les 

recommandations du jury. 
 

Méthode : Il s’agit d’une étude descriptive, monocentrique et rétrospective concernant les patients 

adultes admis pour méningite aiguë bactérienne communautaire entre le 1
er

 janvier 2009 et le 

1
er 

janvier 2012 identifiés par le codage PMSI. 
 

Résultats : 61 patients ont été inclus dont 20 méningites à Pneumocoque (32,8%) et 18 méningites 

à Méningocoque (29,5%). Le taux de PSDP était de 55,6%. Une imagerie cérébrale avant la PL a 

été réalisée chez 60,3% des patients dont 57,1% où l’indication était injustifiée. L’antibiothérapie 

était adaptée chez 83,3% des patients mais le délai entre l’admission et le début des antibiotiques 

était > 3h chez 12/22 patients (54,5%) pour lesquels l’information était disponible. La 

Dexaméthasone était associée selon les recommandations dans 64,4% des cas. Les taux 

d’adéquation étaient de 79,6% concernant la réalisation de l’imagerie cérébrale, de 61% pour la 

corticothérapie, de 48,1% concernant l’antibiothérapie et de 76% pour la durée du traitement. Le 

taux d’adéquation cumulé pour la prise en charge thérapeutique (antibiothérapie, corticothérapie et 

durée de traitement) était de 23,2%. La mortalité était de 13,1% et le taux de séquelles liés à la 

méningite était de 43,5%. Chez les patients atteints de méningite à Pneumocoque, le taux de 

mortalité était de 25% et le taux de séquelles de 70%. Les perspectives d’améliorations proposées 

étaient une diffusion et une rétro-information de cette étude ainsi que de la conférence de consensus 

pour une homogénéisation des pratiques, la nomination d’un référent local au sein du CHRU et 

l’amélioration de la coordination ville-hôpital. 
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