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MENINGITES VIRALES DE L’ENFANT: ETAT DES LIEUX, PRISE EN 
CHARGE ET CAS D’UNE EPIDEMIE. Etude t ospe tive 
Réunionnaise de 2009 à 2012. 
RESUME 

OBJECTIFS : Fai e le poi t su  l’ tat des i gites i ales su  l’île de la R u io . Ela o atio  d’u  
protocole de prise en charge commun. 

MATERIEL ET METHODES : Nous avons menés une étude rétrospective au sein des 4 services 

d’urgences pédiatriques du 1er janvier 2009 au 31 décembre 2012. Les patients âgés de moins de 18 

ans dont la ponction lombaire affirmait le diagnostic de méningite aseptique ont été inclus. Nous 

avons étudiés le ôle des e t o i us da s les i gites i ale et au ou s de l’ pid ie de . 

RESULTATS : 145 enfants ont été inclus. L’i ide e a uelle o e e des MV tait de , % a e  
u  se  atio H/F à , . L’âge o en était de 7,62 ans ± 3,96. La MV se manifestait principalement 

par une fièvre 93%, une céphalée 87%, un syndrome méningé 86%, des vomissements 75% et une 

conscience altérée dans 61% des cas. Le LCR se composait de 320 éléments ± 520/mm3, 48 % 

neutrophiles, 37% lymphocytes. 83 RT-PCR EV avaient été réalisées, dont 25% positives. 67% des 

i gites à EV o e ait des filles p= , . U  as d’i fe tio  à V)V a t  e e s . % des  
patients inclus ont reçus un scanner cérébral, dont 48% ne mentionnaient pas de justification. Le 

diagnostic retenu était incertain dans 56% des cas et viral dans 31% des cas avec un traitement 

antibiotique respectivement dans 50% et 25% des cas. La durée moyenne globale de 

d’a ti ioth apie tait de ,  jou s ± ,  et la du e o e e d’hospitalisatio  tait de ,  
jou s ± , . La p es iptio  d’a ti ioti ue tait asso i  à u e CRP >  g/L p= , , o e 
d’ l e ts da s le LCR > /  p= , , eut ophiles LCR > /  p= , . Du a t la 
flambée épidémique (Novembre 2011- Mai 2012), la MV à EV ne représentait que 9 % des cas. 

Nous a o s o fi s  luste s sugg a t u e p opagatio  de l’ pid ie du sud de l’île e s le 
o d ais ’a o s pas et ou  l’age t ausal i so  ode de t a s issio . 

CONCLUSIONS: Les caractéristiques clinico-biologiques seules ’ taie t pas suffisamment 

dis i i a tes pou  juge  d’u  t aite e t a ti ioti ue. Les EV so t les p i ipales auses de MV 
aux urgences pédiatriques à la Réunion, le human Metapneumovirus pourrait jouer un rôle. Nous 

p o iso s l’utilisatio  d’u  p oto ole parmi le uel l’utilisatio  du s o e BMS et le e ou s à u e 
RT-PCR EV comme aide diagnostic en situation douteuse. Une étude prospective pourrait permettre 

d’ide tifie  l’age t ausal au d ou s d’u e fla e épidémique. 
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Viral meningitis in children in Réunion island. A retrospective study 
during an epidemic outbreak. 
 

Abstract 

OBJECTIVES: To determine the frequency, clinical and biological features of viral meningitis in 

children treated at pediatric ED in Reunion island, France. 

MATERIAL AND METHODS: A retrospective study was performed from January 1, 2009 to 

December 31, 2012. Patients aged 1 month - 18 years with lumbar puncture showing diagnosis of 

aseptic meningitis were included. We investigated the presence of enterovirus, their role during the 

epidemic outbreak.  

RESULTS: 145 patients were included, out of which 58 % had EV RT-PCR reached. The average 

annual incidence of VM was 0,08% with sex ratio M/F 1,54 and a 7,6 years ± 4 average age. 

Principal symptoms were fever 93%, headache 87%, meningeal syndrome 86%, vomiting 75% and 

alterated consciousness 61%. CSF count WBC was 320 ± 520/mm3 48% neutrophils 37% 

lymphocytes. Among patients with EV RT-PCR, enteroviruses were identified in 25% and was 

significatively associated with female sex gender (p= 0,02). One case of infection due to VZV was 

identified. Of the 145 patients, 19% had cranial computed tomography, of these 48% were not 

justified. 56% had unclear diagnosis, 31% had VM diagnosis of these, respectively 50% and 25% had 

antibiotic. Mean duration of antibiotic was 2,5 days ± 1,3, mean duration of hospitalization was 2,3 

days ± 1,6. Antibiotics were significantly associated with CRP >40 mg/L (p= 0,02), CSF WBC > 

200/mm3 (p= 0,003), CSF PNN > 200/mm3 (p= 0,0001). In the epidemic outbreak (November 2011- 

May 2012), 52 % of inclusion population was represented but enterovirus infections only reached 9 

% of all. We determined 3 clusters suggesting an epidemic spread from south to north but did not 

found the infectious agent nor his mode of transmission. 

CONCLUSIONS: Clinical features, blood and CSF characteristics did not well to discriminate well 

enough between which patients had to be treat or not. Enteroviruses are the principal etiologic 

agents in acute aseptic meningitis in pediatric patients in Réunion island as everywhere. Human 

metapneumovirus may cause VM. We recommend use of protocol with BMS score and EV RT-PCR 

as an aid in the management of acute central nervous system infections. A prospective study 

should be interesting to investigate nature of a new epidemic outbreak. 
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Lexique : 
 
Agents infectieux : Et es i a ts o ga is es appa te a t a l’u e des  fa illes sui a tes : 
bactéries, virus, parasites, champignons microscopiques) ou inanimés (toxines), dits pathogènes car 

sus epti les d’e t ai e  des i fe tio s ou des to i-infections. 

Biais de surveillance : Toute erreur produisant systématiquement des estimations supérieures ou 

inferieures à la valeur réelle des paramètres étudiés.  

Contagion : P t atio  de l’age t pathog e hez u  i di idu eptif. Te e issu du lati  u  
(avec) et tangere (toucher), il a pour synonyme contage ou contamination. 

Contagiosité : Capa it  de l’age t pathog e à diffuse  e t e i di idus eptifs. 

Couverture vaccinale : Fraction de population correctement vaccinée contre une maladie donnée. 

Echantillon : Sous-ensemble de la population étudiée. Le choix des unités qui constituent le sous- 

ensemble peut être effectué par différentes méthodes (échantillonnage). On utilise des 

ha tillo s pa e u’u e tude app ofo die de toute la populatio  se ait i possi le, t op lo gue 
et trop chère pour le niveau de précision exigé. 

Endémie : Pe sista e de as d’u e aladie da s u  lieu do  pe da t u e lo gue p iode. Il 

s’agit d’u  age t pathog e e a i  da s u  os st e pa  u  se oi  de ge es. Paludis e, 
Tuberculose). 

Endémo-épidémie : Pe sista e de as d’u e aladie da s u  lieu do  pe da t u e lo gue 
période avec des épisodes épidémiques. (Méningocoque). 

Epidémie : Appa itio  d’u  o e a o ale e t le  de as d’u e aladie, o e t s da s le 
te ps et da s l’espa e. Chiku gu a, G ippe . 

Epidémiologie descriptive : Quelle est la dist i utio  da s le te ps et da s l’espa e des p o l es 
de santé au sei  d’u e populatio  et uelles so t les pe so es o e es ? R po d e au  t ois 
uestio s ui, où et ua d pe et d’ ett e des h poth ses su  le o e t et le pou uoi. 

Espérance de vie à la naissance : représente la durée de vie moyenne (autrement dit l'âge moyen 

au décès) d'une génération fictive soumise aux conditions de mortalité de l'année. Elle caractérise 

la mortalité indépendamment de la structure par âge.  

Facteur de risque : Facteur augmentant le risque de maladie. 

Facteur protecteur : Facteur diminuant le risque de maladie. 

Faux négatif : Un résultat faux négatif est un test négatif chez un sujet malade. 

Faux positif : Un résultat faux positif est un test positif chez un sujet non malade.  

Incidence : Nombre de nouveaux malades dans une populatio  au ou s d’u e p iode d te i e 

la plupa t du te ps u  a . Elle peut t e e p i e sous fo e d’i ide e u ul e. 
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Incidence cumulée : Rapport entre le nombre de nouveaux cas survenus pendant la période 

d’o se atio  et le o e de pe so es en observation et susceptibles de devenir des cas au 

d ut de la p iode. Il s’agit d’u e p opo tio  et d’u e esu e du is ue ui doivent toujours être 

a o pag e de la e tio  de la du e d’o se atio . 

Incubation : Te ps ui s’ oule e t e la p t atio  de l’age t pathog e et l’appa itio  des 
premiers symptômes de la maladie. 

Pouvoir invasif : Capa it  de ultipli atio  et de diffusio  de l’age t pathog e da s l’o ga is e. 

Pouvoir pathogène : Capa it  d’u  age t i fe tieu  à e ge d e  u e aladie 

Prévalence : P opo tio  de pe so es p se ta t l’ e e t de sa t  da s u e populatio  
do e à u  o e t do . Elle s’e p i e e  o e de as appo t s à une population. 

Prévention primaire : E se le des esu es isa t à di i ue  l’appa itio  des aladies en 

duisa t l’e positio  au  fa teu s de is ue lo s ue ela est possi le. Elle te d à di i ue  
l’i ide e. 

Prévention secondaire : Ensemble des mesures visant à déceler et traiter une maladie infectieuse à 

un stade précoce, pour influencer favorablement le pronostic du malade et réduire la transmission 

dans son entourage.  

Prévention tertiaire : Ensemble des mesures (interventions auprès du patient qui présente des 

symptômes) visant à réduire les conséquences ultérieures de la maladie. 

Problème de santé publique : Pathologie ayant un impact important en termes de mortalité, de 

o idit  et d’i alidit . 

Réservoir de germe : E d oit où l’age t pathog e i fe tieu  se ultiplie et se ai tie t. Les 
diff e ts se oi s so t l’ho e, l’a i al et l’e i onnement (eau, air, sol et surfaces). 

Risque : P o a ilit  de su e ue d’u  e e t de sa t  du a t u e p iode do e. Il est 
g ale e t esu  pa  l’i ide e. 

Sensibilité : P o a ilit  ue le sultat d’u  test diag osti  soit positif hez u  i di idu malade. 

Aut e e t dit, ’est la p opo tio  de patie ts elle e t alades da s la populatio  ui 
présentent u  sultat positif pou  le test utilis  pa  appo t à l’e se le des pe so es alades . 
Un test ayant une sensibilité élevée détecte un nombre le  d’i di idus ita le e t alades, 
donc peu de faux négatifs. 

Source : Milieu animal où l'homme est à l'origine de la contamination d'un autre individu. 

Spécificité : P o a ilit  ue le sultat d’u  test diag osti  soit gatif hez u  i di idu o  
alade. Aut e e t dit, ’est la p opo tio  de pe so es ui ’o t pas la aladie da s u e 

populatio  et ui p se te t u  sultat gatif pou  le test utilis  pa  appo t à l’e se le des 
pe so es ui ’o t pas la aladie . U  test a a t u e sp ifi it  élevée donne peu de faux positifs. 
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Stratégie de contrôle ou de maitrise: Respectivement, vise à réduire le nombre de cas (morbidité) 

et de décès (mortalité) de telle sorte que la maladie ne soit plus un problème de santé publique à 

un niveau supportable ou majeur. (Paludisme). 

Stratégies de lutte : Ensemble de stratégies participant à la prévention de la pathologie : éducation 

pour la santé, le dépistage, le traitement, les vaccinations, la chimio prophylaxie, la lutte anti 

vectorielle individuelle et colle ti e, l’assai isse e t et l’a age e t de l’ha itat. 

Surveillance épidémiologique : Collecte continue et systématique, analyse et interprétation de 

do es de sa t  esse tielles pou  la pla ifi atio , la ise e  pla e et l’ aluatio  des p ati ues e  
santé publique, étroitement associée à la diffusion en temps opportun de ces données à ceux qui 

e  o t esoi . L’ tape fi ale du le de la su eilla e est l’appli atio  de es do es au o t ôle 
et à la prévention des maladies. 

Taux : Rapport constitué d’u  u ateu  ep se t  pa  le o e d’i di idus po teu s d’u  
attribut ou présentant un événement dans une population (dénominateur) susceptible de 

présenter cet attribut ou cet événement, en général à un moment ou durant une période donnée. 

C’est do  u  appo t ui esu e la itesse de su e ue d’u  e e t da s u e populatio . 

Tau  d’atta ue : Proportion des personnes malades par rapport aux personnes exposées à un 

fa teu  de is ue e o u. Il s’agit d’u e esu e d’i ide e u ul e utilis e su tout au cours des 

épidémies. 

Taux de natalité : est le rapport du nombre de naissances vivantes de l'année à la population totale 

moyenne de l'année.  

Taux de fécondité à un âge donné(ou pour une tranche d'âges) : est le nombre d'enfants nés 

vivants des femmes de cet âge au cours de l'année, rapporté à la population moyenne de l'année 

des femmes de même âge. 

Valeur prédictive négative : P o a ilit  u’u e pe so e a a t o te u u  sultat gatif lo s d’u  
examen diagnostic ne soit pas malade. 

Valeur prédictive positive : P o a ilit  u’u e pe so e a a t o te u u  sultat positif lo s d’u  
examen diagnostic soit réellement malade. 

Vecteur : Organisme qui transmet de façon active ou passive une maladie infectieuse. 
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1 Introduction 

 
 Les méningites aiguës d'origine virale sont un sujet de préoccupation majeure en pédiatrie. 
Le principal problème posé par les méningites à liquide clair est celui du diagnostic étiologique. Il 
s'agit de maladies fréquentes et de pronostic souvent bénin, contrairement aux méningites 
bactériennes qui conservent une mortalité non négligeable avec des séquelles fréquentes et 
lourdes. La préoccupation du clinicien est donc de pouvoir identifier les méningites bactériennes 
qui vont nécessiter un traitement urgent spécifique.  
 
 Les méningites virales surviennent le plus souvent de façon épidémique durant la période 
estivale. Les entérovirus constituent le principal responsable des cas de méningite virale aux États-
Unis (1) (2) (3) (4), e  F a e et da s toute l’Eu ope (5). Chez le nourrisson les méningites à 
entérovirus peuvent avoir une présentation clinique préoccupante aspécifique justifiant une prise 
en charge lourde et leur recherche systématique dans le LCR. La RT-PCR entérovirus a été validée 
pour améliorer la prise en charge des méningites virales (6). D'autres virus sont très rarement en 
cause (7). 
 
 La mise à disposition de vaccins antibactériens conjugués à haemophilus influenzae (1992), 
à pneumocoque (2006) et à méningocoque chez les nourrissons et les enfants a transformé 
l'épidémiologie des méningites. 
 
 La prise en charge des méningites bactériennes aiguës communautaires a été révisée en 
novembre 2008 au cours de la 17e conférence de consensus en thérapeutiques anti-infectieuses. 
Cependant il n'existe pas de consensus sur la prise en charge des méningites virales aiguës. Des 
scores de probabilité clinico-biologique de méningites bactériennes ont été proposés et validés. 
L’île de la R u io  fait aussi l’o jet de ette p o l ati ue. Les i gites i ales ’  o t ja ais 
été étudiées à ce jour, alors que nous avons observé une recrudescence des cas de méningite 
aseptique aiguë virale durant la période de novembre 2011 à avril 2012. 
 
 Dans ce contexte, nous avons étudié rétrospectivement les dossiers des enfants âgés de 1 
mois à 18 ans, qui ont présenté un cas de méningite virale avéré aux urgences pédiatriques du 
centre hospitalier départemental de Saint Denis, du groupe hospitalier Sud Réunion de Saint-Pierre, 
du centre hospitalier Gabriel Martin et du groupe hospitalier Est Réunion, entre janvier 2009 et 
décembre 2012. 
 
 L'objectif principal est de faire un point sur l'état des méningites virales sur l'île de la 
Réunion. 
 
 L'objectif secondaire est de mieux caractériser les données épidémiologiques de ces cas de 
méningites et d'aboutir à la mise en place d'un protocole de prise en charge commune.  
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2 Présentation de la Réunion 

2.1  Situation géographique et géographie 

 

  L'ile de la Réunion est située dans l'Océan Indien, au sud du Tropique du 

Capricorne, par 55°3 de longitude Est et par 21°5 de latitude Sud. Elle fait partie de l'Archipel des 

Mascareignes. L'Archipel des Mascareignes est situé à environ 1000 kilomètres de la côte est de 

Madagascar. Avec la Réunion il comprend l'Ile Maurice et l'Ile Rodrigues au nord est.  

 

 

 

Figure 1: Situation géographique de la réunion 
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La Réunion est le département 

d'outre-mer le plus peuplé avec plus 

de 833 000 habitants au 1er Janvier 

2010, soit une densité de 300 

habitants k  selo  l’INSEE. 

Elle se divise en  o u es d’u e 
taille comparable à celle d'un 

canton de métropole et le nombre 

de villages regroupés autour de 

cette commune est important. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Carte de la Réunion et découpage des communes 
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2.2 Histoire géologique 
  Il y a 65 millions d'années un point chaud volcanique situé au niveau de la plaque 

africaine donna naissance à l'ensemble des plateaux basaltiques de l'ouest de l'Inde puis les 

Maldives. Il y a 10 millions d'années, le point chaud reprit son activité créant l'Archipel des 

Mascareignes. Le Piton des Neiges émergea il y a 3 millions d'années et le Piton de la Fournaise il y 

a 500 000 ans. Il y a 2 millions d'années, se sera le tour de l'ile Maurice et de l'ile Rodrigues. 

  Aujourd'hui, le Piton des neiges est considéré comme un volcan endormi. En effet 

sa dernière éruption date de 12 000 ans. C'est le plus haut sommet de l'Ile de la Réunion et de 

l'océan Indien : il culmine à environ 3070,5 mètres d'altitude. 

  Pendant plusieurs milliers d'années les reliefs de la Réunion ont subit une érosion 

majeure. Cette érosion creusa dans le volcan éteint trois cirques: Cilaos, Salazie et Mafate. Ces 

endroits traversés par de nombreuses rivières et où la végétation luxuriante s'étale à perte de vue, 

possèdent un relief très accidenté. 

  Le littoral reste également une région assez accidentée de part la jeunesse de l'ile. 

A l'est de l'ile, le Grand Brulé est un territoire qui forme la jonction entre le volcan de la Fournaise 

et l'océan : c'est ici que l'ile se voit grandir à chaque éruption du volcan. A l'ouest de l'ile, se 

trouvent les seules plages de sable blanc entourées par un lagon et fermées au large par un récif 

corallien.  

2.3 Les zones climatiques et pluviométrie 

  Bien que la Réunion soit sous les tropiques, le climat n'est pas forcément tropical. Il 

existe une quantité importante de microclimats : un climat de montagne dans les Hauts, un climat 

tropical chaud et sec dans l'Ouest, un climat tropical chaud et humide du côté de l'Est, tempéré et 

f ais da s les i ues. Les aliz s souffle t d’Est e  Sud-Est et arrosent majoritairement la côte Est. 

Sur le littoral, les températures descendent rarement en dessous de 18° toute l'année tandis que 

dans les Hauts les températures peuvent descendre en dessous de 5°. 

 

Figure 3 : Les deux zones climatiques de la Réunion 
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  On distingue deux saisons principales, inversées par rapport à la métropole : 

-Saison des pluies : Entre novembre et avril ou été austral. Sur l'ensemble de l'île, le mois de février 

est de loin le plus arrosé. Sur l'ouest, il pleut davantage au mois de janvier qu'au mois de mars. 

C'est l'i e se su  l'est. L’île poss de tous les e o ds o diau  de pluies pou  les p iodes 
comprises entre 12 heures et quinze jours. La figure 4 illustre la disymétrie Est-Ouest. Il existe une 

zo e t s plu ieuse à l’Est-Sud-Est de l’île, da s la gio  de Taka aka a e  u e o e e 
d’e i o  de  t es pa  a  et est a i ale su  les pe tes Est du Pito  de la Fou aise plus de 
10 mètres par an). La zone la moins pluvieuse est la côte Nord-Ouest en particulier autour de Saint-

Gilles les Bai s   pa  a . Elle s’a o pag e de fo tes haleu s e i o  °C la uit et °le 
jour). Elle constitue aussi la période cyclonique. 

-Saison sèche : Entre mai et octobre ou hiver austral. A l'ouest la pluviométrie est quasiment nulle 

en particulier sur la côte. Dans l'est, même si l'on parle de saison sèche, il pleut tout de même plus 

de 700 mm sur le volcan au cours du mois le moins arrosé. Cette saison reste chaude et humide 

(environ 12°C la nuit et 21°C le jour). 

2.4 Contexte socio-économique 

 

  La population de La Réunion est composée de populations issues de Madagascar, 

de l’est de l’Af i ue o ti e tale, de l'ouest et du sud-est de l’I de, le Guja at et le Ta il Nadu ai si 
que du sud de la Chi e et ie  sû  d’Eu ope, toutes a i es da s l’île au ou s des diff e tes 
phases de la colonisation et du développement, depuis 1507. 

  La Réunion connaît un fort développement économique depuis une dizaine 

d’a es, a e  u  tau  de oissa e a uel o e  de l’o d e de % pa  a , dou le de elui de la 

Figure 4 : Pluviométrie moyenne annuelle de La Réunion 
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métropole, ce qui la met en tête des régions françaises, outremer compris. La croissance est 

p i ipale e t due à l’i po ta e des i estisse e ts et des atio s d’e t ep ises. 

  Le taux de chômage est 3 fois plus important que celui de la métropole. Au 1er 

janvier 2008, un tiers de la population réunionnaise (soit 268  pe so es  fi iait d’au oi s 
un minimum social. Les bénéficiaires de la Couverture Maladie Universelle complémentaire étaient 

au nombre de 271601 en 2009 (318 600 en 2005) soit environ 40 % de la population. Le PIB par 

habitant représente 2/3 du PIB moyen national.(8) 

2.5 Structure de la population 

 

  Plus de  a s d’histoi e o t t a sfo  ette île aut efois d se te. A i s au fil 
des années et de tous les horizons, les réunionnais ont constitué une société métissée et riche de 

ultu es. La populatio  est o igi ai e d’Af i ue, de Madagas a  esse tielle e t issue de 
l’es la age, appel s « Cafres » , d’Eu ope espag ol, a glais, f a çais), Indienne (issus de 

« travailleurs engagés », appelés « Malabars » et les descendants des indo-musulmans appelés 

« )’a a es »), de Chinois (issus de « travailleurs engagés ») et de Mayotte et des Comores (issus de 

« travailleurs engagés » et de flux de migration). 

  Les publications du recensement annuel montrent une progression stable de la 

population locale. Elle est de  1.5% en 2007 contre 0.7% en Métropole. Cette croissance est due aux 

flu  ig atoi e positif et à l’a oisse e t atu el : baisse du tau  ut de o talit  , ‰ e  
 o t e , ‰ e  t opole , u e pe sista e de la f o dit  le e ,  e fa ts pa  fe e 

e   o t e .  e  t opole  et u e hausse du tau  de atalit  ,  ‰ e   o t e .  
e  t opole . L’a oisse e t atu el est esse tielle e t dû à l’a lio atio  des o ditio s de 
ie et d’h gi e.(8)(9)(10)(11) 

 

 

Figure 5 : R pa titio  de la populatio  selo  l’âge et le se e au e  Ja vie  7 
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  La pa titio  pa  lasse d’âge efl te la jeu esse de la populatio  u io aise : e  
2007, 34.9 % des Réunionnais ont moins de 20 ans contre 25 % des Français(12).  

 

Figure 6 : Pyramide des âges au 1er Janvier 2007 

L’esp a e de ie est de  a s à La R u io  et de  a s e  t opole.(8) 

  La structure des familles réunionnaises se modifie au fil du temps. Les familles 

nombreuses sont de moins en moins fréquentes, et parallèlement le nombre de familles 

o opa e tales et de ouples sa s e fa t e esse d’aug e te  (9) (10).  

2.6 L’off e de soi  

 

  Les services de santé sont des infrastructures modernes, en majorité publiques, 

dont 4 centres hospitaliers pa tis de a i e elati e e t ho og e tout autou  de l’île: 

 -Au nord, le centre hospitalier départemental Félix Guyon (CHDFG) de Saint Denis qui est devenu 

u  CHU e  . Il est dot  d’a ti it s de soi s de p o i it  a e  des u it s de de i e  lits , 
de hi u gie  lits , d’o st t i ue  lits , de soi s de suite et adaptatio    lits , des 
activités de recours avec des unités de chirurgie cardiaque, de grands brûlés, de chirurgie 

o atale, de g effe ale, de de i e u l ai e, d’u ge es-SAMU, d’e plo atio s e  
coronarographies, des unités de cytogénétique et HLA. Il possède un service de pédiatrie doté de 3 

unités fonctionnelles (UF) : une UF nourrissons 17 lits petits enfants-nourrissons, une UF grands 

enfants-adolescents 13 lits grands enfants-adolescents et un service une unité fonctionnelle 

d’U ge es p diat i ues i di idualis  o sultatio s d’u ge e et  lits po tes . 

- Au sud, le Groupe hospitalier Sud Réunion de Saint-Pierre, maintenant CHU. Les services sont 

répartis en onze pôles regroupant la plupart des pathologies (Pôle des sciences neurologiques, 

chirurgie cervico-faciale, mère enfant, soins en cancérologie, disciplines médicales, disciplines 
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chirurgicales, anesthésiologie, Urgences,  néphrologie, santé mentale, biologie, imagerie, santé 

pu li ue et d’i fo atio  di ale . C’est u e off e de soi s de plus de  lits. Il poss de un 

service de pédiatrie doté de 16 lits petits enfants-nourrissons, 18 lits grands enfants-adolescents et 

u  se i e d’U ge es p diat i ue i di idualis . 

- A l’ouest, le e t e hospitalie  Ga iel Ma ti ,  répond aux besoins de santé d'une population 

d'environ 200 000 habitants. Les pathologies les plus courantes en médecine, chirurgie et 

obstétriques sont prises en charge. Il possède un service de pédiatrie doté de 13 lits petits enfants-

nourrissons, 12 lits grands enfants-adoles e ts et u  se i e d’U gences pédiatrique individualisé. 

- A l’est, le G oupe hospitalie  Est R u io . Il poss de u  se i e de p diat ie dot  d’e i o  5 lits et 

d’u  se i e d’U ge es adultes ui g e de la p diat ie à l’aide d’u  p diat e d’ast ei te. 

 

  Le CHU de la Réunion,  e  f ie  , a o e da s l’o a  i die  e  
pa ti ipa t à la atio  d’u e off e de sa t  de ualit  a e  les pa s a oisi a ts : République des 

Se helles, l’U io  des Co o es, l’île Mau i e, le Moza i ue et Madagas a .  La d a i ue du 
CHU passe pa  la o tisatio  de o e tio s de pa te a iat pe etta t l’ ha ge et/ou la ise 
en commun de compétences, de savoir-faire et de culture. Des actions de coopération sont menées 

dans le respect des priorités de santé publique en cohérence avec les grandes priorités nationales, 

e  te e d’off e de soi  hi u gie, p i atalit  do t l’o je tif est de dui e d’u  tie s la o talit  
maternelle et infantile), de formation (stagiaires, personnels soignants, techniques et 

administratifs) et de fonctions supports (appui biomédical, soutien méthodologique). 

 

  En 2007, la DRASS recensait 1827 médecins, 547 pharmaciens, plus de 4000 

infirmiers, plus de 600 kinésithérapeutes sur la Réunion. Elle constate une croissance annuelle 

moyenne du nombre total de médecin (+3.6% /an entre 2000 et 2007 contre 1.6% en métropole). 

Le nombre de médecin pour 100000 habitants reste inférieur à celui de la métropole : 

respectivement 246 contre 330. La densité des médecins libéraux est répartie de manière 

inhomogène, privilégiant les côtes nord-ouest et sud ouest oi  figu e…. . La pa t de de i  
féminin est de 29% contre 39% en métropole. La part de médecin âgé de moins de 50 ans est de 

53% contre 47% en métropole. 

 



23 

 

 

Figure 7 : Densité des médecins li au  pou    ha ita ts d’ap s DRASS, 7. 

A e jou , la R u io  o pte e i o   p diat es pa tis su  toute l’île pour environ 250 000 

e fa ts d’ap s les do es de l’I see . 
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3 P ofil pid iologi ue et tat sa itai e su  l’île de la Réunion. 

3.1 Maladies transmissibles 

3.1.1 Maladies à transmission vectorielle 

  Du fait de sa localisation géographique et des flux migratoires issus des 

zones de maladies infectieuses non maitrisées (Afrique, Coromores, Madagascar 

essentiellement), la Réunion reste  exposée à de nombreux risques infectieux. 

3.1.1.1 Le paludisme 

  Le paludis e est u e a th opozoo ose t opi ale due à l’i fe tio  
pa  u  plas odiu . Elle est t a s ise pa  l’a oph le fe elle,  esp es 
peu e t i fe te  l’ho e : falciparum et vivax sont les principales espèces 

retrouvées à la Réunion et Mayotte.  Le paludisme a été éliminé à la Réunion en 

1979 après de nombreuse années de compagne anti-palustre (lutte anti-

vectorielle : a lio atio  des o ditio s de ie et d’ha itat, utilisatio  de 
moustiquaires et du Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT : agent répulsif), 

dispo i ilit  de la hlo o ui e, fi a e e t de l’Etat . A tuelle e t, les as de 
paludisme sont des cas importés. Anopheles arabiensis est la seule espèce 

e t i e sus epti le d’ t e à l’o igi e d’u  is ue de t a s issio  se o dai e 
autochtone, justifiant la poursuite de la lutte anti-vectorielle. A ce jour, 150 à 

180 cas importés sont recensés par an à la Réunion (90% des contaminations 

provenant des Comores et de Madagascar) (8) (13) (14).  

3.1.1.2 La dengue 

  La de gue est u e a o i ose t a s ise pa  l’i te diai e de 
moustique du genre Aedes. Le vecteur identifié à la Réunion est Aedes 

albopictus. Dans sa forme classique, la dengue se caractérise par un syndrome 

g ippal d’appa itio  utale. Da s  à % des as, il peut  a oi  olutio  e s 
u e fo e g a e. Il e iste u e p opo tio  le e jus u’à %  de formes 

asymptomatiques, donc sans aucune manifestation perçue (8).  

  Des épidémies de dengue sont observées depuis 1873. Un réseau 

sentinelle de surveillance a été mis en place depuis 1996 par la DRASS 

a tuelle e t ARS  et l’ORS. E  , la u io  a o ue u e pidémie de 250 

cas de dengue autochtone, localisée principalement sur la région ouest entre 

a il et jui . E  ,  as de de gue auto hto e o t t  ide tifi s pa  l’ARS, 
ce chiffre est de 18 cas en novembre 2013 (14).  

 

 

3.1.1.3 Le chikungunya 
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  Le chikungunya est une arbovirose due au virus Chikungunya 

transmise par un moustique du genre Aedes. Entre 2005 et 2006, la Réunion a 

été frappée par cette épidémie provenant des Co o es. C’ tait la p e i e fois 
ue et a o i us a t  ide tifi  su  l’île. Elle a tou h  plus de   

pe so es. L’e u te t a s e sale pilot e pa  le CIC-EC de la Réunion en 2006 

retrouve un taux de séroprévalence de 38,2 %(IC 95 % : 35,9–40,5) concernant 

principalement les sujets âgés moins 19 ans (68.6 %).(8)(14) 

3.1.2 Maladies à transmission non vectorielle 

3.1.2.1 La leptospirose 

  La leptospirose est la principale zoonose sévissant à la Réunion. 

Cette pathologie émergente a une incidence de 9 cas pour 100 000 habitants et 

est en augmentation depuis 2007 (due à l'intensification du réseau de 

surveillance). En moyenne, environ 50 patients sont hospitalisés par an sur la 

Réunion (voir Figure 4). Elle survient principalement pendant la saison des 

pluies. La contamination est indirecte (rats, chiens, chats, élevage, tangues). La 

population âgée de 20 à 60 ans représente 80% des cas. Elle est étroitement liée 

à une activité agricole ou de loisir aquatique en eau douce. Elle se manifeste 

généralement par une hépatonéphrite et un ictère (Syndrome de Weil). Les 

complications sont principalement pulmonaires, hémorragiques et rénales. Les 

principaux sérovars identifiés à la Réunion sont  icterohemorragiae (65%) et 

canicola (18%).(15)(16)(17)(18) 

 

Figure 8 : No e a uel et tau  d’i ide e des as de letpospi ose hospitalis s, la R u io , 02-

2011.(16) 

 

 

 



26 

 

3.1.2.2 L’a giost o g loïdose e veuse 

  L’a giost o g loïdose e euse est due à  u  atode 
A giost o g lus a to e sis do t le se oi  est le at. Il s’agit d’u e zoo ose 
dont le vecteur est u  es a got g a t d’Af i ue, A athi a fuli a t s p se t à la 
R u io . L’ho e est u  hôte a ide tel. Il est espo sa le de la i gite à 
éosinophile et touche principalement les enfants du fait de leur contact 

f ue t a e  le u us de l’a i al. Décrit pour la première fois en 1976 à St 

Paul, il pe siste ait des as auto hto es d’a giost o g loïdoses e euses (14) 

(19) (20).  

3.1.2.3 La lèpre 

  La lèpre est une maladie chronique due au bacille Mycobacterium 

lep ae i po t e d’Af i ue et de Madagas a  au XVIIIe si le. Grâce aux 

p og a es d’a s g atuit au  pol hi ioth apies de l’OMS, la p ale e 
mondiale a largement diminué. Elle reste cependant endémique dans plusieurs 

pa s de l’o a  i die . E t e  et ,  patie ts o t t  d la s, soit  
par an en moyen e. Sa pe sista e su  l’île t oig e d’u e t a s issio  
autochtone et de cas importés (14) (21) (22).  

3.1.2.4 Les maladies transmissibles à prévention vaccinale 

  De grands progrès ont été réalisés dans la lutte contre les maladies 

à prévention a i ale à la R u io . La dipht ie et la polio lite ’o t pas t  
signalées depuis 1982. Après 1997, seul un cas de tétanos grave a été signalé 

chez une personne âgée en 2013.  

  La couverture vaccinale à La Réunion entre 5 et 6 ans est proche de 

celle observée en France métropolitaine. Les enfants réunionnais sont 

ette e t ieu  a i s o t e l’h patite B % e sus % . U e e u te 
de ou e tu e a i ale a t  alis e e   pa  l’ORS e  lie  a e  la CIRE.  
Cette enquête retrouve un taux de couverture vaccinale des enfants âgés de 24 

à 59 mois contre la rougeole, les oreillons et la rubéole respectivement de 

76.6%, 76.2% et 76.2%. Chez les enfants âgés de 7-8 ans, un taux de couverture 

vaccinale de 94% pour la rougeole, 93.6% pour les oreillons et la rubéole (23). 

Par rapport aux recommandations nationales, il existe un retard dans la 

alisatio  du ROR à La R u io  puis ue e ’est ue e s -8 ans (et non avant 

2 ans) que 93% des enfants ont reçu une dose (23). Cependant dans les suites 

de l’e u te su  la ou e tu e a i ale, l’ORS a alu  les perceptions et les 

p ati ues des de i s à l’ ga d des a i atio s e  . Elle et ou e ue la 
majorité des médecins serait favorable à la vaccination en général et que tous 

les médecins proposeraient la vaccination ROR aux enfants de moins de 6 ans. 

De plus, la quasi totalité des médecins vérifierait systématiquement les 

a i atio s lo s d’u e o sultatio  d’u  e fa t de ois de  a s. Mais e i o  
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un tiers des médecins informerait systématiquement les parents des 

bénéfices/risques de tous les vaccins (24).  

3.1.2.5 Les hépatites virales 

  E  e ui o e e l’h patite B, ie  ue situ e da s u e zo e 
géographique à forte p ale e,  la p ale e de l’AgHBs tait de , % à la 
R u io  e  . La R u io  est lass e o e u e fai le zo e d’e d i it . 
Sa p ale e este plus le e ue elle de l’h patite C , % e  , hez 
les fe es e ei tes  s’e pli ua t esse tiellement par son mode de 

transmission : mère-e fa t et se uelle pou  l’h patite B, t a sfusio elle et 
to i o a ie pou  l’h patite C (25) (26).  

3.1.2.6 L’i fe tio  à VIH 

  Le premier cas de sida apparait en 1987. 424 malades du Sida ont 

t  e e s s depuis le d ut de l’ pid ie à La R u io . E t e  et ,  
nouveaux cas de séropositivité au VIH ont été notifiés en moyenne chaque 

année soit une prévalence estimée  à 0.08% en 2010. Malheureusement dans 

plus d’u  tie s des as, le diag osti  se fait au stade sida. E  ,  patie ts 
séropositifs ou au stade Sida ont été suivis à La Réunion. Le mode de 

contamination est principalement hétérosexuel dans 56% des cas recencés et 

homo/bi-sexuelle dans 34% des cas. Elle concerne  des sujets de sexe masculin  

dans 70% des cas (27) (28).  

3.1.2.7 La tuberculose 

  L’ pid iologie de la tu e ulose da s l’O a  I die  est 
hétérogène avec des pays de faible endémie comme la Réunion et des pays de 

forte endémie comme Madagascar. Cette situatio  s’e pli ue esse tielle e t 
pa  u  i eau d’h gi e de ie plus fa o a le, u  a s au diag osti  et au  
soins et par une plus faible incidence du VIH. La prévalence de la tuberculose a 

chuté de 11.9% en 2000 à 5.8% en 2009 (29). 
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Figure 9 : Incidence (estimée ou déclarée) de la tuberculose pour 100 000 habitants en 2000 et 2009 dans 

l’o a  I die . 

 

3.1.2.8 La syphilis 

  Depuis 2008, est observée une recrudescence des cas de syphilis à 

la Réunion. 40 cas ont été déclarés entre janvier 2004 et juillet 2008. Cette 

infection sexuellement transmissible est due au tréponème mâle. La 

transmission peut également être materno-fœtale. Elle tou he p i ipale e t 
les hommes (92.5%) âgés de 20 à 50 ans (82.5%), ayant eu des relations homme 

à homme (69.7%) et 21% étaient incarcérés (30).  

3.1.2.9 La grippe 

  A la R u io , la fi  de l’hi e  aust al de jui  à septe e  est u e 
période habituelle de recrudescence de la g ippe. C’est u e situatio  i e s e 
par rapport à la métropole. Un système de surveillance de la grippe (médecins 

se ti elles, seau OSCOUR, su eilla e i ologi ue…  à t  is e  pla e da s 
les suites de la pandémie grippale à H1N1 de 2009. Plusieurs épidémies ont été 

observée : à H1N1 2009 et 2010, à H3N2 en 2011 et 2012 et à H1N1 en 2013. 

Les cas graves étaient en décroissance depuis 2009 avec 24 cas graves contre 5 

en 2012. Mais une recrudescence à 14 cas graves est notée en 2013 (31) (32).  
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Figure 10 : Syndromes grippaux observés et nombre de virus grippaux isolés par le Réseau de médecins 

sentinelles de la Réunion de 2009 à 2012 

 

Figure 11 : Pourcentage hebdomadaire des consultations pour syndrome grippal rapportées par le réseau 

de médecins sentinelles de la Réunion en 2012 (comparé à la période 2006-2011, année 2009 exclue 
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4 Les méningites virales 

 

4.1 Définition 
  Une méningite aiguë est une inflammation aiguë de l'enveloppe cérébrale, 

entraînant des anomalies du liquide cérébro-spinal (LCR). Ce processus s'étend dans tout 

l'espace sous arachnoidien du cerveau à la moëlle épinière, entraînant une élévation du 

nombre de globules blancs dans le LCR. Elle peut être de causes infectieuses ou non 

infectieuses. 

4.2 Épidémiologie et étiologie(33)(34)  
  Les virus sont la cause la plus fréquente de méningite aiguë, mais il est 

difficile de s'enquérir de données épidémiologiques précises du fait de l'absence de 

déclaration obligatoire et d'une sous-estimation vis-à-vis de leur bénignité. 

4.2.1 Les Entérovirus 

  Les entérovirus (EV) sont des virus à ARN appartenant à la famille des 

Picornaviridae. Ces virus cosmopolites constituent la première cause virale de méningite 

aiguë. En effet, ils sont retrouvés dans plus de 70 % des cas lorsque le pathogène est isolé. 

Ils sont décrits dans de nombreuses études internationales et touchent plus 

particulièrement des petits enfants.  

  Il s'agit essentiellement d'échovirus (sérotypes 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 13, 21, 30) 

et de virus Coxsackie (sérotypes B1, B2, B3, B4, B5, A9) responsables  de cas sporadiques 

toute l’a e ou d’ pid ie saiso i e d’a il à o to e.  Lo s u’il est o stat e une 

épidémie marquée, un à deux sérotypes deviennent majoritaires, représentant plus de 

% des s ot pes ide tifi s. A l’i e se, lo s u’u e pid ie est oi s a u e, 
plusieurs sérotypes coexistent, représentant chacun un plus faible pourcentage des 

sérotypes identifiés. 

  La contamination se fait par voie oro-fécale, parfois par inhalation de 

gouttelettes respiratoires infectées. La réplication se fait respectivement au niveau des 

entérocytes et du naso-pharynx avant la virémie et sa diffusion dans le système nerveux 

e t al. Le ta leau li i ue est elui d’u  s d o e i g  f ile a u  d’i stallatio  
brutale avec un état général conservé. Il est souvent associé à un énanthème, des 

diarrhées et dans 10% accompagné de crise convulsive hyperthermique et de signe 

d’h pe te sio  i t a â ie e. Da s le LCR, la pl io tose est od e, inférieure à 100 

éléments/ mm3 et à prédominance de polynucléaires. La protéinorachie est normale ou 

augmentée et la glycorachie est normale. Leur évolution est bénigne. Le diagnostic positif 

est fait par la mise en évidence de virus dans le LCR par PCR. 
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4.2.2 Virus du groupe Herpès 

  Il s'agit essentiellement de virus herpès simplex 2 (HSV 2), du 

cytomégalovirus (CMV), du virus varicelle zona (VZV), du virus Epstein-Barr virus (EBV) 

et du virus herpès 6 (HHV6). Ils constituent <3% des méningites virales. Dans le LCR, la 

pléiocytose est modérée à prédominance lymphocytaire avec une protéinorachie 

augmentée et une glycorachie normale. 

  Le VZV est un virus strictement humain et très contagieux. La survenue 

d’u e i gite à VZV est a e hez l’i u o o p te t. U e attei te elleuse 
survient dans cinq cas pour mille. Elle peut précéder une éruption cutanée et donner 

un tableau de cérébellite isolée. Elle guérit spontanément en une quinzaine de jours. 

4.2.3 Virus Ourlien 

  Le virus ourlien est un paramyxovirus à tropisme glandulaire et nerveux. 

L’i fe tio  est strictement humaine, très contagieuse avec une transmission directe 

par voie aérienne. Elle touche le sujet non immun. Une parotidite est la manifestation 

la plus évocatrice et fréquente a a t l’o hite. U e i gite l pho tai e est 
observée dans 10 à 30 % des as ap s  jou s d’ olutio . Da s le LCR, la 
pléiocytose est modérée à prédominance lymphocytaire avec une protéinorachie 

augmentée et une glycorachie normale. 

4.2.4 Virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 

  Elle est concomitante de la primo infection par le VIH dans environ 24 % 

des cas, témoignant d'une diffusion générale de l'infection. 

4.2.5 Autres virus 

  Les autres virus constituent des causes rares et leur recherche doit 

dépendre du contexte et des circonstances diagnostiques : arboviroses (dengue, West 

Nile, fièvre jaune), poliovirus, adénovirus, influenzae, para-inflenzae, parvovirus B19, 

virus de la chorioméningite lymphocytaire. 
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4.3 Physiopathologie (33) (35)  

4.3.1 Phase aiguë 

  À la phase aiguë de l'infection le virus colonise tout d'abord une des 

muqueuses de l'organisme, en fonction de son tropisme (ex : la muqueuse oro-

digesti e pou  l’e t o i us . Ap s happe e t des p e i es lig es de d fe se de 
l'organisme, il se réplique localement puis colonise les capillaires lymphatiques et des 

cellules endothéliales en périphérie. 

4.3.2 Phase d'invasion 

  À la phase d'invasion, une virémie sanguine permet un envahissement du 

parenchyme cérébral en traversant la barrière hémato-encéphalique. Cette 

dissémination implique plusieurs mécanismes dont : une infection des cellules 

endothéliales des vaisseaux cérébraux, une infection des cellules gliales, la traversée 

de la barrière hémato-céphalique à l'intérieur d'un leucocyte le protégeant du 

système immunitaire et une infection des cellules épithéliales des plexus choroïdes. 

Les virus herpès et de la rage sont capables de remonter les trajets nerveux jusqu'à 

atteindre directement le parenchyme cérébral. 

4.3.3 Phase de dissémination 

  À la phase de dissémination, le virus pénètre l'espace sous arachnoïdien via 

les plexus choroïdes, puis dissémine dans tout le LCR en affectant des cellules 

méningées, épendymaires puis les cellules cérébrales. 

4.3.4 Réponse immunitaire 

  Les réponses immune et inflammatoire médiées par les lymphocytes T 

induisent une synthèse : d'interleukine 6 (IL 6) après 24 heures d'évolution, 

d'i te f o  ga a INF γ  ap s i  jou s d' olutio , d'i te leuki e  IL  ui est 
o l e à la ellula it  du LCR et de tu o  e osis fa to  alpha TNF α  ui est le plus 

rarement retrouvé. Le développement de la réponse inflammatoire entraîne une 

altération de la barrière hémato-encéphalique permettant un afflux de lymphocytes 

B. Cette réponse immunitaire permet la guérison sauf chez le sujet immunodéprimé 

avec le développement d'affection virale chronique. 
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4.4 Clinique(36) 

4.4.1 Signes généraux et neurologiques 

  Le tableau clinique neurologique et la symptomatologie générale sont 

similaires pour la plupart des virus en cause. Le mode de début est le plus souvent 

aigu, parfois précédé d'une phase pseudo grippale. 

  Le syndrome méningé associe des céphalées souvent fronto-temporales 

intenses, une photophobie, une phonophobie, des vomissements parfois en jet. Les 

sig es d’i itatio  p a idale et ou s so t : u e aideu  i g e à l’a t -flexion 

de la nuque, les signes de Kerning et de Brudzinski sont souvent d’appa itio s ta di es 
et absentes devant un syndrome méningé minime. Le syndrome infectieux 

d’appa itio  utale ou p og essi e o po te u e fi e uasi o sta te au  
alentours de 38 à 40 °C. 

  Le syndrome méningé est parfois amélioré après la ponction lombaire par 

diminution des pressions intrarachidiennes. 

  Chez le nouveau-né et le nourrisson, le diagnostic est plus difficile, on 

retrouve des troubles du comportement (agitation, somnolence, refus de 

l’ali e tatio , u e p ost atio , et des o ulsio s. La aideu  de la u ue est 
souvent remplacée par une hypotonie. Il est recherché un bombement de la 

fontanelle en dehors des périodes de pleurs et cris. Deux formes cliniques sont 

essentiellement observées :  

- Un tableau de méningite marqué avec une fièvre >39°C, des signes aspécifiques 

comme un refus de biberon ou des vomissements, une irritabilité, un nourrisson 

asthénique ou geignard, une fontanelle bombante, convulsions complexes chez 

un nourrisson de moins de six mois et de durée de plus de 10 minutes.  

- Un tableau de sepsis sévère avec tachycardie constante, extrémités froides et mal 

colorées, douleurs des jambes évoquant une affection à méningocoque(37). 

4.4.2 Signes associés 

Une étiologie virale est évoquée : 

- À l'interrogatoire chez un enfant ou un adulte jeune, en contexte épidémique.  

- À l'examen clinique devant un syndrome pseudo grippal (myalgies, rhinite, 

conjonctivite, bronchite, pharyngite), une éruption d'allure virale 

(exanthémateuse, enanthémateuse, érythémateuse, maculo papulleuse), une 

parotidite, une herpangine, un syndrome mains-pieds-bouche, une diarrhée, 

adénopathies. 
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4.4.3 Signes de gravité 

Signes  de méningo-encéphalite: 

- coma,  
- signes de focalisation,  
- confusion,  
- somnolence  

 

Signes de mauvaise tolérance hémodynamique :  

-collapsus (TAS < 80mmHg),  
- ho  septi ue TAS < Hg et sig es de d failla e d’o ga es : a u es, 
augmentation du temps de recoloration cutanée, polypnée, oligo-anurie, 
ralentissement idéo-moteur ou confusion). 

 
Signes évoquant une méningite fulminante à méningocoque : 

-Purpura des extrémités, au début pétéchial, pouvant évoluer vers des nécroses 
extensives. 
 

4.5 Diagnostic 

4.5.1 Diag osti  d’u e i gite 

  Tout tableau clinique de méningite doit faire réaliser une ponction 

lo ai e e  u ge e, de p f e e a a t le d ut de l’a ti ioth apie. 

   Après réalisation du prélèvement, les tubes sont acheminés rapidement 

(en moins de 4 heures) au laboratoire.  Une étude cytologique (10 gouttes soit 0,5mL) 

analysant la cellularité), une étude biochimique (10 gouttes analysant la protéino-

rachie, la glyco-rachie avec glycémie veineuse contemporaine, lactates si disponibles), 

une étude microbiologique (20 gouttes permettant un examen au direct après 

coloration de G a , u e ultu e a t iologi ue sta da d, u e e he he d’a tig es 
solubles méningocoques, pneumocoque, Haemophilus si disponibles) sont 

systématiquement demandés. En cas de liquide clair et en fonction du contexte, deux 

tubes supplémentaires de 20 gouttes peuvent être prélevés pour des analyses 

complémentaires guidées (par exemple : recherche de cryptocoque en cas de SIDA, 

recherche de mycobactéries en cas de suspicion de tuberculose). 

  Le diag osti  de i gite est affi  pa  la p se e d’u e a tion 

ellulai e  l e ts/ 3) dans le liquide céphalo-rachidien. 

  D’aut es e a e s o pl e tai es peu e t t e alis s : h og a e 
avec formule leucocytaire, glycémie, fonction rénale, hépatique et pancréatique, bilan 

de coagulation, C réactive protéine (CRP), sérologie VIH, hémocultures. 

  E  fo tio  de la po te d’e t e, o  peut gale e t alise  : adiog aphie 
pulmonaire, biopsie de lésion purpurique (avec analyse bactériologique), imagerie 

cérébrale (scanner ou IRM), électro-encéphalogramme (EEG). 
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Tableau I Caractéristique du LCR normal (36) 

Aspect « eau de roche ». 
P essio  d’ou e tu e : 5 à 15mmHg (6,5 à  d’eau . 
Globules blancs inférieur à 10/mm3 (5 à 10/mm3 =suspect). 
Contamination sanguine : un globule blanc pour 700 globules rouges 
(avec chiffres normaux de globules rouges et blancs dans le sang). 
Protéines : 0,15 à 0,40g/L.  
Glucose : 50 à 60 % de la glycémie. 
Stérile. 

 

 

Figure 12 : Conduite diagnostique devant un syndrome méningé fébrile (36) 
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4.5.2 Diagnostic étiologique 

  Une suspicion biologique de méningite virale est apportée par les données 

de l'analyse du LCR: LCR clair, stérile, normo-glycorachie et une cellularité à 

prédominance lymphocytaire. 

  Le problème principal qui se pose aux urgences est de différencier une 

i fe tio  i ale ig e ho s i fe tio  à HSV , d’u e i fe tio  a t ie e ui 
nécessite une antibiothérapie urgente. Des scores de probabilité clinico-biologiques 

ont été élaborés, testés et adoptés avec une bonne valeur prédictive positive de 97% 

et gati e de %. Il est e o a d  d’utilise  soit la gle de Hoe , soit le Ba te ial 
Meningitis Score, ou encore le Me i gitest hez l’e fa t (37). 

   Une forte suspicion de méningite bactérienne est évoquée: 

- Pou  l’I fe tious Disease So iet  of A e i a : devant une glyco-rachique < 1,9 mM, 

un rapport glucose LCR/sérum < 0,33, protéino-rachie >2,2 g/L, une leucocytose > 

2000/mm3 ou une polynucléose neutrophile > 1180/mm3 sur l'analyse du LCR (38) 

(39).  

- Pour F. Dubos :  

Hyperleucocytose >15000/mm
3
,  

Polynucléose neutrophile (>10 000/mm
3
),  

CRP > 20mg/L  

PCT >0.5µg/L  

LCR protéino-rachie > 0,5 à 1,2 g/L,  

LCR glyco-rachie <2,2 mM, un ratio glucose LCR/sang  < 0,4,  

LCR leucocytose > 100 ou >1000/mm
3
, selon les auteurs  

LCR polynucléose neutrophile (>100/mm
3
 ou > 1000/mm

3
, selon les auteurs )(40).   

 

  Plusieurs situations sont à distinguer (36) (41): 

-Une prédominance de polynucléaires neutrophiles évoque en priorité une méningite 

a t ie e, ui se a o fi e pa  l’e a e  di e t du LCR, les ultu es et/ou les 
antigènes solubles. Si aucun pathogè e ’est is e  ide e, il o ue u e 
méningite à entérovirus qui est la cause la plus fréquente de méningites à liquide clair 

à prédominance de polynucléaire neutrophile (PNN).  

-E  p se e d’u  li uide pa a h  a e  h pogl o a hie, u e list iose ie  que rare 

mais la cause la plus grave, doit être suspectée. La cause la plus fréquente reste la 

méningite à entérovirus. 

-Les i gites l pho tai es isol es, sa s sig es d’e phalite, o t u  la ge 
spe t e d’ tiologies, et u  p o osti  a ia le. E  zo e tropicale, la tuberculose doit 

être systématiquement évoquée avec une hypoglycorachie associée, de part sa 

fréquence et sa gravité. Les causes fongiques au premier plan avec la cryptococcose 
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qui constitue une des premières causes de méningite a liquide clair dans les zones de 

forte prévalence de VIH/SIDA.  

-Les étiologies non infectieuses sont également possibles (néoplasiques, toxiques, 

maladies auto-i u e… . 

 

Figure 13 : Conduite à tenir selon les résultats du LCR (36) 

 

4.5.3 Utilisation des outils moléculaires 

  L'amélioration du diagnostic des méningites est possible depuis les années 

1997 par amplification génomique et validée avec une valeur prédictive positive de 94 

% chez le patient immuno-compétent (42). Cette technique a grandement évoluée 

pe etta t l’ la o atio  de te h i ues i o a tes ue so t la PCR e  te ps el, 
PCR multiplex, PCR consensus, etc. 

  L’ olutio  ta t sou e t ig e, u e echerche virale spécifique est 

rarement réalisée. Cependant la réaction en chaîne de la polymérase (RT-PCR en 

temps réel ) pourrait retrouver l'agent étiologique dans environ 50 % des cas (7) 

(43)et devrait permettre une prise en charge plus judicieuse des méningites virales 

(7). Les techniques moléculaires unitaires pourraient trouver leur place près des 
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urgences, en biologie délocalisée pour la recherche d’e t o i us da s le LCR (44). En 

pratique, elle sert les enquêtes à visées épidémiologiques. 

  La RT-PCR à Enterovirus (Amplicor EV) possède de nombreux avantages: 

forte sensibilit  %, fo te sp ifi it  %, d te tio  apide e  oi s d’u e jou e, 
sérotypage possible, coût rentable (45). La détection de leur génome dans le LCR 

apporte le diagnostic de certitude. Son utilisation prospective dès l'admission à 

montré que si l'on se prive de ce diagnostic moléculaire, il en résulte une prise en 

charge hétérogène avec une surconsommation en examens biologiques, d'imagerie et 

en traitement coûteux  inutile (7). 

  La PCR HSV a remplacé la biopsie cérébrale comme examen de référence 

du diagnostic de ME herpétique (46). Sa sensibilité et sa spécificité sont 

respectivement de 98 % et 94 %. Les faux-négatifs sont possibles dans les premiers 

jours d'évolution de la maladie (47). Il faut donc poursuivre le traitement en cas de 

suspicion de méningo-encéphalite herpétique et renouveler la PCR sur une seconde 

ponction lombaire répétée 48 à 72 heures après la première. 

4.6 Examens complémentaires 
  Le s a e  al et l’IRM ale e so t i di u s u’e  p se e de 
troubles neurologiques centraux (augmentation du périmètre crânien du nourrisson, 

majoration de céphal e, t ou le de o s ie e,  sig e fo al ou sig e d’h pe te sio  i t a 
â ie e . L’IRM ale est l’e a e  d’i age ie la plus se si le pou  o ue  u e 

méningo-encéphalite herpétique (atteinte temporale interne et cingulaire, de la substance 

blanche et du cortex, sans topographie vasculaire, uni ou bilatérale). 

 Ils e doi e t pas eta de  la alisatio  d’u e PL. 

4.7 Prise en charge thérapeutique (36) 
  La conduite à tenir dépend essentiellement du contexte épidémiologique, 

de l’âge du patie t et de l’a essibilité des moyens diagnostiques. 

  L’a ti ioth apie de p e i e i te tio  ua d elle est i di u e, est 
proposée par la conférence de consensus de la Société de pathologie infectieuse de langue 

Française (SPILF) de 2008 (37). Elle est odul e pa  le o te te, l’âge, les do es de 
l’e a e  li i ue et iologi ue. Les odalit s so t su es da s le Tableau II. 

  Au total, aux Urgences, 4 situations pratiques se distinguent :  

-Méningite bactérienne : antibiothérapie stricte 

-Méningite bactérienne douteuse : antibiothérapie stricte  

-Méningite virale douteuse : antibiothérapie discutée selon la clinique et les scores(40) 
-Méningite viral : Traitement symptomatique 
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Tableau II : Antibiothérapie probabiliste (36) 

  

  Une méningite est suspectée  à HSV ou VZV devant des signes de méningo-

encéphalite. Elle requiert un traitement antiviral en urgence par acyclovir intraveineux, 15 

mg/kg, trois fois par jour, pour une durée minimale de 10 jours quand elle est confirmée 

par PCR dans le LCR. 

4.7.1 Place de la corticothérapie 

  Seule la dexaméthasone intraveineuse administrée précocement (au mieux 

a a t la p e i e dose d’a ti ioti ue  est effi a e da s les i gites à 
Haemophilus, pour réduire les séquelles neurologiques et auditives à la posologie de  

0.15 mg/kg toutes les 6 heures pendant les 2 à 4 premiers jours (48) (49). Elle ’a 
aucun intérêt dans les méningites virales à ce jour (36). 

4.7.2 Prévention  

Le la age des ai s et l’utilisatio  d’u  ou hoi  à usage u i ue, ua d il e iste u e 
symptomatologie virale, constituent les seules mesures préventives. 

4.7.3 Complications  

Elles sont rares et principalement représentées par les encéphalites virales. 
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5 Etudes des as de i gites aigue su  l’île de la R u io . 

5.1 Matériel et méthode 

 

  Nous d i o s l’ tat des i gites aigue i ales diag osti u es da s les 
uat e se i es d’U ge es p diat i ues de l’île : Le centre hospitalier départemental de 

Saint Denis, le Groupe hospitalier Sud Réunion de Saint-Pierre, le centre hospitalier Gabriel 

Martin de Saint Paul, le Groupe hospitalier Est Réunion de Saint Benoit. 

Notre étude rétrospective est menée du 1er janvier 2009 au 31 décembre 2012. 

U e fi he de e ueil f. a e e  a t  ta lie puis alid e pa  l’ uipe de soutie  
méthodologique du CHU de la Réunion. 

Données recueillies : 

Données épidémiologiques : Sexe, date naissance, date diagnostic, date 

de sortie, t a he d’âge, ille de side e, hôpital o sult  

Données cliniques : antécédents médicaux, contexte 

particulier épidémie ou voyage récent <2 mois, motif de consultation, 

date de d ut des s ptô es, du e d’hospitalisatio , o sta tes 
d’e t e, exame  li i ue d’e t e, diag osti  ete u i gite 
virale, méningite bactérienne, incertain), traitements. 

Données biologiques sanguine: hémoglobine, globules blancs, 

polynucléaires neutrophiles, lymphocytes, CRP, procalcitonine, 

plaquettes, TP, glycémie. 

Données biologiques du LCR: globules rouges (GR), globules blancs 

(GB), neutrophiles, lymphocytes, protéines, glucose, lactate, examen 

direct, culture, PCR entérovirus, PCR HSV1 et 2, PCR chikungunya, PCR 

CMV. 

Do es d’e a e s o pl e tai es : Scanner cérébral, IRM cérébral, 

électro-encéphalogramme. 

  C it es d’i lusio  : Nourrisson, enfant et adolescent âgés de 1 mois à 18 

ans. Une ponction lombaire réalisée aux Urgences, suspecte de méningite aigue virale 

défini par : au moins 6 éléments/mm3, examen au Gram négatif, culture bactérienne 

n gati e, a se e d’étiologie évidente autre que virale. 

  C it es d’e lusio  : les nouveaux nés, les ponctions lombaires réalisées au 

d ou s d’u  s jou  hospitalie  ho s se i e des U ge es, les po tio s lo ai es 
traumatiques (non hémorragique avec un rapport GB/GR <1/500), les immunodéprimés 
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aspl i ue, sujet VIH o u, d pa o tai e , u e p ise e te d’a ti ioti ue de oi s 
de 15 jours identifiée. 

  Une première requête informatique biologique étiquetée « analyse 

LCR global» est réalisée auprès du médecin biologiste, au centre hospitalier 

départemental de Saint Denis, au centre hospitalier Gabriel Martin et au Groupe 

hospitalie  Est R u io , afi  d’ide tifie  les as suspe ts de i gite i ale. 

  Une deuxième requête informatique des dossiers médicaux auprès du 

médecin de la DIM a été réalisée à titre systématique pour compléter les données 

iologi ues ou si l’a s au  do es de la e u te « analyse LCR » ’ tait pas possi le, 
avec les codes CIM-10 suivants : A80.9 (Poliomyélite aiguë, sans précision),  A87.8 (Autres 

méningites virales), A87.0 (Méningite à entérovirus), A87.1 (Méningite à adénovirus), 

A87.9 (Méningite virale, sans précision), B003 (Méningite due au virus de l'herpès), B02.1 

(Méningite zostérienne), B05.1 (Rougeole compliquée d'une méningite), B26.1 (Méningite 

ourlienne), B38.4 (Méningite à coccidioïdomycose), G02.0 (Méningite au cours 

d'infections virales classées ailleurs), G01 (Méningite au cours d'affections bactériennes 

classées ailleurs), G02.8 (Méningite au cours d'autres maladies infectieuses et parasitaires 

précisées classées ailleurs), G03.0 (Méningite à liquide clair), G03.8 (Méningite due à 

d'autres causes précisées), G03.9 (Méningite, sans précision).  

  Les données ont été recueillies à partir du dossier médical, après accord du 

Chef de service de pédiatrie et du médecin du DIM. Les données informatisées ont été 

réunies par les logiciels Crossway et Impax pour le Centre Hospitalier Départemental de 

Saint Denis, le Groupe Hospitalier Sud Réunion de Saint-Pierre ; Dx-care et Inlog pour le 

Centre Hospitalier Gabriel Martin de Saint Paul. Les données manuscrites ont été réunies 

sur place au Groupe hospitalier Sud Réunion et au Groupe Hospitalier Est Réunion. 

  Les informations recueillies ont été immédiatement rendues anonymes par 

un numéro attribué puis saisies dans le tableur Excel. 

  Les méningites virales ont été classées aux urgences en 4 diagnostics : viral, 

bactérien, méningo-encéphalite et incertain. Ce dernier regroupe les diagnostics de : 

« virose », « méningisme », « syndrome méningé », « méningite virale suspecte ». 

  Les variables qualitatives ont été exprimées en termes de fréquence, de 

pourcentages. Les variables quantitatives ont été exprimées en termes de moyenne et 

d’ art type à la moyenne.  

  Les comparaisons bivariées de données quantitatives ont  été effectuées à 

l’aide du test de Ma  et Whit e  ou test t de Stude t, ap s ifi atio  des o ditio s 
d’appli atio . Les o pa aiso s de pou e tages o t t  effe tu es à l’aide des tests du 
Chi  de Pea so  ou du test e a t de Fishe  selo  les o ditio s d’appli atio s. 

  L’a al se des do es a t  alis e pa  l’ uipe de soutie  
thodologi ue du CHU de l’hôpital F li  Gu o , a e  le logi iel SAS e sio © .  SAS 

Institute Inc). 
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  L’a al se pid iologi ue spatio-temporelle a été réalisée par M. VILAIN, 

pid iologiste à la CIRE à l’aide du logi iel SaTSCa  e sio © . . . 

6 Résultats 

6.1 Caractéristiques de la population : 
  Cent quarante cinq cas de méningites aseptiques aigües présumées virales 

répondant aux critères exigés ont été inclus : 88 garçons et 57 filles soit un sexe ratio 

garçon/fille de 1.54. 

 

   La o e e d’âge tait de .  ± .  a s. La ajo it  : 85 (58.6%), des 

enfants avaient plus de 6 ans (voir Figure 14). Il ’ tait pas ot  de diff e e 
statisti ue e t sig ifi ati e e t e les diff e ts hopitau , e  e ui o e e l’âge 
(p= 0.93), le sexe (p= 0.51). 

 

 

Figure 14: répartition selon la tranche d'âge. 

  Les hôpitaux les plus consultés étaient le GHSR avec cinquante six patients 

(39%), le CHGM avec cinquante et un patients (35%) et le CHDFG avec trente trois 

patients (23%). Enfin, le GHER avec cinq patients (3%) 
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  Trois agrégats de i gite i ale taie t ide tifi s su  l’île de la Réunion. 

Le premier agrégat englobait trente six patients sur la côte Nord, de Saint Denis à Saint 

André. Le deuxième agrégat englobait quarante huit patients sur la côte Ouest, de la 

Possession à Saint Leu. Enfin, un troisième agrégat englobait cinquante six patients sur 

la côte Sud, des Avirons à Saint Joseph (voir Figure 15).  

. 

 

Figure 15 : Cartographie des méningites virales; Cas de méningite  virale confirmées aux urgences 

pédiatriques par commune de 2009 à 2012. 
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  Les cas de méningite virale diagnostiquée se présentaient en cas 

sporadiques sur toute la période étudiée, cependant une épidémie a été constatée 

durant la période de novembre 2011 à mai 2012 (voir Figure 16). 

 

 

 

Figure 16: Nombre de cas entre 2009 et 2012. 
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  Le nombre de consultations globales annuelles dans le service des urgences 

pédiatriques était resté globalement stable pour le CHD et le CHGM sur la période 

étudiée. Une augmentation de ce nombre de consultations annuelles est constatée 

pour le GHER et le GHSR (voir tableau III).  

  Le nombre de consultation annuelle aux urgences pédiatriques pour 

méningite virale était de 18 en 2009, 26 en 2010, 51 en 2011 et 50 en 2012. La Figure 

17 montre que le GHSR voit son nombre de consultation augmenter avant celui du 

CHD et du CHGM en partie en rapport avec la période épidémique de novembre 2011 

à mai 2012 

 

Tableau III: Nombre de consultations globales annuelles aux Urgences pédiatriques. 

Hôpital 
Nombre de consultation annuelle aux Urgences Pédiatriques*  

2009 2010 2011 2012 TOTAL 

GHER 4123 4771 5158 5657 19709 

CHD 10066 9331 9966 10319 39682 

GHSR 10022 9875 11822 13757 45476 

CHGM 13629 12978 13554 14086 54247 

TOTAL 24211 23977 26946 29733 104867 

D'après les données du DIM* 

 

 

 

Figure 17: Nombre de consultations annuelles aux urgences pédiatriques pour méningite virale. 

  L’i ide e a uelle o e e du o e de as de i gite i ale a été 

d’e i o   as pou   000 consultations aux urgences pédiatriques. Ceci a représenté 
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environ une moyenne de 3 cas par mois (hors période épidémique) et 11 cas par mois 

au d ou s de l’ pid ie. 

 

6.2 Caractéristiques cliniques : 

 

  Quarante deux patients présentaient des comorbidités, dont certaines 

étaient cumulées. Vingt deux patients (15.1%) étaient asthmatiques, dont six (27.2%) 

étaient traités par corticostéroides inhalés. Les deux (1.3%) patients épileptiques 

présentaient une épilepsie de type grand mal et de type absence, tous  deux traités 

par valproate de sodium (voir tableau IV).  

Tableau IV: Comorbidités des patients. 

Comorbidités N % population étudiée 

Asthme 22 15,1 

Obésité 10 6,8 

Chirurgie ORL 6 4,1 

Prématurité 4 2,7 

Epilepsie 2 1,3 
Allergie vraie 
Méningite virale 

2 
2 

1,3 
1,3 

 

  Trois patients avaient déclarés un contexte de voyage récent, dont deux à 

l’île Mau i e de oi s d’u  ois  et u  e  I de de oi s de  ois . 

  Dix huit patients avaient déclarés une notion de contage familial de virose 

dans les 14 jours précédent les symptômes. 

  Le tableau V regroupe les motifs de consultation. 40% de la population ont 

été adressés par un médecin généraliste. 

 

Tableau V: Motif de consultation des patients 

Motif de consultation N % population étudiée 

Fièvre 130 89,6 

Céphalées 128 88,2 

Vomissements 111 76,5 

Syndrome méningé via un médecin 59 40,6 

Trouble du comportement 2 1,3 
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  . % des patie ts /  a aie t u e du e d’ olutio  des s ptô es 
de moins de 24h (voir Figure 18). 

 

 

Figure 18: Durée d'évolution des symptômes. 

 

  Les o sta tes itales d’a i e (voir Tableau VII) étaient notées dans plus 

de 88% (129/145) des cas.  Dans 23% (31/135) des cas, la température moyenne était 

supérieure ou égale à 38,5°C. Dans 72% des cas (95/132), le pouls moyen était 

supérieur ou égale à 100 bpm. 

Au u  sig e d’i tol a e h od a i ue ou de i gite ful i a te ’a  été noté. 

 

Tableau VI: Paramètres à l'arrivée. 

Variable N Moyenne Ecart-type % population étudiée 

POIDS (Kg) 137 26,63 14,97 94,4 
TAILLE (cm) 79 118 31 54,4 
Pression artérielle systolique  
(mmHg) 

129 112 11 88,9 

Pression artérielle diastolique  
(mmHg) 129 67 8 88,9 

Pouls (bpm) 132 111 25 91 
Temperature (°C) 135 38,01 0,77 93,1 
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Le Tableau VII regroupe les principales manifestations cliniques. 

  U e i ose ORL et pul o ai e tait d fi ie pa  le o stat li i ue d’u e 
pharyngite et/ou rhinite et/ou conjonctivite et/ou otite congestive non purulente 

et/ou d’une bronchite. Elle était retrouvée chez cinquante (34%) des patients.  

  Di  %  p se taie t u e uptio  i ale d fi ie pa  le o stat d’u e 
éruption érythémateuse et/ou énanthémateuse et/ou exanthémateuse et/ou 

maculeuse et/ou papuleuse.  

  Les cinq (3%) cas d’attei te centrale concernaient un trouble du 

comportement en rapport avec une hypotonie isolée, une ataxie dans un contexte de 

a i elle, u e idi e de ise d’ pilepsie, u  t ou le du o po te e t da s u  
contexte de traumatisme crânien, une céphalée intense réfractaire.  

  Les trois (2%) cas de convulsion concernaient une récidive de crise 

d’ pilepsie et deu  as de o ulsio  h pe the i ue si ple.  

  Les deu  as %  d’h poto ie taie t et ou s hez u  ou isso  de  
mois somnolent avec une hypotonie axiale isolée et chez un nourrisson de 17 mois 

dans un contexte de crise convulsive hyperthermique simple. Ils ne présentaient pas 

de fièvre. 

 

Au total, sept as de sig e de g avit  d’o igi e eu ologi ue o t t  ete us. Sept 

autres cas étaient jugés suspects. 

 

  Le niveau de conscience était plus fréquemment altéré au GHSR : 76% 

(43/56) contre 51% (17/33) au CHDFG, 51% (26/51) au CHGM et 60% (3/5) au GHER 

(p= 0,018). La conscience altérée était plus fréquemment retrouvée pou  u e fi e  
38,5°C: 74% (23/31) contre 52% (36/69) pour une fébricule entre 37,5 et 38,5°C et 

68% (26/38) pour une température <37,5°C mais non statistiquement significatif (p= 

, . Il ’  a ait pas de appo t statisti ue a e  la p se e d’u  s d o e i g  
ou de vomissement. 
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Tableau VII : Manifestation clinique. 

Symptômes N % population étudiée 

Céphalées 126 87 

Syndrome méningé 125 86 

Vomissement 109 75 

Conscience altérée 89 61 

Virose ORL et pulmonaire 50 34 

Vomissement en jet 11 8 

Eruption cutanée virale 10 7 

Syndrome grippal 6 4 

Atteinte centrale 5 3 

Diarrhées 4 3 

Convulsion 3 2 

Hypotonie 2 1 

 

6.3 Caractéristiques biologiques sanguines et du LCR: 

 

  Le Tableau VIII regroupe les paramètres biologiques du sang et du LCR. 

  A gu e ts e  faveu  d’u e tiologie a t ie e dans le sang (40) :  

17% (24/142) des patients avaient hyperleucocytose supérieure à 15000/mm
3 (de 

15000 à 27400/mm3).  88% (123/139) des patients avaient une polynucléose 

neutrophile supérieure à 4500/mm
3 et 37% (52/139) supérieur à 10 000/mm

3. 59% 

(81/137) des patients avaient une lymphopénie inférieure à 1500/mm
3. La CRP était 

supérieure à 20 mg/L dans 20% (29/141) des cas (de 20 à 98,8 mg/L).  La PCT était 

supérieure à 0,5 µg/L dans 10% (9/87) des cas (de 0,53 à 4,22 µg/L). 

  A gu e ts e  faveu  d’u e tiologie a t ie e  dans le LCR (40) : 

Le nombre moyen de cellules était de 320 ± 520 /mm3 avec 48% de polynucléaires 

neutrophiles et 37% de lymphocytes. Dans 48% des cas (66/135), le pourcentage de 

polynucléaires neutrophiles était supérieur à 50% et dans 27% des cas (37/135) 

supérieur à 75%. La protéino-rachie était supérieure à 1 g/L dans 2% des cas (3/145). 

Aucune valeur de glyco-rachie ou de ratio glyco- a hie/gl ie ’ tait e  dessous de 
0,40. 64% (87/135) avaient une leucocytose > 100/mm3 et 7% (9/135) une 

leucocytose > 1000/mm3. 36% (49/135) avaient une polynucléose neutrophile > 

100/mm3, 3% (4/135) une polynucléose neutrophile > 1000/mm3.  

  Les Figures 19 à 22 résument la dispersion de la CRP, PCT, des globules 

blancs, des lymphocytes et des neutrophiles dans le sang et dans le LCR.    
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Tableau VIII : Paramètres biologiques du sang et du LCR. 

Variable N Moyenne Ecart-type Médiane 
Sang Globules blancs (/mm

3
) 142 11619 4413 - 

Sang Neutrophiles (/mm
3
) 139 9251 3993 - 

Sang Lymphocytes (/mm
3
) 137 2006 2352 - 

Sang CRP (mg/L) 141 13,50 17,12 6,4 

Sang PCT (µg/L) 87 0,26 0,54 0,11 

Sang Na (mmol/L) 136 137 2,86 - 

Sang Plaquettes (/mm
3
) 140 287 335 93 255 - 

Sang TP (%) 59 83 8 - 

Glycémie veineuse (mmol/L) 90 5,60 1,00 - 

LCR Globules rouges (/mm
3
) 145 406 1591 12 

LCR Globules blancs (/mm
3
) 145 320 520 130 

LCR neutrophiles (/mm
3
) 135 165 312 53 

LCR Lymphocytes (/mm
3
) 135 121 234 43 

LCR Protéine (g/L) 140 0,45 0,33 - 

LCR Glucose (mmol/L) 140 3,48 0,58 - 

LCR Lactates (mmol/L) 47 2,43 0,56 - 
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Figure 19 : Dispersion de la CRP. 
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Figure 20 : Dispersion de la PCT. 
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Figure 21 : Dispersion des globules blancs, des lymphocytes et des neutrophiles dans le sang. 
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Figure 22 : Dispersion des  globules blancs, des lymphocytes et des polynucléaires neutrophiles du 

LCR. 
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  Une antigénémie bactérienne était demandée chez trente cinq (24,1%) 

patients et recherchait principalement un pneumocoque. Cette prescription était 

significativement liée à un nombre de neutrophiles dans le LCR  / 3 : 75% 

(25/34) contre 25% (9/34) quand ce nombre était < 50/mm3 (p=0,01). 

 

Tableau IX : Antigénémie bactérienne demandée sur LCR. 

Antigénémie bactérienne 
demandées sur LCR 

N % population étudiée 

Pneumocoque 35 24 

Méningocoque 18 12 

Streptocoque 15 10 

Haemophilus influenzae 2 1 

 

 

6.4 Caractéristiques des examens complémentaires : 

 

  Vi gt sept a aie t eçus u  s a e  al. T eize ’a aie t pas 
d’a gu e ts e pli ites. Si  a aie t t  de a d s pou  e plo e  u e phalée intense 

soit réfractaire à un traitement par paracétamol et anti-inflammatoire non stéroïdien 

soit inaugurale brutale intense. Quatre avaient été demandés pour explorer une 

atteinte centrale et quatre autres pour explorer un traumatisme crânien associé.  

  Deux avaient reçus une IRM cérébrale. Les deux indications étaient 

respectivement, une céphalée intense avec obnubilation suspecte de méningo-

encéphalite herpétique et une céphalée intense avec torticolis fébrile. 

  Un électro-encéphalogramme avait été réalisé en urgence pour explorer un 

trouble du comportement suspect de méningo-encéphalite herpétique. 

  Quinze radiographies pulmonaires avaient été demandées.  

  Cent trois patients ont eu une hémoculture.  

 Au u s de es e a e s o pl e tai es ’avaie t et ouv  d’a o alie. 
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6.5 Caractéristiques thérapeutiques 

 

  Seuls quarante six (32%) patients avaient un diagnostic de méningite virale 

posé aux urgences. Il ’ tait pas ot  de diff e e sig ifi ati e e t e les diff e ts 
hopitaux, en ce qui concerne le diagnostic retenu aux urgences (p= 0,31). 

  Dix sept (12%) ont été jugés graves : suspe ts d’ t e d’o igi e a t ie e 
ou herpétique (voir Tableau X). 

 

Tableau X: Diagnostic retenu aux urgences. 

Diagnostic retenu aux 
Urgences 

N % population étudiée % Antibiothérapie 

Incertain 82 56,5 56 
Meningite virale    46 31 28 
Meningite bacterienne 10 6,8 100 
Meningo-encephalite virale   7 4,8 43 

 

 

  Soi a te seize %  ’a aie t pas eçu d’a ti ioti ues. Pou  es patie ts, 
la du e o e e d’hospitalisatio  tait de ,  jou s ± , . 

  Soixante neuf (48%) avaient été traités par antibiotiques pour une durée 

o e e de t aite e t de .  ± .  jou s. L’a ti ioth apie de p e ie  hoi  
portait principalement sur les céphalosporines 3èmes génération pour 98%  (68/69) 

des cas. Une bi-antibiothérapie était utilisée pour 30%  (21/69) des cas et une tri-

antibiothérapie dans 3%  (2/69) des cas. 15% (22/145) des patients avaient été traités 

pendant plus de 48h (maximum 7 jours) : pour une moyenne de 4 jours ± 1,27 (voir 

Tableau XI). 

  Quatorze avaient été traités par Acyclovir. Parmi eux, quatre présentaient 

une atteinte centrale, sept avaient un diagnostic retenu de méningo-encéphalite 

virale, onze avaient un niveau de conscience altérée, sept étaient fébriles, et onze 

avaient été traités avec des antibiotiques.  

  Il ’ tait pas ot  de diff e e sig ifi ati e e t e les diff e ts hopitau , 
e  e ui o e e l’utilisatio  d’u  t aite e t pa  a ti ioti ue p= , , le t pe de 
traitement antibiotique employé (p= 0,82), la durée du traitement antibiotique (p= 

0,82) et le recours à un traitement par ACYCLOVIR (p= 0,50). 
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Tableau XI : traitement antibiotique utilisé. 

Traitement antibiotique utilisé N % population étudiée 

Céphalosporine 3ème génération 68 47 

Vancomycine 12 8 

Gentamycine 9 6 

Amoxicilline 6 4 

 

 

  La du e o e e d’hospitalisatio  tait de ,  jou s ± ,  pou  u e 
dia e à  jou s. La du e d’hospitalisatio  tait sig ifi ati e e t plus ou te au 

CHDFG où elle était estimée à 1,72 jours ± 0,8 contre 2,42 jours ± 1,67 pour le GHSR, 

,  jou s ± ,  pou  le CHGM et ,  jou s ± ,  pou  le GHER p= , . Il ’ tait 
epe da t pas et ou  d’ l e t disti tif sig ifi atif e t e es diff e ts hôpitaux.  

 

6.6  A al se du g oupe a a t fi i  d’u e e he he d’e t ovi us da s le LCR. 
 

  Nous avons comparé la population pour laquelle une RT-PCR entérovirus 

avaient été réalisée. Les résultats ont été classés en un résultat positif ou négatif. 

Quatre vingt trois RT-PCR avaient été réalisées, dont 25% (21/83) des RT-PCR étaient 

revenues positives (voir Figure 23). 

 

Figure 23 : Diag a e de Flu  de la populatio  a a t fi i  d’u e RT-PCR EV. 
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  Il y avait statistiquement plus d’e fa ts de se e f i i  , % p= ,  
dans le groupe RT-PCR entérovirus positive.   

  Il ’ tait pas ot  de diff e e statisti ue e t sig ifi ati e e t e les  
groupes, en ce qui concerne les données clinico- iologi ues, la p ati ue d’e a e  
compléme tai e, le diag osti  ete u au  u ge es et la du e d’hospitalisatio . 

6.7  A al se de l’ pid ie de i gite vi ale de ove e  à ai . 
 

  Durant la période de novembre 2011 à mai 2012, nous avions constaté une 

pid ie de i gite i ale su  l’île de la Réunion (voir Figures 16 et 24). 

  Soi a te ui ze as . % de la populatio  d’i lusio  de i gite i ale 
avaient été recensés durant cette période, soit 10,7 cas par mois . Parmis eux, 58.7% 

(44/76) des patie ts a aie t fi i s d’u e echerche par RT-PCR entérovirus dont 

9% (4/44) des RT-PCR étaient revenues positives (voir Figure 25). 

  Un premier pic de dix cas était retrouvé au GHSR entre novembre et 

décembre 2011 avant de décroitre à zéro. 

  Un second pic de quinze cas était retrouvé au CHGM entre décembre 2011 

et janvier 2012. 

  Un troisiéme pic de vingt-cinq cas était retrouvé au CHGM et au CHDFG 

entre février et mars 2012. 

 

Figure 24 : Cas glo al de i gite vi ale selo  l’hôpital o sult . 

 



57 

 

 

Figure 25 : Cas de méningite virale testé par RT-PCR  EV. 

 

  Après analyse par scan spatial, incluant les cas suspects (patients ayant 

recu une antibiothérapie préalable et ayant eu une culture du LCR négative) et 

confirmés (notre population incluse), nous avions affirmé la présence de trois clusters 

de cas de méningite virale pendant la période épidémique. 

- U  p e ie  luste  de as de i gite i ale su  les o u es du sud de l’île Sai t-

Joseph, Saint-Philippe, Petite île, Saint-Pierre, le Tampon, la Plaine-des-Palmistes, 

Sainte-Rose) du 29 octobre au 27 décembre 2011 (voir Tableau XII). Pour ce cluster, le 

o e de as o se  tait de  pou  u  atte du de , , le is ue elatif s’ le ait à 

12,37 (p<0,0001) 
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Tableau XII : D tail des o u es i lus da s l’ag gat spatiote po el de as de i gite 
vi ale gio  sud . La p o a ilit  asso i e à l’ag gat et au  7 o u es u’il o p e d  est p < 

0,0001 

 

Commune 
Nombre de cas 

observés 

Nombre de cas 

attendus 

Nombres de cas observés/ 

Nombre de cas attendus 

Saint-Joseph 6 7,05 0,85 

Saint-Philippe 1 1 1 

Petite-Île 3 2,27 1,32 

Saint-Pierre 19 15,53 1,22 

Le Tampon 20 14,38 1,39 

La Plaine-des-Palmistes 0 1,02 0 

Sainte-Rose 1 1,33 0,75 

 

 

- Un second agrégat su  les o u es de l’ouest de la R u io   Sai t-Paul, la 

Possession, les Trois-Bassins et le Port) du 30 novembre 2011 au 22 mars 2012 (voir 

Tableau XIII). Au total le nombre de cas observés était de 30 pour un attendu de 2,86, 

le risque relatif était de 12,65 (p<0,0001) 

 

Tableau XIII : D tail des o u es i lus da s l’ag gat spatiote po el de as de i gite 
vi ale gio  ouest . La p o a ilit  asso i e à l’ag gat et au   o u es u’il o p e d  est 

p < 0,0001 

Commune 
Nombre de cas 

observés 

Nombre de cas 

attendus 

Nombres de cas observés/ 

Nombre de cas attendus 

Saint-Paul 30 20,26 1,48 

La Possession 15 5,96 2,52 

Les Trois-Bassins 2 1,4 1,43 

Le Port 6 7,53 0,8 
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- Un troisième cluster localisé dans le nord-est et le e t e de l’île Salazie, Cilaos, 

Sainte-Marie, Saint-Denis, Bras-Panon) sur la période du 15 février au 16 mars 2012 

(voir Tableau XIV) avec un nombre de cas observé de 12 pour un attendu de 0,87. Le 

is ue elatif s’ le ait à ,  p< ,  

 

Tableau XIV : D tail des o u es i lus da s l’ag gat spatiote po el de as de i gite 
virale (région centre er nord-est . La p o a ilit  asso i e à l’ag gat et au   o u es u’il 

comprend) est p < 0,0001 

 

Commune 
Nombre de cas 

observés 

Nombre de cas 

attendus 

Nombres de cas observés/ 

Nombre de cas attendus 

Salazie 1 1,47 0,68 

Cilaos 0 1,14 0 

Sainte-Marie 4 5,87 0,68 

Saint-Denis 28 28,43 0,98 

Bras-Panon 2 2,3 0,87 
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6.8  Analyse de la prescription des antibiotiques. 

 

  Les patients qui ont été traités par antibiotiques avaient de façon 

statistiquement significative par rapport aux patients non traités (voir Tableau XV):  

 un tableau de méningite bactérienne : CRP   g/L plus fréquente et en 

moyenne plus élevée (p= 0,025), LCR globules blancs  200/mm3 plus 

fréquents et une moyenne plus élevée (p= 0,003) et  des LCR polynucléaires 

neutrophiles  /  plus fréquent et une moyenne plus élevée (p= 0,0001). 

 par conséquent : un diagnostic posé aux urgences de méningite bactérienne (p < 

0,0001), plus d’a tig e p eu o o ue prescrit dans le LCR (p= 0,03). 

  Une hospitalisation inférieure ou égale à 48h était associée à une 

p es iptio  d’a ti ioti ues oi s i po ta te : 37% (37/99) contre 70% (32/46) 

après 48h (p= 0,0001).  

  Dans 75% (6/8) des cas, un âge de moins de 2 ans était associé à une 

p es iptio  d’a ti ioti ue de plus de  jou s des alors que dans 73% (45/61) des 

cas, un âge de plus de 2 ans était associé à une p es iptio  d’a ti ioti ue de oi s 
de 2 jours (p < 0,001).  

  Bien que non significatif, les nourrissons âgés de 1 mois à 2 ans étaient plus 

souvent traités par antibiotiques (p= 0,06). Une hémoculture (p= 0,09) et une 

p es iptio  asso i e d’a tig e LCR p eu o o ue p= ,  taie t sou e t 
associées à une p es iptio  d’a ti ioti ue.  

 

U  as ’a pas ete u de p es iptio  d’a ti ioti ue ave  u e PCT = ,  µg/L. 
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Tableau XV : Caractéristiques cliniques et biologiques en fonction de la prescription 

d’a ti ioti ues. 

Paramètres (moyennes) 

Antibiothérapie 

P Oui N Non N 

Nombre de patients (%) 69 (47,5)   76 (52,5%)     

Sexe Féminin (%) 28 (41) 69 29 (38) 76 NS 

Age : 1 mois à 2 ans (%) 7 (10) 69 2 (3) 76  NS 

Fi e  , °C %  38,9 ± 0,5 (21) 66 38,8 ± 0,3 (27) 73 NS 

Pouls   p  %  125 ± 23 (70) 66 120 ± 17 (68) 72 NS 

Sang           

CRP mg/L  17,38 ± 20,7 67 9,98± 12,18 74 NS 

CRP   g/L %  46 ± 22 (25) 67 34 ± 10 (16) 74 NS 

CRP   g/L %  60,97±16,53 (15) 67 48,23±5,27 (4) 74 0,025 

PCT (µg/L)  0,32 ± 0,42 48 0,19± 0,67 39 NS 

PCT  ,  (µg/L) (%) 1,05 ± 0,62 (17) 48 4,22 (3) 39 0,03 

hémoculture réalisée (%) 54 (98) 55 49 (91) 54 NS 

LCR           

antigène LCR pneumocoque 
réalisé (%) 

22 (32) 69 13 (17) 76 NS 

Globules blancs (/mm3) 442 ± 664 69 210± 306 76 NS 

Glo ules la s  /  
(%) 

 571 ± 720  (75)  69 398  ± 371 (46) 76 0,0001 

Neutrophiles (/mm3) 254 ± 409  68 77± 118 67 NS 

Neut ophiles  /  %    487 ± 499 (48)  68   210 ± 179 (25) 67 0,006 
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6.9  Analyse de la presciption du scanner cérébral aux urgences. 

 

  Vingt sept scanners ont été prescrits aux urgences, représentant 19% de 

notre population. 

  Un scanner cérébral en urgence était plus fréquement prescrit quand il 

existait une atteinte neurologique centrale 67% (4/6) contre 17% (23/139) en 

l’a se e d’attei te e t ale p = 0,011).  

  Un scanner cérébral était plus fréquement réalisé au CHGM 46% (16/35) 

que dans les autres hôpitaux : 12% (6/50) au GHSR, 14% (4/29) au CHDFG, 25% (1/4) 

au GHER, (p= 0,032).  

  Aucun autre lien statistiquement sig ifi atif ’a t  is e  ide e au 
niveau des données épidémiologiques, cliniques et biologiques. 

6.10 A al se e  fo tio  de la du e d’hospitalisatio . 
 

  U e du e d’hospitalisatio  de plus de h était significativement associée à (voir 

Tableau XVI):  

 un terrain à risque bactérien : nourrissons âgés de moins de 2 ans (p < 0,001), poids  kg 
(p= 0,003). 

 un tableau méningé peu discriminant : s d o e i g  à l’e a e  oi s f ue t (p= 

0,002), vo isse e ts à l’e a e  oi s f ue ts (p= 0,02), un motif de consultation 

pour céphalée qui était moins fréquent (p= 0,015), eut ophilie  00/mm3 moins 

fréquente (p= 0,005) 

 un tableau de méningite bactérienne : h pe leu o tose  /  plus f ue te 
(p=0,002), une PCT  ,  µg/L plus fréquente (p= 0,034), LCR Glo ules la s  /  

plus fréquent (p= 0,02), LCR eut ophiles  50/mm3 plus fréquent (p= 0,02). 

 Par conséquent : une p es iptio  d’a ti ioti ue plus f ue te : 70% contre 37%  (p= 

0,0001) 

   

  Bien que non significatif, une hypotonie et une atteinte centrale étaient plus 

f ue ts pou  u e du e d’hospitalisatio  de plus de 8h. 

  Bien que non significatif, la présence de vomissements en jet étaient plus fréquents 

pou  u e du e d’hospitalisatio  ou te i f ieu e ou gale à h. 
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Tableau XVI : Caractéristiques cliniques et biologiques en fo tio  de la du e d’hospitalisatio . 

Paramètres (moyennes) 
Durée d'hospitalisation 

P 8h N >48h N 

Nombre de patients (%) 99 (68%)   46 (32%)     

Poids (kg) 28,7 ± 14,5 94 22,1 ± 14,9 43 NS 

Poids  kg kg  %  5,1 (1) 94 5,6 ± 1,7 (16) 43 0,003 

Age : 1 mois à 2 ans (années) (%) 0,11 (1) 99 0,44 ± 0,49 (17) 46 0,0001 

Syndrome méningé (%) 92 (93) 99 34 (73) 46 0,002 

Vomissements (%) 80 (81) 99 29 (63) 46 0,02 

Vomissements en jet (%) 10 (11) 99 1 (2) 46 NS 

Hypotonie (%) 0 99 2 (4) 46 - 

Atteinte centrale (%) 2 (2) 99 4 (9) 46 NS 

Prescription d'antibiotique(s) (%) 37 (37) 99 32 (70)  46 0,0001 

Durée de l'antibiothérapie 1,8 ± 0,4 99 3,4 ± 1,4 46 NS 

Sang           

h pe leu o tose  /  %   19080 ± 3688 (10) 97 18457 ± 3386 (31) 45 0,002 

Pol u l ai es eut ophiles  
4500/mm3 (%) 

9634 ± 3274 (93) 95 11123 ± 3941 (81) 44 0,005 

CRP   g/L  %   39 ± 14 (20) 97 45,7 ± 27 (23) 44 NS 

PCT  ,  (µg/L) (%) 0,81 ± 0,15 (5) 58 1,69 ± 1,42 (21) 29 0,034 

LCR           

Glo ules la s  /  %  480 ± 412  (55)  99   711 ± 811 (70) 46 0,02 

Neut ophiles  /  %   224 ± 337(44) 93 386 ± 442 (69) 42 0,02 
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6.11 Analyse en fonction du diagnostic posé aux urgences. 

 

  Un diagnostic incertain était significativement associé à ( voir Tableau XVII):  

 une consultation  pour céphalées (p= 0,04). 

 un tableau ambigu de méningite bactérienne : neutrophilie  4500/mm3 plus 

fréquente (p= 0,002), PCT  0,5 µg/L plus fréquente (p= 0,034), LCR 

neutrophiles  50/mm3 plus fréquente et en moyenne plus élevée (p= 0,04). 

  Bien que non significatif, un patient adressé par un médecin pour 

un syndrome méningé était moins fréquent, une réalisation de RT-PCR entérovirus 

était plus fréquente et une leucocytose du LCR  /   tait plus et e  
moyenne plus élevée  quand le diagnostic était incertain. 

 

Tableau XVII : Caractéristiques cliniques et biologiques en fonction du diagnostic retenu comme 

incertain. 

Paramètres (moyennes) 
Diagnostic incertain   

Oui N Non N P 

Nombre de patients (%) 82 (56)   63 (44)     

Adressé en consultation  pour syndrome 
méningé via un médecin(%) 

49 (60) 82 54 (85) 63 NS 

Consultation  pour céphalées (%) 64 (79) 82 33 (53) 63 0,04 

Sang           

Glo ules la s  /  %   18400 ± 3455 (18) 79 19160 ± 3579 (16)  63 NS 

Pol u l ai es eut ophiles  /  %  9935 ± 3316 (96)  76 10214 ± 3834 (79)  63 0,002 

CRP   (mg/L) (%)   41 ± 17 (21) 80  42 ± 22 (19) 61 NS 

PCT  ,  (µg/L) (%) 1,26 ± 1,2 (15) 52 2,51 (3) 35 0,05 

LCR           

RT-PCR EV non demandée (%) 53 (65) 82 31 (49) 63 NS 

Glo ules la s  /  %    589 ± 737 (63)  82  371 ± 303 (55) 63 NS 

Neut ophiles  /  %  312  ± 429 (74) 78 242 ± 292 (38) 57 0,04 

Durée d'hospitalisatio    jou s %  3,5 ± 0,7 (29)  82 4,5 ± 2,5 (35)  63 NS 
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  Un diagnostic de méningite virale était significativement associé à (voir 

Tableau XVIII) :  

 un patient de sexe masculin (p=0,026) 

 un tableau méningé franc : syndrome méningé à l’e amen (p= 0,008), 

vo ise e ts à l’e a e  (p= 0,008) 

 u  ta leau de i gite d’allu e i ale : LCR neutrophiles  50/mm3 moins 

fréquent et en moyenne plus basse (p= 0,03). 

 par conséquent : un traitement antibiotique moins fréquement utilisé  

(p=0,001) 

  Bien que non significatif, un patient adressé par un médecin pour un 

syndrome méningé était moins fréquent , une réalisation de RT-PCR entérovirus était 

moins fréquente, une PCT  0,5 µg/L était absente et une du e d’hospitalisatio     
jours était plus fréquente quand le diagnostic de méningite virale était retenu. 

 

Tableau XVIII : Caractéristiques cliniques et biologiques en fonction du diagnostic retenu comme 

méningite virale. 

Paramètres (moyennes) 
Diagnostic de méningite virale 

P 
Oui N Non N 

Nombre de patients (%) 46 (31)   99 (69)     

Sexe féminin (%) 12 (27) 46 45 (45) 99 0,026 

Adressé en consultation  pour syndrome 
méningé via un médecin (%) 

15 (33) 46 45 (45) 99 NS 

Vo isse e ts à l’e a e  %  41 (89) 46 68 (69) 99 0,008 

S d o e i g  à l’e a e  %  45 (98) 46 81 (82) 99 0,008 

Traitement antibiotique utilisé (%) 13 (28) 46 56 (56) 99 0,001 

Sang           

Glo ules la s  /  %   20360 ± 4393 
(89) 

46 
18284 ± 3158 

(80)  
96 NS 

Pol u l ai es eut ophiles  00/mm3 
(%)  

13018 ± 3660 
(63) 

46 
13070 ± 2806 

(60)  
93 NS 

CRP   (mg/L) (%)   32,2 ± 10 (20) 45  45,5 ± 21 (21) 96 NS 

PCT  ,  (µg/L) (%)  0 22 1,40 ± 1,21 (14) 65 - 

LCR           

RT-PCR EV non demandée (%) 22 (47) 46 62 (63) 99 NS 

Globules blancs < 100/mm3 (%)   56 ± 25 (43)  46   45 ± 23 (38) 99 NS 

Neut ophiles  /  %  187  ± 204 (38)  41 321  ± 427 (58) 94 0,03 

Du e d'hospitalisatio    jou s %  1,42 ± 0,50 (77)  36 1,72 ± 0,45 (64)  63 NS 
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7 Discussion 

 

  Les pathologies peu fréquentes à la Réunion, comme les méningites virales, 

essite t l’ la o atio  d’u e tude p ospe ti e rendue difficile par un échantillonnage 

de taille suffisa te essai e à la puissa e de l’ tude.  

  De ce fait, nous avons mené une étude rétrospective à partir des données 

disponibles au sein de quatre centres hospitaliers.  

  Cette approche fournit des données épidémiologiques, cliniques et 

iologi ues ep se tati es de la populatio  e o t e da s les se i es d’u ge es 
pédiatriques pour la première fois à la Réunion.  En effet, notre approche est comparable à 

celle de Nigrovic (50) aux Etats-unis, celle de Sène (51) à Paris,  Yun en Corée (52), Jiménez 

en Espagne (53). 

  Depuis l’esso  de la a i atio  ourlienne, anti haemophilus, anti 

pneumococcique et anti meningococcique, la prévalence des infections invasives chez 

l’e fa t a di i u e. Cette di i utio  a t  sig ifi ati e pou  les i fe tio s : ourlienne, à 

haemophilus, à méningocoque et chez les enfants de moins de 2 ans pour les infections à 

pneumocoque. Cependant, pour cette dernière, la hausse de la couverture vaccinale a 

odifi  l’ pid iologie des i fe tio s i asi es da s la populatio , o duisa t à u e 
inversion de la prépondérance des sérotypes vaccinaux en période prévaccinale au profit 

des sérotypes non vaccinaux en période post-vaccinale. En conséquence, un bénéfice a été 

observé pour la population- i le de la a i atio , alo s u’il a t  eut alis  par le 

phénomène de remplacement sérotypique dans la population non ciblée par la vaccination 

(54) (55) (56) (57).  

  Une conférence de consensus en 2008 (37) encadre la prise en charge des 

i gites a t ie es ais au u e e o a datio  ou o f e e d’e pe t, e 
propose de prise en charge pour une méningite virale. Cette dernière étant la plus 

f ue te, e essite pas d’e a e  o pl e tai e aut e u’u e po tio  lo ai e et 
u  t aite e t s pto ati ue. Les i gites i ales so t pou o euses d’u e o idit  
o  gligea le et d’un coût certain (58). Nous avons constatés dans notre étude que 28% 

(13/46) des patients pris en charge pour une méningite présumée virale ont été traités par 

antibiotique, contre 56 % (43/82) pour un diagnostic  incertain, et 100% (10/10) pour un 

diagnostic de méningite bactérienne posé aux urgences. Ces résultats confirment que les 

li i ie s adapte t l’utilisatio  des a ti ioti ues à la situatio  e o t e ais u’il e iste 
e o e t op d’a ti ioti ues p es its (37) (50) (59).  
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7.1 Caractéristiques cliniques : 

 

  De façon intéressante, nous rapportons un sex ratio H/F à 1,54. Ce résultat 

est comparable à certaines études comme celles de Nigrovic (50), de Sene (51), de 

Biaukula (60) , de Jiménez (53) ou encore celle de Yun (52). Toutefois, aucun 

pol o phis e g ti ue li  au se e ’a t  appo t .  

  Le trépied méningitique regroupe habituellement une fièvre, une céphalée,  

une constipation ou une diarrhée surtout chez le jeune enfant (6) . Dans notre étude, 

seuls 4 cas de diarrhées ont été rapportées. 

  Notre étude a rapporté 3 cas de convulsions dont une considérée comme 

une crise hyperthermique chez un nourrisson. Toutefois, ce résultat est mineur 

puisque des convulsions surviendraient chez 20 à 30% des nourrissons souffrant 

d’u e i gite aigüe. De plus, es o ulsio s doi e t t e diff e i es de la 

convulsion hyperthermique simple. Cette dernière ne nécessite pas de ponction 

lombaire. Mais toute ise o ulsi e o ple e, doit fi ie  d’u e PL afi  de 
débuter rapidement une antibiothérapie probabiliste (61) (62).  

7.2 Caractéristiques de la prise en charge : 

 

  Comparativement à une récente étude américaine (50), multicentrique, 

rétrospective, de 2005 à 2011, qui évalue la prise en charge des méningites virales 

aux urgences pédiatriques des enfants de moins de 18 ans : 

-L’i ide e a uelle o e e du o e de as de i gite i ale est d’e i o   
cas pour 10 000 consultations aux urgences pédiatriques rejoignant notre incidence 

de 8 cas pour 10 000 consultations. 

-Un effectif de 43% (3275/7618) de filles a été retrouvé se rapprochant de notre 

effectif de 39% (57/145). 

- % /  des patie ts a aie t oi s d’u  a  alo s ue . % /  des 
enfants dans notre étude avaient plus de  a s. Cette diff e e s’e pli ue pa  
l’i lusio  d’u e population non négligeable de nouveaux s, et le fait u’u e 
po tio  lo ai e a t  plus sou e t alis e hez les e fa ts de oi s d’u  a . 

-Le diagnostic de méningite virale avant un an concerne 17% des cas,  29% des cas 

après un an, dans notre étude nous retrouvons 31 % des cas au total. 

-85% (6475/7618) des patients ont été traités par antibiotiques aux Etats-Unis contre 

48% (69/145) à la Réunion. Les antibiotiques les plus fréquemment utilisés aux Etats-

Unis étaient espe ti e e t  les C G  %, l’a o i illi e %, et la a o i e % 
versus  C3G 98%,  vancomycine 17%,  gentamycine 6% et amoxicilline 4% à la 

Réunion. Cette différence est due à des recommandations de pratique 
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professionnelle diff e tes ie  ue l’ pid iologie soit p o he de elle de la F a e 
(38). 

-D’ap s la o f e e de o se sus de la SPILF (37), trop de scanners cérébraux 

seraient réalisés devant une suspicion de méningite. Dans notre étude, 19% (27/145) 

des patie ts o t fi i s d’u  s a e  al do t % /  e e tio aie t 
pas d’a gu e ts e pli ites. Ces sultats o o de t a e  ette tude où % des 
enfants ont eu un scanner. 

-91% des enfants ont été hospitalisés contre  100% à la Réunion. Cependant cette 

tude ’a pas d fi it le te e hospitalisatio . De plus, u e pa tie de os patie ts o t 
t  hospitalis s u e jou e e  su eilla e e  u it  d’hospitalisatio  de ou te 

durée. La durée médiane de séjour aux Etats-Unis allait de 2 à 3 jours respectivement 

pou  la t a he d’âge de <  a s et de   a s o t e  jou s à la R u io , tout âge 
confondu. Ces résultats démontrent une épidémiologie et une prise en charge proche 

de celle des Etats- Unis. 

7.2.1 Prise en charge diagnostique. 

  Alors que l’e lusio  d’u e i gite a t ie e pa  ultu e  p e d e t e  
48 et 72 h, le médecin doit rapidement prendre une décision de prise en charge.  

  Les PCR sont plus spécifiques et plus sensibles que les cultures cellulaires 

virales (63). Elles sont disponibles dans les centres hospitaliers équipés de machine 

d’a plifi atio  g i ue. U e e he he s st ati ue de tous les i us est i utile 
compte tenu de leur bénignité. Une recherche par PCR nécessite une extraction sur 

environ 200 µL de LCR permetta t de alise  jus u’à  PCR, li ita t de e fait u e 
grande partie des études à visées épidémiologiques. Cependant, dans la pratique 

quotidienne, seule une recherche ciblée a un intérêt démontré, tel que la RT-PCR 

entérovirus (64) ou la PCR Herpès.  

  La e he he d’a tig e a t ie  est sp ifi ue et peu se si le (65) mais 

nécessite une quantité non négligeable de LCR, soit environ 500µL  (1 tube de 10 

gouttes de LCR). Elle est utile surtout dans les centres hospitaliers ne possédant pas 

de recherche par PCR. Dans notre étude une antigénémie bactérienne était 

demandée chez 24% (35/145) des patients et recherchait principalement un 

pneumocoque. Cette prescription était significativement liée à un nombre de 

eut ophiles da s le LCR  / 3 : 75% (25/34) (p=0,01), conformément à la 

litt atu e. Cette p es iptio  peut  s’e pli ue  pa  l’i ide e a uelle le e des 
méningites à pneumocoque en France (37) (66).  

  U e aut e aide au diag osti  apide a t  p opos e a e  l’utilisatio  de la 
PCR bactérienne en cas de LCR douteux (67). Toutefois, même si cette technique est 

très sensible et spécifi ue d te tio  jus u’à  CFU/ L  (68), elle nécessite une 

alidatio  e te e suffisa te a a t d’ t e e plo e e  outi e (69) (70). 
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  71% (103/145) de nos patients avaient bénéficiés d’u e h o ultu e alo s 
ue et e a e  ’est justifi  u’e  as de suspi io  de i gite a t ie e (37). Il 

faut retenir que dans un tiers des cas, une bactériémie permet de récupérer le germe 

en cas de LCR stérile (6). 

  La Procalcitonine sérique et les lactates dans le LCR ont été peu employés 

dans notre étude. Ces e a e s de la o atoi e ie  u’i suffisa ts à eu  seuls, off e 
une aide diagnostique non négligeable (37) (55) (71) (72) (73). 

  La ponction lombaire est un acte diagnostic habituel. Si les contre-

indications et les règles d'asepsie sont respectées, la survenue de complications 

graves (engagement cérébral ou cérébelleux, hématome médullaire) est 

exceptionnelle.  

  La p ati ue s st ati ue d’u e u atio  pla uettai e ou d’u  ila  de 
coagulation avant u e po tio  lo ai e est justifi e pa  la ai te d’u  h ato e 
péri médullaire. Dans notre étude 140 (97%) numérations plaquettaires et 59 (41%)  

Taux de Prothrombine ont été demandés. Toutefois ces bilans ne sont pas toujours 

justifiés par les recommandations  (37) (74) (75).  

  Après une ponction lombaire, la principale complication reste la survenue 

d’u  s d o e post-ponction lombaire SPPL . L’i ide e du SPPL a ie de ,  à plus 
de 70% des cas avec un sex ratio H/F de 1/3. Des facteurs de risques ont été décrits : 

sexe féminin, antécédent de migraine, âge > 13 ans, diamètre, forme et  technique 

d’e ploi de l’aiguille (76) . Avec quelques différences, notre étude a recensé 13 cas 

de SPPL au d ou s de l’hospitalisatio  a e  solutio  spontanée. La principale 

o s ue e a t  u e p olo gatio  de la du e d’hospitalisatio  da s  as. Le se  
atio H/F tait de /  /  pou  u e o e e d’âge de ,  a s et u e du e 

moyenne de séjour de 2,6 jours ± 2.  

  Nous avons rapporté un cas de méningo-encéphalite chez une petite fille 

de 3 ans, à V)V da s u  o te te d’ uptio  o at i e de a i elle oi s de deu  
se ai es a a t l’ pisode de i gite. Elle s’ tait a ifest e pa  u  t ou le du 
o po te e t, u e ata ie et u  pisode o ulsif d’une minute. La PCR VZV obtenue 

dans le LCR était revenue positive. Un traitement par acyclovir a été réalisé 

permettant un retour à domicile au bout de 4 jours sans séquelle. Pour autant, le 

diag osti  de V)V ’est pas toujou s ide t : une éruption cutanée est souvent 

absente et la négativité de la PCR demande souvent une confirmation sérologique. A 

l’oppos  de ot e as, des o pli atio s a t pe de lite, pol adi ulo ite ou 
paralysie faciale sont souvent décrit (77). 
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7.3 Prise en charge thérapeutique. 
  En dehors des méningites bactériennes de diagnostic évident, celui de 

i gite i ale e l’est pas toujou s. 

  Not e tude a o t  ue la p es iptio  d’a ti ioti ue tait oi d e 
quand le diagnostic de méningite était retenu comme viral et u’elle tait plus 

importante quand il était indécis : respectivement de 28% et de 56%. 

Co pa ati e e t à l’ tude de Nig o i  (50), notre taux de prescription reste faible 

mais o  ul. Ce au ais sultat ’est pas su p e a t puis u’il est p o a le e t dû 
au fait u’u e i gite a t ie e d apit e, d uta te, u e i gite à 

i go o ue ou tu e uleuse peu e t p e d e la fo e d’u e i gite i ale 
i itiale e t, d’auta t plus ue l’e fa t est jeu e.  

  Des s o es d’aide diag osti ue et th apeuti ue so t p opos s da s les 
recommandations de la SPILF de 2008  (71) (78) (79). Toutefois ils ne sont pas tous 

équivalents en termes de valeur prédictive, de sensibilité et de spécificité (80) (81) 

(82). Les recommandations américaines ne retiennent pas ces scores (72) (38). 

  U  ou isso  d’aspe t to i ue sig e d’h po pe fusio  p iph i ue, 
hypotonie, dyspnée, cyanose) de moins de 12 semaines de vie a une probabilité 

d’i fe tio  a t ie e g a e de % do t 4% de méningite bactérienne(83) (84). 

Ceci explique que 85% (6/7) des nourrissons de moins de 3 mois dans notre étude on 

été traités par antibiotiques pour une durée moyenne de 5,2 jours. Les symptômes à 

cet âge étant souvent atypiques (85). 

  70% (7/10) des diagnostics de méningite bactérienne concernaient un sujet 

de sexe féminin (p= 0,039) et 30% (3/10) avaient un âge inférieur à 2ans (p= 0,012). 

Pou  auta t, il ’a ait pas t  ot  de appo t e t e le sujet de se e f i i  et u e 
p es iptio  d’a ti ioti ue. Ce appo t a e  le se e f i i  est p o a le e t le fait 
d’u  a ue de puissa e da s ot e tude. 

  Les enfants présenta t u e attei te d’allu e e t ale so t à is ue 
d’e phalite he p ti ue asso i e, justifia t d’u  t aite e t e pi i ue pa  a lo i . 
Ceci a été en accord avec notre étude puisque les 14 patients traités par 

acyclovir présentaient une symptomatologie encéphalitique suspecte.  

  Quand une méningite bactérienne est suspectée, une corticothérapie 

préventive par dexaméthasone est parfois justifiée mais elle reste une pratique 

inconstante et controversée, bien que recommandée (36) (37) (48) (49) (72). Dans 

notre étude, parmi les 5 enfants traités par corticoïdes, seuls 2 ont reçu de la 

dexaméthasone. Cette thérapeutique ne va pas dans le sens des recommandations.

  

Notre étude rétrospective confirme les difficultés diagnostiques et thérapeutiques 

rencontrées par les cliniciens face aux méningites aseptiques présumées virales dans 

le ad e de l’u ge e. 
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7.4 Ca a t isti ues de l’ pid ie : 

 

  Les i gites i ales aigues so t o se es tout au lo g de l’a e de 
manière sporadique, avec des épisodes épidémiques de mai à novembre. Dans notre 

étude, nous avons constaté un seul pic épidémique entre novembre 2011 et mai 2012 

regroupant environ 52% de la population incluse. 

  Des épidémies de méningites à entérovirus ont été décrites dans le monde 

et rapportent des paramètres clinico-biologiques différents : Nigrovic (50), Sène (51), 

Yun (52), Gomez (86), Ljubin (87). Ceci pourrait être dû à la grande diversité de ces 

virus (34) (88). Nous avons constatés que les patients positifs à entérovirus étaient 

plus souvent de sexe féminin 66,67% (p= 0,027). Ce résultat est contradictoire avec 

l’ tude de Pat i ui  (89) ou celle de Yun (52). 

   La clinique et les résultats biologiques ne nous ont pas permis de 

différencier les patients  infectés par un entérovirus des autres patients. Ces résultats 

sont confirmés chez Patriquin (89). Cependant malgré un chiffre supérieur de globules 

blancs et de neutrophiles dans le LCR chez nos patients (89), un traitement par 

antibiotiques a été moins souvent employé (p> 0,05). 

  Trois clusters ont été identifiés et individualisés dans le temps. Les résultats 

de l’a al se pa  s a  spatial sugg e t u e p opagatio  des as de i gites i ales 
du sud e s le o d de l’île.  

  L’a plifi atio  g i ue pa  RT-PCR a été validée et très employée dans 

l’i estigatio  pid iologi ue. De plus, e tai es tudes o t d o t  u’elle 
permettait de réduire considérablement la durée de séjour (44) (45) (63) (67) (69) 

(90). Dans notre étude, 59% (44/76) de nos patients ont été testés pendant la période 

épidémique.  Seuls 9% (4/44) étaient positifs à un entérovirus. Ce chiffre a été 

inhabituellement faible (50) (60) (89).  

  Le mode de transmission des entérovirus est oro-f ale alo s ue d’aut es 
virus ont un mode de transmission respiratoire principalement (34) (35).  

  A e jou , au u e aut e ause i ale ’a t  recherchée, ni identifiée. Une 

tude des ipti e pou ait t e utile à l’a e i  afi  d’ide tifie  l’age t ausal et le 
déséquilibre qui a permit son éclosion, et prévenir sa propagation. 

  Les oreillons ont longtemps été la 1ère cause de méningite virale. Sa 

p ale e a fo te e t hut e e  F a e depuis l’e ploi du a i  U a e e   
puis Je l L  e  , pou  t e uasi e t ul depuis  d’ap s l’I VS. U e 
e u te de ou e tu e a i ale a t  alis e e   pa  l’ORS e  lie  a e  la CIRE  
(91). Selon les résultats de cette enquête, le taux de couverture vaccinale contre les 

oreillons serait de 76.2% à 24-59 mois, et de 93.6% à 7-8 ans. Par rapport aux 

recommandations nationales, il existe un retard dans la réalisation du vaccin ROR à la 

R u io  puis ue e ’est ue e s -8 ans (contre  moins de 2 ans en métropole) que 
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93% des enfants sont vaccinés (8). Pou  auta t, ous ’a o s pas et ou  de 
symptomatologie compatible avec les oreillons dans notre population. Le statut 

a i al ’a pu t e appo t  da s os e he hes t ospe ti es. 

  L'étude CHU-Cire OI en cours de pu li atio , po te su  l’e se le des 
prélèvements nasopharyngés recueillis auprès des patients venant consulter un 

médecin sentinelle pour un syndrome grippal de moins de 3 jours en 2011 et 2012. 

Un échantillonnage aléatoire de la base de données des prélèvements nasopharyngés 

de 2011 et 2012 a été effectué pour constituer un effectif de 250 patients. La 

méthode de diagnostic par PCR multiplex en temps réel RespiFinder® a été utilisée 

pou  effe tue  l’e se le des a al ses. Les sultats o t e t ue e tains virus ont 

t  saiso ie s et e i ulaie t u’à u e p iode de l’a e. Il est et ou   u e 
circulation uniquement en été du human Metapneumovirus (hMPV), des VRS A et B, 

du o o a i us NL  et du i us A H N pd . A l’i e se, les i us Pa ai fluenza 1, 

 et  ’o t t  ide tifi s u’e  hi e . Pou  les aut es i us, u e i ulatio  tout au 
lo g de l’a e a t  ide tifi e. 

  Le human Metapneumovirus appartient à la famille des paramyxoviridae, 

analogue à celle du virus parainflenzae. Ce dernier est un virus à tropisme respiratoire 

étant identifié comme une étiologie de méningite virale. Le human Metapneumovirus 

ua d à lui, est d it depuis  da s des as d’i fe tio s espi atoi es et des as 
d’e phalites, il pou ait do  t e u e ause de éningite (92) (93). 

  Nous ne confirmons pas de relation spatio-temporelle entre cette épidémie 

et une épidémie de grippe ou de dengue. 

   

  Ces résultats préliminaires corroborent les résultats de notre étude dans le 

se s où les e t o i us i ule t ie  tout au lo g de l’a e. Les aut es i us 
ide tifi s su  des p l e e ts p iph i ues de a i e o o ita te à l’ pid mie 

de méningite virale de novembre 2011 à mai 2012, ont été le virus de la grippe, le 

coronavirus NL63, et le human Métapneumovirus. Ces virus à tropisme respiratoire et 

neuro- i g  pou aie t e pli ue  ette pid ie. Toutefois, l’isolatio  de i us 
dans les prélèvements périphériques (oro-pharyngé, nasal, selles, urines) peut 

produire des faux positifs (7) (94) (95). 
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7.5  Limites de notre étude : 

 

  Ce travail rétrospectif ne tient compte que des cas de méningites virales 

diagnostiquées aux urgences par une ponction lombaire. Il ne tient pas compte des 

cas de méningites virales ne consultant pas aux urgences.  

  Des iais d’i fo atio s et d’e eu s de lasse e t estent possibles, bien 

u’à e jou  les dossie s di au  aie t t  e  g a de pa tie i fo atis s et ue les 
données aient été collectées sur un formulaire standardisé. De plus, des biais de 

o fusio  peu e t e iste  du fait de l’a se e d’u  g oupe o t ôle ou de l’a se e 
d’appa ie e t des sultats. U  iais d’app o i atio  des d lais et des a i atio s 
est imposé par les données informatiques et par le caractère rétrospectif du travail. 

  Le codage CIM-10 utilisé pour identifier les cas de méningites virales ne 

peut pas ide tifie  les e eu s de odage ou les e eu s diag osti ues. Not e tude ’a 
pu prendre en compte les données des ponctions lombaires du GHSR faute de 

disponibilité.  

  Not e tude po te su  u  petit ha tillo  ’off a t pas toujou s la 

puissance nécessaire à établir une différence statistiquement significative. Une étude 

p ospe ti e o p e a t l’e se le des i gites i ales e plo es pa  PL pou a 
être envisagée pour décrire avec précision les caractéristiques de base de cette 

population pédiatrique. 

  D’aut e pa t il ’est pas toujou s ide t d’att i ue  à u e i gite aigue 
o  a t ie e, u e tiologie i ale, d’auta t  u’au u  e a e  o pl e tai e e 

pe et d’ide tifie  fo elle e t toutes les tiologies i ales et ue de ombreux 

diagnostics différentiels existent. 
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8 Conclusion : 

Not e tude est la p e i e à e seig e  su  l’ pid iologie et les p ati ues 
p ofessio elles des li i ie s su  les i gites i ales à l’île de la R u io . 

Le patient a un profil à type de s d o e i g  f ile d’appa itio  aigu avec une 
évolution rapidement favorable comparable à la littérature. 

A la Réunion, les pratiques médicales individuelles diffèrent de peu des recommandations. 
La prise en charge des méningites virales est homog e su  toute l’île. U e hospitalisatio  
est g ale e t ou te. Cepe da t e o e t op d’a ti ioti ues so t p es its ua d le 
diag osti  de i gite i ale est ete u ou u’u  diag osti  de g a it  est e lu au  
urgences. Trop de scanners cérébraux sont encore prescrits.  

Il convient de rappeler aux cliniciens les phases de la prise en charge, les éléments 
biologiques distinctifs des méningites bactériennes, les conduites à tenir motivant la 
p es iptio  d’u  e a e  o pl e tai e oûteu  et pa fois o  dénué de risque. La 
conduite diagnostique et thérapeutique devra tenir compte du contexte épidémiologique, 
de l’âge du patie t, de la li i ue et de l’a essi ilit  des o e s diag osti ues. 

De plus, la prise en charge de ces méningites bénignes, reste onéreuse (durée 
d’hospitalisatio , a ti ioth apie, i age ie… . U e utilisatio  e ad e de la RT-PCR 
e t o i us ’au ait elle pas toute sa pla e ? Les s o es d’aides diag osti  so t alid s et 
p o is s  da s la li itatio  de p es iptio  d’a ti ioti ue. Cependant, tous les scores 
peuvent ne pas détecter une méningite bactérienne. Seul le score BMS a atteint un niveau 
de preuve suffisamment élevé avec une sensibilité > 99% et une spécificité > 60%. Ce 
dernier possède une très grande applicabilité avec une liste simple de 5 items. 

O  o se e u e e udes e e des i gites i ales su  l’île a e  u e dist i utio  
h t og e. Des as spo adi ues so t o stat s tout au lo g de l’a e et u  pi  
épidémique a pu être étudié.  

L’age t ausal este i d te i . So  mode de transmission pourrait être oro-fécal et/ou 
respiratoire. 

 Il se le ait judi ieu  d’ tudie  à l’a e i  u e pid ie de i gite i ale afi  
d’ide tifie  l’age t ausal et so  ode de t a s issio . 

Il parait indispensable de renforcer les règles d’h gi e fa iliale et/ou olle ti e la age 
des mains et mouchage) chez ces patients et leur entourage afin de limiter la transmission 
du virus. 

A l’issu de e t a ail, ous proposons un protocole sur la prise en charge des méningites 

virales qui tient compte des recommandations et de la littérature nationale et 

internationale (Voir Annexe II). 
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Annexes : 

Annexe 1 : FICHE RECUEIL : Hétérogénéité de PEC Méningite virale à LCR clair aux urgences 

pédiatriques des enfants âgé de 1 mois à 18 ans révolus de 2009 à 2012. 

 

N° PATIENT……………………………  I itiales…………………………… Date e ueil do es…..………………………. 

A e p ise e  ha ge…………………………. Se e……………………………………….. 

Date aissa e……………………….. Date diag osti ……………………….……. Date de so tie………………………… 

Heure entrée/sortie :……………………………………………………………………… 

Ville de side e _ _ ………………….. Hôpital o sult  CHFG // GHER // CHGM // GHSR 

 

Facteurs de risque : 

Age             1mois       //        2mois-1an         //          2ans-5ans           //         6ans-17ans 

Vaccins a jours (DTPC Hib, ROR) :     oui         //       non         //         NP 

Tares :                                                    oui         //       non         //         NP 

Si oui lesquelles : prématurité, asthme, drépanocytose, diabète, ATCD Varicelle, convulsio ……….. 

Traitements :………………………………………………………………………………………………………………………………….. 

Contexte particulier épidémie ou voyage récent <2 mois :        oui        //          non        //        NP.        

Si oui précisez :………………………………………………………………………………………………………………………………. 

Clinique : 

Motif de consultation :……………………………………………………………………………………………………. 

Durée hospitalisation (jours):    0         1          2          3          4          5          6         7         8         9 

Début des symptômes : <24h      //     <48h     //     <72h     //      <1 semaine     //     >1 semaine 

Prise Antibiotique récente <7 jours: oui  // non // NP,  PARACETAMOL <6h: oui  // non // NP 

Poids……………………               Taille……………………….  

Te sio  a t ielle…………………….. Pouls……………….. te p atu e……………………. De t o………………… 

Conscience :                                   normale    //    altérée     //     coma 

Céphalées:                                         oui         //       non         //         NP  
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Vomissements en jet :                     oui         //       non         //         NP 

Syndrome méningé (signe de kerning ou de brudzinski, raideur nucale, phono-photophobie) :       

oui        //       non     //       NP 

Hypotonie:                                          oui         //       non         //         NP 

Atteinte centrale (paires crâniennes, syndrome cérébelleux, trouble du comportement) :            

oui       //       non      //         NP 

Convulsion:                                        oui         //       non         //         NP 

Atteinte cutanée (purpura, éruption virale dont morbilliforme, lésion herpétique, zona, varicelle) : 

                                                             oui         //       non         //         NP  

Anorexie, troubles digestifs (douleur abdo, nausées, vomissements) :   oui     //    non     //     NP  

Syndrome grippal:                            oui         //       non         //         NP 

Autres : parotidite, syndrome pieds main, adénopathie palpable,  

Diagnostic retenu (et code CIM 10) :     

méningo-encéphalite virale // méningite virale  //  méningite suspecte //  méningite bactérienne 

Traitement :  

Paracétamol:           oui         //       non         //         NP 

Remplissage:           oui         //       non         //         NP  

Antibiotique:           oui         //       non         //         NP.    

Si oui 

le s uel s +du e………………………………………………………………………………………………………………………. 

Acyclovir:                oui         //       non         //         NP 

Corticothérapie:    oui         //       non         //         NP  

Anti convulsivant:  oui         //       non         //         NP 

Délai d'initiation par rapport à l'enregistrement à 

l'a ueil………………………………………………………………….. 

Utilisatio  de s o e d’aide diag osti :           oui         //       non         //         NP 

Séjour en réanimation:           oui         //       non         //         NP  
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Biologie : 

BU/ECBU :      normale    //    septique        //NP 

SANG: h oglo i e…………………., VGM………………….., Glo ules la s…………………, Pol u l ai es 
neutrophiles……………………, l pho tes………………….., CRP………………., P o al ito i e…………….., 
Sodiu …………….., P otid ie…………………., H ato ite…………………. , INF…………………………,     

Pla uettes………………………………, TP……………………………, u e……. C eat……… gl ie ……………                     

PCR  Sang virus neurotropes :  

groupe Herpes (HSV1 HSV2 VZV HHV6 CMV) :    oui //  non  //  NP si oui : positif  // négatif  //  NP 

entérovirus:    oui //  non  //  NP                                                             si oui : positif  // négatif  //  NP 

adénovirus:    oui //  non  //  NP                                                              si oui : positif  // négatif  //  NP 

virus des oreillons, et rougeole:    oui //  non  //  NP                           si oui : positif  // négatif  //  NP 

coxsackie:    oui //  non  //  NP                                                                 si oui : positif  // négatif  //  NP 

chickungunia:   oui //  non  //  NP                                                            si oui : positif  // négatif  //  NP 

sérologies bactériennes:           oui          //              non. Si oui  : 

les uelles……………………………………….......................................................................................................
... sultats…………………………………………………………………………………………………………………………………………          

hémocultures :           stériles           //              septiques             //                NP 

LCR : 

LCR: glo ules ouges………….………..…., glo ules la s…………………..………, 
osi ophiles………………………, eut ophiles………………….……, p ot i es……………………., 

glu ose…………..…………, la tate………….………….., INF…………………. 

LCR PCR virales=  entérovirus:   oui     //    non     //     NP,  HSV1/2:   oui     //    non     //     NP,         

Chik :   oui     //    non     //     NP,  CMV:   oui     //    non     //     NP,  

Aut es………………………………………………………………………………………………………………………………………………
….. 

LCR Germes Direct:                 stérile           //              septique             //                NP 

LCR Germes Cultures:           stériles           //              septiques             //                NP 

Antigénémie bactérien :  méningo   //   pneumo   //   strepto   //   hib   //   autres 

LCR Parasites :           oui          //              non             //                NP 
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Autres examens complémentaires : 

Scanner cérébral en Urgence :           oui          //              non             //                NP 

Si oui indication et 

résultats :…………………………………………………………………………………………………………………………. 

IRM Cérébral en Urgence :           oui          //              non             //                NP 

Si oui indication et 

résultats :…………………………………………………………………………………………………………………………. 

EEG en Urgence :           oui          //              non             //                NP 

Si oui indication et 

résultats :…………………………………………………………………………………………………………………………. 

 

Notes : 

R f e es…………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……. 

Bi lio…………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…… 

Co ta t………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……. 

 



79 

 

Annexe 2 : Protocole Méningite virale de 

l’e fa t. 

Une méningite est suspectée devant un tableau 

associant un syndrome infectieux et un syndrome 

méningé. Chez le nourrisson un tableau atypique à 

type de syndrome méningé marqué (nourrisson 

asthénique ou geignard, une fièvre élevée, refus de 

biberon ou des vomissements, une irritabilité, 

raideur de la nuque ou une hypotonie, fontanelle 

bombante, convulsions complexes) ou un sepsis 

sévère est souvent retrouvé.  

Le ta leau li i ue est p o he d’u  i us à l’aut e. 

L’asso iatio  à u e e phalite ou à des sig es de 
gravité, indique en urgence une antibiothérapie ou 

un traitement anti herpétique. 

La ponction lombaire confirme le diagnostic. 

L’a al se du LCR p ise l’ tiologie ui o ditio e 
le traitement. 

Le hoi  de l’a ti ioth apie est o ie t  e  pa  la 
p se e ou de l’a se e et de sig es de g a it , 
des signes cliniques d’o ie tatio  tiologi ue et 
des sultats de l’e a e  di e t du LCR.  

Toujours tenir compte de la lettre du médecin 

traitant adressant le malade pour suspicion de 

méningite. 

Définition du syndrome méningé : C’est u e 
irritation pathologique des enveloppes méningées 

et du LCR. Il s’a o pag e de o sta e t de 
modifications biologiques du LCR. 

D fi itio  d’u e i gite i ale : C’est u e 
méningite à liquide clair et aseptique (coloration 

de Gram et culture bactérienne négative). 

Signes de gravité : 
- Syndrome encéphalitique (trouble de la vigilance, 
convulsion, signe de focalisation, trouble du 
comportement, troubles neurovégétatifs) 
-Purpura extensif 
-Signe hémorragique 
-Sig es d’h pe te sio  i t a â ie e 
-choc septique 
 
 
 

Sur le plan clinique : 
-Céphalées précoces le plus souvent intenses 
-Vomissements 
-Constipation 
-Raideur méningée, potentialisée par les 

a œu es de Ke i g ou de B udzi ski 
-Sig e d’i itatio  p a idale 
-Syndrome pseudo grippal 
-Virose ORL ou respiratoire 
-Eruption cutanée virale 
 
Sur le plan biologique : 
- ± NFS, plaquettes 
-PCT   ± CRP 
-Ponction lombaire hors contre indication avec 
analyse cytologique, biochimique, et un examen 
direct. Un tube gardé en sérothèque. (Soit 4 tubes 
de 10 gouttes pour un total de 2 mL). Lactates. 
Culture systématique. Antigène bactérien selon le 
contexte et les résultats du LCR. PCR virale selon le 
contexte. PCR bactérienne si forte suspicion et 
examen direct négatif. 
-Hémocultures selon le contexte 
 
Sur le plan radiologique : 
-Scanner cérébral devant tout signe de focalisation, 
Glasgow<11, convulsion (grade C) et avant toute 
PL.  
 
Orientation diagnostique devant un LCR clair : 
-LCR de composition normale : Souvent un 
méningisme, rarement une méningite bactérienne 
très précoce. 
-LCR : pléiocytose   l e ts/ 3 

: 
*prédominance lymphocytaire normo 
glycorachique : virale suspecte 
*prédominance lymphocytaire hypo 
glycorachique : méningite tuberculeuse ou une 
listériose suspecte 
*prédominance neutrophile ou panachée: 
bactérienne ou virale 
*autres causes : bactériennes (syphilis, 
leptospirose, méningite décapitée ou débutante), 
parasitaires (neuropaludisme, toxoplasmose), 
fu gi ues hez l’i u od p i  pto o ose, 
candidose) 
 
C it es d’hospitalisatio  : 
-Signe de gravité 
-Etiologie bactérienne ou herpétique suspecte 
-Surveillance à domicile délicate 
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Utilisatio  de s o e d’aide diag osti  : 
Utilisa le e  l’a se e d’a ti ioth apie p ala le. 
Règle de Hoen, le Bacterial Meningitis Score ou le 
Meningitest®. 
-Si viral et critères implicites non bactérien: pas 
d’a ti ioti ue dis ute  u  etou  à do i ile 
-Si douteux : antibiotique discutable mais 
recommandé et surveillance 48h en attendant la 
culture LCR 
-Si bactérien : antibiothérapie ± acyclovir si signe 
d’e phalite 
 
Prise en charge : 
Une forte suspicion biologique de méningite 
bactérienne est évoquée devant une 
glycorachique < 1.9 mM, un rapport glucose 
LCR/sérum < 0.33, une protéinorachie >2.2 g/L, 
une leucocytose >2000/mm

3
 ou une polynucléose 

neutrophile >1180/mm
3
 sur l'analyse du LCR. Sur 

un versant biologique, il est suspecté devant une 
hyperleucocytose (>15000/mm

3
), une leucopénie 

(<1500/mm
3
), une élévation de la CRP (> 20mg/L) 

ou de la PCT (>0.5µg/L).   
 

-Tout critère de gravité nécessite une prise en 
charge au déchocage et devra comprendre un avis 
auprès du réanimateur de garde. 
 
-Une antibioprophylaxie avant la PL est indiquée 
dans 3 situations : purpura fulminans, prise en 
charge hospitalière ne pouvant être réalisée dans 
les 90 mn, contre indication à la PL. 
 
-P ise e  ha ge d’u e ningite 
bactérienne suspecte ou confirmée: traitement 
antibiotique type C3G (et genta 3 à 5 mg/kg/j si 
enfant de moins de 3 mois, + amoxicilline si 
listériose suspectée) 
Antibiothérapie adaptée en fonction du résultat du 
direct : 
*CG+ (pneumocoque) : C3G (Ceftriaxone 75-100 
mg/kg en 1 ou 2 injections ou Cefotaxime 200-300 
mg/kg/j en 4 injections ou continue ± vancomycine 
60 mg/kg/j) 
*CG- (méningocoque) ou BG- (Haemophilus) : C3G 
*BG+ (Listeria) : Amoxicilline (200-300 mg/kg/j en 4 
injections ou continue) et genta 3 à 5 mg/kg/j 
*BG- (E. Coli) : C3G (et genta 3 à 5 mg/kg/j si enfant 
de moins de 3 mois) 
 
Corticothérapie (Haemophilus ou pneumocoque): 
dexaméthasone 0.15 mg/kg IV toutes les 6 heures 
pendant 4 jours. La première dose devant être 
donnée avant ou pendant la première dose 
d’a ti ioti ue. 
 

-P ise e  ha ge d’u e i go-encéphalite 
herpétique : traitement antiviral type Acyclovir IV 
1000-1500 mg/m

2
/j en 3 injections. 

 
-P ise e  ha ge d’u e i gite vi ale : 
traitement symptomatique. 
 
-Mesure de prévention d’u e i gite vi ale: 
nettoyage des mains, utilisation de mouchoir 
propre, éviter les projections de gouttelettes 

ai s de a t la ou he à l’ te ue e t ou à la 
toux). 
Seul l’isole e t espi atoi e est de igueu  e  as 
de suspicion de méningite à méningocoque. 
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Score de HOEN : 
 
pABM = 1/(1+e

-L
), où : L = 32,13 x 10

-4
 x nb. LCR 

PNN (10
6
 /l) + 2,365 x LCR protéine (g/l) + 0,6143 x 

glycémie (mmol/l) + 0, 2086 x nb. Globules blancs 
dans le sang (109/l) – 11 
pABM  ,  = haut is u  de i gite 
bactérienne. 
 
Validité interne pour une probabilité de méningite 
bactérienne < 10%: Sensibilité = 97%, spécificité = 
82%, VPN = 99%, VPP = 85%, AUC ROC = 0,98. 
En validation externe : sa sensibilité =94% et sa 
spécificité =92% 
 
Hoen, Eur J Clin Microbiol Infect Dis 1995  

http://www.chu-besancon.fr/meningite/ 
 
Score BMS : 
 
5 items : convulsions, polynucléaires neutrophiles 
da s le sa g   / , olo atio  de G a  
positi e da s le LCR, p ot i o a hie  ,  g/L et 
pol u l ai es eut ophiles da s le LCR  
1000/mm3. 
1 item = groupe à haut risque de méningite 
bactérienne. 
 
En validité interne : Se = 100% et VPN = 100% 

En validation externe : sa sensibilité était de 98,3% 
( IC 95% : 94,2–99,8), spécificité 62% (IC 95% : 60–
63) 
Nigrovic, Pediatrics 2002 
European Society for Paediatric Infectious Diseases, 

Porto, May 2007 

 
Score Meningitest : 
 
6 items : convulsions, aspect «toxique», purpura, 
p o al ito i e  ,  g/ l, oloration de Gram du 
LCR positi e et p ot i o a hie  ,  g/l. 
1 item = groupe à haut risque de méningite 
bactérienne. 
 
En validité interne : Se = 100% Sp = 51% 
En validation externe : sa sensibilité était de 100% 
(IC 95% : 96–100) et sa spécificité de 37% (IC 95 % : 
28–47). 
 
Dubos, Arch Pediatr 2007 

European Society for Paediatric Infectious Diseases, 

Porto, May 2007 

 
Tous les scores peuvent ne pas détecter une 
méningite bactérienne. 
Seul le score BMS a atteint un niveau de preuve 
élevé (Se > 99% et Spé > 60%). Il possède une très 
grande applicabilité avec une liste simple de 5 
items. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://www.chu-besancon.fr/meningite/
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