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Taux de mortalités assoue§ aux méningites communautaires au cours du dernier siecle
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S. pneumonia%ﬁz sensibilité diminuée a la pénicilline G
(PSDP, %MT > 0,064 mg/L) en France : tous ages et
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Evolution du tau&dﬁnudence des méningites a pneumocoque de
sensibilité dlmlpﬁee aux béta-lactamines (pénicilline, amoxicillline,
<“‘ céfotaxime), France 2001-2014.
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Association ,ﬁt're délai de traitement et mortalite
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3 enjeux miajeurs pour le traitement d’une
@?nenmglte a pneumocoque
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Quel est le degei'e d’urgence de I'antibiothérapie d’un

patlent@faresentant une menlnglte presumee
&

o bactérienne ?
~s>°@
b\} <2
Mh%e en route antibiothérapie = 3 Urgence absolue é@@*&
Q}A«zf" Q’é}\‘ée Q®&§®
& » Recommandations : & &
Q@""& — Au plus tard dans les 3 kéures &5
& — |dealement dans I’ h@iﬁre qui suit I'arrivée a I’h6 |t§z}"*'Q

— Quel que soit le t@f‘nps déja ecoulé depuis le debut
préesume de la menmglte
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AB-PL-irgagerie: quelle sequence ?
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Siti:ation clinique Séquence




Indications g*I"hospitalisation en réanimation

.,321
&

Indicatic:ns a I’hospitalisation en réanimation

Lurpura extensif &

Score de Glasgow < 8 *

Q’é@r—, Signesneurologiques focaux L

© Signes de souffrance du tronc céc«ébral révélateurs habituellement 00@

NP d’une hypertension intracranienne : bradycardie, tachycardie
irrégularité-du rythme respiratoire

Etat de-mal convulsif

Instabilité hémoZynamique

Détresse resuiratoire (inhalation ou pneumonie)

Db o8
N "
O o

?3 . . . . . . . . 7 . .
*Un score de Gé)as%ow < 13 doit faire discuter une surveillance initiale en unité de soin continu.



Sensibilig"“'%ux antibiotiques de S pneumoniae:
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©

X
< méningites en 2016
&
L
-z,Q
@
Antibiotique Valeurs crlthues* %S %I %R Mig, Mi,,
&
&
Péniciliine G < 0,06 mg/L > 2 mg/L 6,1 0,0 0016 05 é;;\*‘
‘\
< & N
Panicilline <0,06 mg/L  >0,06 mg/L 40%., 73,9 - 26,1 ,b&e'
. 3
K meéningites <
& ( gites) &e, &
b <05mg/L  >2mg/L (&Q 402 938 57 05 0016 05,
(%2 N
& ¥
Amoxicilline <0,5 mg/L >0,5 mg/(l)-t\é‘ 402 93,8 - 6,2 Q?@
(méningites) P &gf
A\' )
<0,5 mg/L >-E&mg/L 402 98,0 | 2,0 00 | 0816 0,25
<
&
<2 mg/L @ >2 mg/L 402 | 100 ] - & 025 05
eﬁ° O
<0,06 rmg:i’L > 0,5 mg/L 402 | 100 | - o - -
&
\q’QI
s 4
N * Selo@ CASFM-EUCAST 2016
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PKPD C3G" ‘dans meéningite a pneumocoque

&e

Q/Q

. Objegﬁ? 100% T>CMB ou T> 4-8 CMI
. CE? 200 mg/kg: succes vs souches sensibles (CMI = 0,5 mg/L)

@5‘ a &
CTX 300 mg/kg: & @
“DQ}Q ch}\ @&6
& — médiane LCS # 5 mg/L & o
& & &
& — dispersion [0,5-35 mg/L] &

> 8]

q"g . . o0 L

& » Association: > <&
X O N
© Q,Q 1-\0

— Bénéfice vanco uruiquement si souche C3G R 6,\4@"

'Qf’
— Bénéfice rlfamaﬁlcme diminution de la lyse bactgﬂenne
reduction gie la mortalité dans les modéles armnaux

’L
o &
‘;"' o Goldwater IJAA 2005

O
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c;!;x‘?“‘zoo ou 300 mg/kg ?

Q/
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O‘i’our 200 mg/kg

,\0

Pour 300 mg/kg

g;slo souches intermédiaires

Q}q “aux C3G par an

Risque de toxicité avec 300 si

ajout amoxicilline 200 mg/kg o

Absence de linéarité PK LC§;°
entre 200 et 300 mg/kg @Q

Adhérence et apphcqﬁon 300
mg/kg mcompleta&

. Acbtmte sur 100% des
$ouches cliniques de LCS

" DXM indispensable et

diminue activité C3G sur
souches non sensibles

‘\

 Cions LCS avec 200 rmg/kg
T>CMI < 100% pourésouches

O

non sensibles
<0

Q
%’L
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©

\)D




N
&

Indi{gke’\&relatif de neurotoxicité
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Traitement de ]ﬁfe intention des méningites bactériennes
aigues commu‘nautalres en fonction de I'examen direct du

Qa
& LCR
(7
r@@
Exana;en Direct Antibiotique Dose/jour* Modalités administration IV
02:9‘ <&
< o
R &
3¢ Céfotaxime ou 300mg/k ¢ | 4 perfusions ou continue** C}’\Q
. . <
Q‘G + (pneumocoque) Ceftriaxone 100 mgﬁ(g 1 ou 2 perfusions N
B s
c,{ef’ \\0 Q’Q
8\&“ ED - (pas d’arguments Céfotaxime ou 1$l§'Omg/kg 4 perfusions ou continue** -63"’&
@& pour listériose) Ceftriaxone & 100 mg/kg 1 ou 2 perfusions &
¢ $
Q\c’b Q@ ,\ob
\q, \0 Q,Q
Qs(y‘ ») o&
© Cefotawzhe ou 300mg/kg 4 perfusions ou contﬂwue**
ED - (avec arguments Ceftrﬁxone 100 mg/kg 1ou?2 perfusmns@
pour listériose) + @?noxmllllne 200 mg/kg 4 perfusions %@Tontlnue
Q-.,k gentamlcme 5** mg/kg 1 perfusion &
& cpb
& <&
o"o ,LQV
N
* dose maximale enfant ; Q‘%fotamme 12 g/j ; ceftriaxone = 4 g/j; ** si perfusion ccm&?nue, dose de charge de 50 mg/kg
sur 1h; *** 5-8 mg/k \ﬁﬁez I'enfant ©
O
Q}
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Stergﬁ’des dans la méningite a
pneﬁmocoque risques et limites

é@“\
&
A
0(;

. QEF?ets spécifiques DXM vs methylprednisolone

& —diminution des lactates c}-é@ o
t‘e’c’e’ Qszb
& — diminution de pressmn LS% &
Nl &°
& * Diminution penetrat,l@n LCS: vanco >C3G &
\(}’3 &'2;
o ¢ Diminution actlvwé C3G vs CMI= 1-2 mg/L
* Effetre bondagﬁevre) &&"&
\5‘9&6{& ,Lo'”cb/\o
Q’&/\o Qﬁc’%

Tauber, JID ]&§5 Paris AAC 1996, Cabellos JAC 2000, Brouwer Cochrane Library 2015
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Impact de&laé@DXM sur l'activité de la CRO (% échecs)
&Qa

(2

,@Q’Q
60 &
b§° CMI CTX/CRO = 2 mg/L
0 [ V4
SQa@“ Pas de différence ASC ou T>CMI ds LCS
,\00 ;\S\@.
& o
& 40 <&
<& &
& &
& 30 & m CRO R
® &
S & ¥ CRO+ DX
(,‘?Q, \)60 <
S 20 & S
© &R ,c,'.“
NS
<
10 - &
.3\(&9
&0
&0\)‘,
0 - . . §
CRAS0 mg/kg CRO 100 mg/kg .»
'\9@ @Q“SJ
N
& Cabellos, JAC 2000



Analyses en sousggroupes de l'efficacité des corticoides dans les
menlngltgﬁ‘bacterlennes (Méta-analyse Cochrane 2015)

Séquelles neurologiques Perte auditive Effets secondaires

précoces

Tout microciganisme [k Absence de réduction Réduction significative Réduction significative Pas d’augmentation

chez toui patient significative RR:0,83 @\ RR:0,74 significative sauf
RR : 0,90 1C95% : 0,69-1 QQ«P (1C95% : 0,63-0,87) rechute fébrile RR :
&
<
<& (IC 95% : 0,80-1,01) &\\ 1,27 1C95% (1,09-1,47)
O
>
0\3.‘3 Age (Adulte) 1517 Absence de réduction Absen&é’/ge réduction Réduction significative Qp(\
A @
% o>
,"Q'\’ significative ,-\}OQ significative RR:0,74 Q@b
© & N
& RR:0,74 & RR: 0,72 (IC95% : 0,56-0,98) &
© &Q <0
1690
(IC95% : 0,53- gﬁs) (1C95% : 0,51-1,01) e@“
4
S. pneumoniae 1132 Red&ﬁtlon 655}
>
,@RR 0,84 K
o A
S X
\s,'o (1C95% :0,72-0,98) D
0 P
® O
Ol &
\(31‘ Brouwer, Cochrane data base systematic review 2015
Q.
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.ﬁéce de la corticothérapie

Q/
\\Q/

<
S
. Dexametk@ﬁsone immédiatement avant ou de facon concomitante a

la 1ere,oi°nject|on d’antibiotique si :

— eekamen direct positif évoquant une méningite a pneumocoque
K
= examen direct négatif mais aspect tr@hble du LCR

e}\;é?. é’@
Adulte : 1Qsh1g g 6h &
Enfant: 0£\J§§ mg/kg q 6 h @bo@o
peaﬂant 4 jours. 0@‘“{2
\9} 4"""«0
* Administration p055|b1‘é jusqu’a 12 heures apres la prem@re dose
d’antibiotique & &
O\."’ /\o\)
8 QP
* Arréterle tqsrs@’r‘fement si listériose ©®g§"~‘%
s

N
©Q-



Traitement q@s”lére intention en cas d’allergie aux

.\{\ °
& B-lactamines
&
(Q-.
Examen dire%b?zPCR positifs Antibiotique
)

Suspicion e Vancomycine + Rifampicine
pneumocoque (cocci Gram +) * ‘Vancomycine : dose de charge de 30
mg/kg puis 40 mg/kg/j pourun
plateau sérigue de 25-30.mg/L
* Rifampicine : 300 mg;2-fois par jour.
ou
Méroieneme : adulte : 2 grx 3

Examen direct / PCR négatifs obo&

Sans arguments-en faveur Vancomycine + Rifampicine
d’une listériose

Avec (> -arguments en  faveur|{Vancomycine + Rifampicine +
listériose Triméthoprime-sulfaméthoxazole

©
Ricard, CID 2007



Traltemént antibiotique des méningites a

pneumocqq‘he apres documentation microbiologique

Bactérie, sensigﬂ.t‘té Traitement antibiotique! Durée totale

CMI amoxicilline De préférence, amoxicilline, 200 mg/kgé@r v,
<0,5 mg/l ou maintien C3G, en diminuant g"'dose de céfotaxime a 200
Q 10-14 jours
mg/kg/jour, ou de ceftriaxone 3 mg/kg/jour (car CMIi C3G < 0,5
©

mg/I) Qé‘
CMI amoxicilline céfotaxime IV : 200 mgé&/jour (car CMI C3G < 0,5 mg/I)
> 0,5 mg/I ou Q@ 10-14 jours

Qa

céfotaxime IV: 300 mg/kg/jour ou
ce’rriaxone IV: 100 mg/kg/jour

Faire systématiquement une nouvelle ponction lombaire 2 la

réception de la CMI > 0,5 mg/L avec de nouveau mise en cu'ture du

LCS et dosage AB

Alternatives

Association
Vancomycine

et rifampicine

Asscciation

\ancomycine

| et rifampicine

Association
Vancomycine
et

Rifampicine



Imagerie cérebrale
IRM>TDM

Abces
Thrombophlébite
Vascularite
Hydrocéphaie
Mastoidite
Sinusite

Adjonction vanco et/ou
rifamypicine ?

Traitement assacié ?




Quels sont; &8s intéréts et les indications du
coqtrole du LCS sous traitement ?

&
@00

* PL @I% controle non systematique si évolution &
ﬁévorable S &

,@“’é’ * PLindiquee a 48-72h si:, & o
¥ —CMldela C3G>0 §u‘?ng/l &
—Evolution cllnlqgeé ‘défavorable &



Indications d u>he imagerie: évolution défavorable

Q/‘o
@‘3\8
— sury%nue de signes neurologiques nouveaux :
e}’“‘) crises convulsives
& © signes focaux
¥+ detroubles de la conscience &* &
& \0 &
& — persistance inexpliquée au- ckeTa de 72h apres le début
© du traitement : & &
o° e d’une fievre <& o
Ny * de troubles de la g@‘hsuence &
o° * de céphalées wnﬁortantes <&’
\) ?}A‘Q’c’-
— chez I'enfant c[é’ moins de 2 ans, augmentatlom)raplde du
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Indications d' ungefimagerle recherche de bréche ostéo-durale
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Ingﬁgerle Si:
§:~"’Q * traumatisme cranien |mportant en particulier &
& dans les mois precedentso D

& e récidive de menmglte ﬁacterlenne

N * antécédent d’mtervﬁntlon neurochirurgicale, Ob&’“‘
& d’intervention s,&j‘r I hypophyse ou de certam@s‘
mterventlong@@RL é@»

. rhmorrhgqe ou otorrhée de LCS &
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Prise egrtharge d’une bréche ostéo-durale
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— \)La>°vaccination anti-pneumococcique est recommandée
S

&QO .&Q}&
c}\
— Pas d’argument ni pour une antlbl\@‘%heraple prophylactique &
&
ni pour le maintien d’'une antletheraple curative avant la &Qg’b
fermeture de la breche. @Q'S‘& &
o3 \@O
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— La fermeture de la bg@che doit intervenir le plus rapide ment

possible. Le délai @Q’ptlmal pour l'intervention n’est p@%
consensuel. 5@

Q
> ©
™
©



Prise egﬁ;arge d’une porte d'entrée ORL
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— otigg‘?noyenne aigué : paracentese
Q“Ob @.}{@-
< mastoidite aigué : chirurgie si I'évolutioh n’est pas favorable &
& N . . V4 . @ '\\
& aprés 48h d’antibiothérapie & &
A & @QQ
k&' ,§° ((:Q'
o"a} ;. . PO . ,;000
& — foyer collecté sinusien persistdnt : drainage o
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$@SU|V| neurologique

o
e Jusqu’a un ag\?gpres la méningite : §

— Enfant,e@tous les 3 mois : surveillance cllnlque de l'audition et _@6‘\'
verﬁcatlon de l'adaptation scolaire. &.e*b @e""’é

—Aeéulte évaluer cliniguement | audmon les séquelles cognltlvesg‘f
~rechercher une dépression. ,@@@Q &

\qg\‘,b QOQ@ e,Q“Obo
& & &'

© e Les experts recommandent ghez I'adulte d’améliorer le deﬁstage etla
prise en charge des sequeJ‘f’es tardives notamment des tﬂf’oubles de

. r., 8\0

I'audition. ¢ &
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Prévention des Agresbgéons Cérébrales Systémiques d’Origine Secondaires
., &é

Obijectifs Remarques

Maintenir une PaO, normale PaO, entre 80 et 100 mmHg ou SpO,> 95%

\ Pas d’hypotension artérielle PAM > 65 mmHg

Q’ +
S S\@'
e
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&
Normocapnie PaCO, entre 35 et 4Q Hg
&
S

®
o

<

Pas.d’anémie profonde Mainterli\(‘hne hémoglobine > 8 g/dl

Normothermie Lutter contre I’hyperthermie T

<
o@
&
<
<&
o\
Normoglycémie Pas d’hyperglycémie > 10 mmol/I (1,8 g/l) et pas c,&
&00
d’hypoglycémie Q'&
Vv
N
Natrémie normale Pas d’hyponatrémie. Viser natrémie a 14%‘.@%ol/l
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