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Introduction 

• Inflammation des méninges et du LCS 

• Synd infect + Synd méningé + LCS perturbé 

– M. purulentes 

– M à liquide clair

• Méningo-encéphalite: encéphalite + méningite

• Urgence extrême+++

• Graves: mortalité: 05 à 40% M. purulente

70 % MEH

• Pronostic: précocité du diagnostic et du TRT

Méningocoque TRT en extrême urgence 

(Pré-hospitalier) 

= PNN 

= Lymphocytaire 



Rappel anatomique et physiologique

• Méninges: dure mère, pie mère arachnoïde espace sous 
arachnoïdien

• LCS 140 ml (25 ml /ventricules)

• 400- 500 ml /j fabriqué par les plexus choroïdes 
ventriculaires (70%).

• LCS : limpide et incolore,  stérile,

composition = plasma sanguin

<  5 éléments/ mm3 (lymphocytes) (4)

PNN et GR = 0

glucose ½ de la glycémie (< 0,4)

albumine: 0,20 -0,30 g/l    (>0,4)       
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Les espaces sous-arachnoïdiens - circulation du L.C.S
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Physiopathologie

• Réservoir : ORL +++ (portage asymptomatique) 

• Les germes atteignent le LCS par 4 voies

– Hématogène : bactériémie

– Contigüité à partir d’un foyer ORL

– Directement: infiltration                    

rachianesthésie

intervention neurochirurgicale

– Rétrograde 
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Physiopathologie

• Les germes atteignent le LCS par 4 voies

– Hématogène : bactériémie

– Contigüité à partir d’un foyer ORL

– Directement: infiltration                                               

rachianesthésie

intervention neurochirurgicale

– Rétrograde 



Par voie rétrograde 

Exemple: ME Herpétique 



Physiopathologie méningite bactérienne

Bruno Mourvillier Réanimation médicale et Infectieuse GH Bichat Claude Bernard, Paris DUCIV, Lyon janvier 17

Directement 
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Clinique

• Syndrome infectieux: F,F malaise général

• Syndrome méningé: 

– Trépied méningitique: C.V.C (D)

– Raideur méningée:

• Contracture généralisée 

caractéristique: position en « chien de fusil »

• Contracture moins évidente il faut rechercher :

– Raideur de la nuque

– Brudzinski

– Kernig



Clinique

• Autres signes :

– Une hyperesthésie cutanée importante, rendant 

l’examen difficile.

– Troubles de la conscience :

• Obnubilation, délire, agitation,  convulsions, 

paralysies, coma.



1. Forme atténuée :

Syndrome méningé discret, un état sub-fébrile et une 

évolution lente.

2. Forme suraiguë : gravité +++, 

exemple : choc méningococcémie = purpura fulminans

état de choc +  purpura pétéchial rapidement extensif et 

nécrotique

syndrome méningé peu marqué ou absent

LCS clair < 100 elements/ml (lympho) présence de méningo

Forme encéphalitique :

Encéphalite fébrile avec atteinte des nerfs crâniens coma   

note encéphalitique > note méningitique.

Formes cliniques 



4. La forme particuliere du nné et nourrisson :

Tableau rarement complet.

Céphalée est difficile à apprécier ;

Contracture peut être remplacée par une hypotonie

donnant la classique nuque molle. 

L’enfant émet des cris inexpliqués, des gémissements ;

refuse le biberon et vomit. Il arrête de jouer.

Tension de la fontanelle

Cyanose et parfois des convulsions.

La  PL doit être très facile chez l’enfant et réalisée 

devant toute symptomatologie inexpliquée .

Formes cliniques 



Diagnostic Positif 

• LCS = LCR pathologique

• PL:

– Geste facile dès qu’on pense à une méningite 

particulièrement chez nné, nourrisson  et enfant

– Asepsie rigoureuse 

– 4 tubes (10 gouttes /tube) : 

cytologie, bactériologie, chimie, congélation (- 20°C pour 

PCR)

– acheminer  rapide au labo + renseignements 

– Examen direct

– Culture: tout LCS doit être mis en culture

– Recherche d’antigène soluble

– Hémocultures



Diagnostic Positif 

• PL: contres indications

– Troubles de l’hémostase (hémophilie,  TRT anticoagulant 

efficace, plaquettes< 50.000/mm3)

– Signes de localisation (paralysie)

– Malade Instable : (Glasgow < 11)

– Crises convulsives récentes ou en cours

• focales ou généralisées après 5 ans

• seulement si hémicorporelles avant 5 ans

– Infection du site de la PL 

• TDM : 

– signes de localisation

– crises convulsives récentes ou en cours

– Signes d’engagement cérébral



Ponction lombaire

• Préparation du malade 

• Position 

• Asepsie 

• Quatre tubes









Ponction lombaire



Ponction lombaire



Ponction lombaire pathologique

• Hypercellularité > 4 éléments/mm3

• Hypoglycorachie < à 40% de la glycémie

• Hyperprotéinorachie > 0,4 g/l

>  4

<0,4

> 0,4



Diagnostic moléculaire syndromique

Dr Yahia Mekki CHU-Hospices Civils de Lyon    XJIIS 22/09/18



Diagnostic étiologique

• Aspect du LCS

• Age

• ANTCDS: traumatisme crânien, intervention 
neurochirurgicale, rachianesthésie, prise 
d’antibiotique…)

• Terrain: femme 
enceinte,  diabète, immunodépression 
(VIH, corticothérapie, chimiothérapie) 

• Signes cliniques d’orientation

• Contexte épidémiologique: épidémie, voyage en 
zone d’endémie palustre 



Âge Étiologies  principales 

Nouveau-né <3 mois Stréptocoque agalactiae (=  streptocouqe B

Neisseria méningitidis

Listeria monocytogenes

Entérobactéries (Escherichia coli)

Nourrisson et enfant de 1-5 ans Streptococcus pneumoniae

Neisseria méningitidis

Haemophilus influenzae *

Enfant, adolescent et adulte < 24 

ans 

Haemophilus influenzae *

Streptococcus pneumoniae

Neisseria méningitidis

Adulte >  24 ans Streptococcus pneumoniae

Neisseria méningitidis

Listeria monocytogenes

* Si non vacciné source E.Pilly 2018

Principales bactéries responsables de méningites 

En fonction de l’âge 



Diagnostic étiologique

• Aspect du LCS
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• ANTCDS: 
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Principales bactéries responsables de méningites 

selon le terrain 



Diagnostic étiologique

• Aspect du LCS

• Age

• ANTCDS: traumatisme crânien, intervention 
neurochirurgicale, rachianesthésie, prise 
d’antibiotique…)

• Terrain: femme 
enceinte,  diabète, immunodépression 
(VIH, corticothérapie, chimiothérapie) 

• Contexte épidémiologique: épidémie, voyage en zone 
d’endémie méningocoque, paludisme…

• Signes cliniques d’orientation



Source: www.cdc.gov

- 22 pays

- >400 millions d`habitants

- Zones de surveillance 

renforcée



Méningites purulentes

= À  PNN 



Méningites purulentes (PNN)

• Méningite à liquide purulent:

– Streptococcus pneumoniae

– Neisseria méningitidis

– Haemophilus influenzae b

– Stréptocoque B

– Echirichia coli

• Méningite à liquide clair (PNN):

– Forme débutante (a)

– Forme suraigüe (a) 

– Prise d’antibiotiques ayant une bonne diffusion 
LCS  (a)

a



Méningite à Neisseria. méningitidis

= méningocoque  

Dr Hassiba Tali Maamar IPAlgérie 

12 Sero-groupes:A, B, C, 29E, H, I, K, L, W135, X, Y et Z.

6 majeurs: A, B, C, W135, X, Y 

3 épidémiques: A, W135, X

La connaissance du sérogroupe intérêt dans la prophylaxie 

… vaccination 

• Cocci à Gram négatif

• Capsule polysaccharidique

• Protection contre la phagocytose



Dr Hassiba Tali Maamar IPAlgérie

Fréquence des sero-groupes de méningocoque dans 

le monde 
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Dr Hassiba Tali Maamar IPAlgérie 



•Réservoir : 

•Le rhinopharynx de l'homme est le seul réservoir. 

•Le méningocoque est strictement humain.

•La durée du portage est longue ( 2 -16 Mois).

•La bactérie est fragile.

•La contamination: inter-humaine directe par les 

secrétions oro-pharyngées( gouttelettes de Pfelüge)

La durée de contact doit être supérieure à 1 heure 

(excepté le bouche à bouche) et rapprochée < 1 mètre .

>10  j  de portage pas de forme grave ou invasive

Maladie à déclaration obligatoire



Clinique 

• Éléments  évocateurs :

• Notion d’épidémie

• Début brutal

• Signes focaux = 0

• Déficit en C6 –C8

• Angine ou rhinopharyngite

• Purpura (60%) d’importance 
variable soit quelques 
pétéchies, soit très extensif .

Tout purpura  fébrile est une méningite à 

méningocoque jusqu’à preuve du contraire

Pr S Mechakra CHU Sétif 



Clinique 

Forme suraiguë : gravité +++, 

• Méningococcémie = purpura 

fulminans de Henoch

• État de choc +  purpura 

pétéchial rapidement extensif 

et nécrotique

• syndrome méningé peu 

marqué ou absent

• LCS clair < 100 éléments/ml 

(lympho) présence de 

méningo. Pr S Mechakra CHU Sétif 



Clinique 

• Évolution est souvent favorable mais

•

• Décès (7-10% purpura fulminans

• Les séquelles s'observent dans 7-10 % .

– Surdité uni au bilatérale définitive +++

– Détérioration intellectuelle 

– Hydrocéphalie à pression normale



Streptococcus pneumoniae                         

=

Pneumocoque

Dr Hassiba Tali Maamar IPAlgérie 

Cocci à Gram + ;   capsulé 94 sérotypes



• Commensal du pharynx chez 20 à 30%

• Pathogène majeur : communautaire.

• Enfants < 5 ans =

1ère cause de méningites

pneumonies et otites aigües. 

• Dans le monde: 

14,5 millions de cas de pneumonies sévères

≈ 1 million de mort / an

Le poids des infections pneumococciques

Méningite :  Mortalité  dans 25 à 40% des cas 



• 2 extrêmes d’âge

• Traumatisme crânien

• Déhiscence de la lame criblée de l’ethmoïde 

• Rinorrhée

• Notion de méningite

• Déficit immunitaire: asplénie ;  VIH;  Myélome, 

corticothérapie…

• Alcoolisme chronique

Streptococcus pneumoniae

Pneumocoque: Terrain
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Streptococcus pneumoniae

Pneumocoque

• Clinique : 

signes de localisation 

Convulsions, coma

Herpes 

• Récidives.

• Porte d’entrée ORL  ou pulmonaire .

• Complications fréquentes (cloisonnement  exsudat 
fibrineux) 

HIC , épanchement de la dure mère.



Haemophilus influenzae b



Haemophilus influenzae b

•B Gram N  : souches capsulaires  sérotype b +++

•Enfant < 5 ans (3 mois- 3 ans).

•Disparue dans les pays développés ( vaccination).

•Cliniquement :

• Début insidieux; syndrome grippal

• Rhinopharyngite + otite + conjonctivite 

est  très évocatrice 



Haemophilus influenzae b

Dr Hassiba Tali Maamar IPAlgérie 

Capsule:   Définit 6 séro-types:  a, b, c, d, e, f

un serotype majeur  b

Attention:  rares cas d‘infections invasives á H.influenzae non b … 



Haemophilus influenzae b

•B Gram N  : souches capsulaires  serotype b.

•Enfant < 5 ans (3 mois- 3 ans).

•Disparue dans les pays où la vaccination est généralisée.

•Cliniquement :

• Début insidieux; syndrome grippal

• Rhinopharyngite + otite + conjonctivite 

est  très évocatrice 



Dr Hassiba Tali Maamar IPAlgérie 
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Haemophilus influenzae b

• Règle chez l’enfant :  PL systématiquement devant 

tout syndrome infectieux inexpliqué. 

• Mortalité de 3 à 5% 

• Séquelles psycho-intellectuelles jusqu’à  50 % .



CAT thérapeutique 

• Hospitalisation, pose d ’une VVP de bon calibre 

• Rechercher les signes de gravité 

Signes de choc: 

• Si oui hospitalisation en réanimation

• Troubles neurovégétatifs.

• Purpura, faisant craindre un purpura fulminans.



LCS purulent 

LCS  PNN 

LCS PNN

N. méningitidis

S.pneumoniae

H.Influenzae
Stréptocoque B
Echirichia coli 

DXM + Antibiothérapie

Résistance 

LCS clair 

Début

suraigüe

ATB



La plus urgente des urgences thérapeutiques 

infectieuses 

• L’antibiothérapie doit être débutée avant la PL 

dans 3 situations : 

- purpura fulminans même en pré-hospitalier

- prise en charge hospitalière ne pouvant    

pas être réalisée dans les 90 minutes

- CI à la PL (anomalies de l’hémostase, risque 

d’engagement cérébral, instabilité 

hémodynamique… )



Traitement

Pr P. Tattevin CHU Rennes



• Buts :

– Avoir une bactéricidie rapide dans le LCS

– Lutter contre l’inflammation des méninges et 

l’œdème cérébral.

– Antibiothérapie immédiate adaptée aux données 

évolutives de l’épidémiologie actualisée de la 

résistance aux antibiotiques

Traitement curatif 



http://aarn.sante.gov.dz
AARN (Algerian Antimicrobial Resistance Network)

15 éme Rapport d’évaluation janvier-décembre 2014

http://aarn.sante.gov.dz/
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Année 2014 2018

Pénicilline G 56,3% 73,4

Céfotaxime 3,6% 8,6

Comparaison de  la résistance de S. pneumomiae en Algérie 

entre 2014 et 2018   
source AARN (Algerian Antimicrobial Resistance Network)



http://aarn.sante.gov.dz
AARN (Algerian Antimicrobial Resistance Network)

http://aarn.sante.gov.dz/


Méningocoque

Consensus international:

Pour lutter contre la mortalité précoce qui représente

la quasi totalité de mortalité due au méningocoque

( prophylaxie du purpura fulminans).

Plusieurs études ont démonté son intérêt.

Ampicilline ou amoxicilline:

Enfant : 25mg/Kg sans dépasser 1 g

Adulte: 0,5 à 1g

Voie IV sinon IM.

Antibiothérapie pré-hospitalier 



Antibiothérapie pré-hospitaliere
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Méningocoque

consensus international:

Pour lutter contre la mortalité précoce qui représente

la quasi totalité de mortalité due au méningocoque

( prophylaxie du purpura fulminans).

Plusieurs études ont démonté son intérêt.

Molécules utilisées:

Ampicilline ou amoxicilline:

Enfant : 25mg/Kg sans dépasser 1 g

Adulte: 0,5 à 1g

Voie IV sinon IM.

Antibiothérapie pré-hospitalier 



Purpura fulminans : prise en charge: Pr François Dubos, 

Pédiatre, infectiologue; Urgences pédiatriques et maladies infectieuses, CHRU de Lille



Purpura fulminans : prise en charge: Pr François Dubos, 

Pédiatre, infectiologue; Urgences pédiatriques et maladies infectieuses, CHRU de Lille



Traitement Curatif 



Examen direct 
Positif

Première 
intention

Alternatives Traitement     
associé 

Durée 

N. méningitidis
Peni A Penicilline G

Thiamphenicol(allergie)

Dexaméthasone
0,5 mg/KgX4 enfant
10 mg X4 adulte IVD

7-10 j

S.pneumoniae
sans signes de gravité
ni facteurs d’un PSDP*

signes de gravité et/ou
facteurs d’un PSDP*

C3G

C3G

+ Vancomycine

Penicilline A

Thiamphenicol(allergie)

Rifampicine + 
vancomycine ou 
fosfomycine

Idem
10-14

H. influenzae C3G Penicilline A

Thiamphenicol(allergie)

Idem 7 j

*PSDP: âges extrêmes, prise bétalactamines dans les 03 mois précédents, 

pathologie immunodépressive,  antécédents pneumopathie,Pneumopathhie nosocomiale

Traitement curatif



Enfant> 3 mois   et< 5 ans

> 5 ans et adulte

H. Influenzae

S.Pneumoniae
N. méningitidis

Examen direct Négatif
- Ag solubles négatifs
- Pas de signes d’orientation

Traitement curatif



Diffusion des antibiotiques dans le LCS

• Bonne ou très bonne: 

fluoroquinolones, rifampicine, fosfomycine, 

phénicolés, cotrimoxazole

• Diffusion moyenne mais efficace: 

B lactamines:

– Peni A et G  - C3G

• Diffusion médiocre: aminosides, glycopeptides

• Diffusion nulle: macrolides



Traitement curatif



Traitement curatif



Corticothérapie
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séquelles graves) divisé par 2 sous CTC



Corticothérapie

Molécule et posologie:

Dexaméthasone à la dose de 0,6 mg/kg/j en 4 prises,

Soit chez l’adulte 10 mg X 4/j

Administrée quelques minutes avant la 1ère dose 

d’antibiotique, ou en même temps

Durée: 2-4 jours.

Intérêt :  séquelles.

Pas d’indication :

immunodépression

si ATB débuté plus de 12 h avant



Traitement préventif :

Méningocoque : risque épidémique

Déclaration obligatoire .

Information des sujets contacts

Chimioprophylaxie :

Eviter les cas II ( 24-48 h)

Indication:

Malade à la fin du traitement

Sujets contacts, collectivités ,

Personnes vivant au domicile

Personnel ayant réanimé .

Crèche , maternelle : personnel et enfants

Exposés aux sécrétions oro-pharyngées

dans les 10 jours précédents.







• Bilharziose

• Botulisme . 

• Brucellose .

• Charbon .

• Coqueluche .

• Diphtérie , 

• Dysenterie amibienne et 
bacillaire . 

• Fièvre typhoïde et 
paratyphoïde .

• Hépatite virale A 

• Hépatite virale B

• Hépatite virale C .

• Infection à VIH/SIDA 
symptomatique et 
asymptomatique

• Kyste hydatique .

• Légionellose .

• Leishmaniose cutanée . 

• Leishmaniose viscérale .

• Lèpre .

• Leptospirose .

Catégorie 1: MDO sous surveillance 

Nationale 



• Méningites à méningocoque

• Méningites à pneumocoque .

• Méningites à haemophilus
influenzae . 

• Autres méningites (à 
préciser)

• Paludisme .

• Paralysie Flasque Aigue . 

• Peste . 

• Rage . 

• Rickettsioses (Fièvre 
boutonneuse 
méditerranéenne) . 

• Rougeole . 

• Rubéole

• Syphilis . 

• Tétanos néonatal .

• Tétanos nonnéonatal . 

• Toxi-infection alimentaire 
collective . 

• Trachome . 

• Tuberculose pulmonaire . 

• Tuberculose extra pulmonaire . 

• Typhus exanthématique . 

• Urétrites gonococcique et non 
gonococcique

Catégorie 1: MDO sous surveillance 

Nationale 



Catégorie 2: MDO sous surveillance 

Internationale 

• Chikungunya

• Choléra

• Dengue

• Fièvres hémorragiques (Maladie à virus Ebola,…)

• Fièvre de la Vallée du Rift

• Fièvre du Mest Nile

• Grippe humaine causée par un nouveau sous type

• Poliomyélite due à un poliovirus sauvage

• Syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS)

• Variole



Traitement préventif :

Méningocoque : risque épidémique

Déclaration obligatoire .

Information des sujets contacts

Chimioprophylaxie :

Eviter les cas II ( 24-48 h)

Indications:

Malade à la fin du traitement

Sujets contacts, collectivités , personnes vivant au domicile

personnel ayant réanimé .

Crèche , maternelle : personnel et enfants exposés

aux sécrétions oro-pharyngées dans les 10 jours  

précédents.



Modalités :

Spiramycine pendant 5 jours.

• Adulte : 3 millions UI toutes les 12h.

• Enfants : 75 000 UI /Kg/12h

Traitement préventif :



Traitement préventif :

Méningocoque : risque épidémique

Vaccination: vaccin anti-méningo A ,C, W135 et Y

1 seule injection: Ac 10-15 j protection de 3 ans

Pèlerins : Omra et Hadj

Voyage dans un pays endémique

Epidémie décision ministérielle



Pneumocoque:
• Vaccination anti-pneumococcique:

• Séquence  PCV13 + PPSV23  (Délai ≥ 8 semaines)

• Sujets à risque: 

– Méningites récidivantes

– Splénectomisés

– Drépanocytose

– Déhiscence de la lame criblée de l’ethmoïde.

• Association de la pénicilline.

– Soit pénicilline V cp , 1 million X 2/j de façon continue

– Soit extencilline 1,2 million /15 j adulte et 600.000 ui chez 

l’enfant 

• Traitement de la porte d’entrée 

Traitement préventif :



Le calendrier national de vaccination 2018 



surveillance

• Revoir systématiquement le malade 15 jours 

après la fin du TRT  puis tous les 3 mois jusqu’à 

l’âge de 12 mois pour les enfants 

• Dépister et prise en charge d’éventuelles  

séquelles: surdité, Hydrocéphalie paralysie etc



Sinus longitudinal sup. Dure-mère crânienne

Arachnoïde Espace sub-dural 

Espace sous-arachnoïdiens 

Pie-mère

Lac calleux

- Confluent antérieur

- Confluent inférieur 

(ou citerne basale)

- Confluent supérieur 

(citerne ambiante)

L
o
g
e
 c

é
ré

b
ra

le

- Confluent postérieur lat. 

(ou ponto-cérébelleux)

- Lac  cérébelleux sup. 

- Lac  cérébelleux inf. 

(ou grande citerne ) L
o
g
e
 c

é
ré

b
el

le
u

se

Les espaces sous-arachnoïdiens - circulation du L.C.S 

Granulations de Pacchioni

Trou de Monro

Fente de Bichat 

Plexus choroïdes des 

ventricules latéraux

Plexus choroïdes du 

IIIe ventricule

Aqueduc de Sylvius

Plexus choroïdes du 

IVe ventricule

Trou de Magendie



Hydrocéphalie 



• Anticonvulsivants: diazepam et phénobarbital 

• Mesures anti-oedème cérébral (tableau d ’HTIC) 

• Lutte contre l ’hyponatrémie (Si ADH)

restriction hydrique…

• Réanimation médicales : indications 

Méningites purulentes : traitement 

symptomatique



Méningites à liquide clair

Lymphocytaires  



Principales étiologies

• Méningites graves et curables:

– TBC

– Listériose

– MEH

– Méningites purulentes décapitées*

• Autres causes 

– Virales bénignes 

– Parasitaires

– Fongiques

– Métaboliques

– Connectivites

– Médicamenteuses 



Tuberculose neuro-méningée



• Pays d’endémie :

Fréquente malgré le BCG 

• Signes d’imprégnation tuberculeuse:

– asthénie -anorexie –amaigrissement= AEG

• Clinique :

– Subaiguë                tableau de fièvre au long cours 

– Syndrome méningé peu franc. 

– Troubles du comportement. 

– Signes d’atteinte basilaire (paralysie de nerfs crâniens, 

syndrome cérébelleux).

Tuberculose neuro-méningée



• LCS: clair,lymphocytaire, 

hyperprotéinorachie élevée supérieure à 1 g/l. 

hypoglycorachie .

• Diagnostic:

– IDR à la tuberculine

– Rx thorax : infiltrat du sommet, miliaire…

– BK rare à l’examen direct

– culture sur milieu spécifique 28-42 j. 

• PCR BK sensible mais peu spécifique.

• TDM/IRM : 

arachnoïdite de la base, 

hydrocéphalie, AVC, 

tuberculomes.

Tuberculose neuro-méningée



Radiographie : TBC 

Pr O. Patey Villeneuves Saint Georges



• LCS: clair,lymphocytaire, 

hyperprotéinorachie élevée supérieure à 1 g/l. 

hypoglycorachie .

• Diagnostic:

– IDR à la tuberculine

– Rx thorax : infiltrat du sommet, miliaire…

– BK rare à l’examen direct

– culture sur milieu spécifique 28-42 j. 

• PCR BK sensible mais peu spécifique.

• TDM/IRM : 

arachnoïdite de la base, 

hydrocéphalie, AVC, 

tuberculomes.

Tuberculose neuro-méningée



Femme 77 ans, confusion 

fébrile 1 mois

Pr P. Tattevin CHU Rennes
Pr P. Tattevin CHU Rennes



Tuberculomes cérébraux

Pr P. Tattevin CHU RennesPr P. Tattevin CHU Rennes



• Traitement anti-tuberculeux par quadrithérapie:

– Isoniazide      5 mg/kg/j

– Rifampicine  10 mg/kg/j

– Ethambutol 20 mg/kg/j

– Pyrazinamide 30 mg/kg/j

+  Corticothérapie.

• Durée 6 mois  

Tuberculose neuro-méningée



Listériose neuro-méningée



• Immunodépression : sujet  âgé, femme enceinte, corticoïdes.

• Sujet immunocompétent

• Clinique : ressemble à la Tbc souvent méningo-encéphalite.

Atteinte de la base du crâne, rhombencéphalite +++ paralysie 
de nerfs crâniens très évocatrices.

• LCS:  lymphocytaire ou panachée, hypoglycorachique.

Bacille gram + rarement présent à l ’examen direct. 

Biologie : hyponatrémie fréquente (SIADH)

• Scanner cérébral : Micro-abcès dans le tronc cérébral

Listériose neuro-méningée



Femme, 82 

ans, rhombencéphalite

Pr P. Tattevin CHU RennesPr P. Tattevin CHU Rennes



• Immunodépression : sujet  âgé, femme enceinte, corticoïdes.

• Sujet immunocompétent

• Clinique : ressemble à la Tbc souvent méningo-encéphalite.

Atteinte de la base du crâne, rhombencéphalite +++ paralysie 
de nerfs crâniens très évocatrices.

• LCS:  lymphocytaire ou panachée, hypoglycorachique.

Bacille gram + rarement présent à l ’examen direct. 

Biologie : hyponatrémie fréquente (SIADH)

Scanner cérébral : Micro-abcès dans le tronc cérébral

• Traitement: Peni A 200 mg/kg/j + gentamycine 

• Durée : Peni A  3 semaines 

Gentamycine 1 semaine

• Mortalité 22% (9% à 34% selon le terrain)

Listériose neuro-méningée



Méningo-encéphalite 

herpétique



• HSV-1= le “leader” chez 

l’adulte immunocompétent

• HSV-2, responsable de 80 % 

des encéphalites 

néonatales,

• Localisation caractéristique 

des lésions dans les lobes 

temporaux et frontaux.

Méningo-encéphalite herpétique

Atteinte cérébrale par voie 
intra-neuronale



Méningo-encéphalite herpétique

• Méningite à liquide clair normoglycorachique + 

encéphalite: atteinte frontale et temporale

– Syndrome pseudo-grippal 

– confusion mentale, désorientation temporo-spatiale 

troubles du comportement (tableau psychiatrique aigu,

signes neurologiques d’atteinte fronto-temporale 

(hallucinations, auditive ou visuelle) , aphasie, 

convulsions et parfois déficit focalisé. 

– La fièvre, volontiers élevée est toujours présente

• TDM cérébrale: images hypodenses fronto-temporales,

parfois hémorragiques, bilatérales mais asymétriques, 

d’apparition tardive.

• IRM > TDM



Pr P. Tattevin CHU Rennes



Pr P. Tattevin CHU RennesPr P. Tattevin CHU Rennes



Méningo-encéphalite herpétique

• EEG peut retrouver de grandes ondes lentes pseudo-

rythmiques de localisation fronto-temporale. 

• Diagnostic: PCR herpes-virus simplex (HSV), l’élévation 

de l’interferon , mise en évidence du virus en culture. 



• La PCR du LCS = un diagnostic rapide et fiable,

– Sensibilité : 98 %

– Spécificité:  94 %

• La PCR peut être négative : au tout début de l’infection 

ou  à cause de problèmes techniques (inhibiteurs de 

PCR, mauvaise conservation des prélèvements).

• Le diagnostic d’encéphalite herpétique peut être réfuté

si la PCR HSV est négative sur un deuxième 

prélèvement de LCS effectué quelques jours plus tard.

Méningo-encéphalite herpétique :



• C’est la seule étiologie virale curable

• Sans traitement mortalité : 70 % décès  

• Traitement :

Acyclovir 10-15 mg/kg en IVL toutes les 8 h

Durée  15-21  j

• Hospitalisation en réanimation

Intubation ventilation assistée selon conscience, 
troubles déglutition.

• Traitement symptomatique: 

antiépileptique, antioedème cérébral, 

lutte contre l ’hyponatrémie.

Méningo-encéphalite herpétique :



Autres causes de méningites 

à liquide clair 



Autres causes 

– Virales bénignes 

– Parasitaires

– Fongiques

– Métaboliques

– Connectivites

– Médicamenteuses 



Les plus fréquentes mais c’est un diagnostic 
d’élimination :

- Sujet jeune, non immunodéprimé

- Pas de prise d’antibiotiques récente

- Syndrome pseudo-grippal associé

- LCS à formule lymphocytaire

- Glycorachie normale

Épidémie +++

Méningites virales bénignes



Virus Virus Virus Virus

VIH

VZV

CMV

Epstein-Barr Virus

Virus herpès humain 6

Virus herpès humain 7

Virus herpès simien 

(virus B)

Entérovirus

Échovirus et 

Paramyxovirus

Virus influenza et para-

influenza

Adénovirus

Poliovirus

Rougeole

Rubéole

JC virus

Virus West Nile

Virus de l’encéphalite 

japonaise

Virus de l’encéphalite à 

tiques

Virus de la dengue

Virus Chikungunya

Virus Saint-Louis

Virus Powassan

Virus Murray Valley

Autres flavivirus

Virus de l’encéphalite 

équine

vénézuélienne

Virus de l’encéphalite 

équine de l’Ouest

Virus de l’encéphalite 

équine de l’Est

Virus Toscana

Virus LaCrosse

Coltivirus

Rage

Virus Nipah et 

Hendra

Virus de la 

chorioméningite

lymphocytaire

Agents pathogènes décrits responsables 

méningo-encéphalites infectieuses.



LCS  lympho

Signes neuro Pas de signes neuro

Glycorac basse

Tbc , listériose

antiTbc + Péni A   

+ Genta

Glycorac Nl 

Herpes

Acyclovir Virales bénignes

LCS clair 



Autres causes 

– Virales bénignes 

– Bactériennes

– Parasitaires

– Fongiques

– Métaboliques

– Connectivites

– Médicamenteuses 



Bactéries Parasites Champignons

Mycoplasma pneumoniae

Chlamydophila psittaci

Chlamydia pneumoniae

Borrelia burgdorferi

Treponema pallidum

Rickettsia rickettsii

Ehrlichia chaffeensis

Bartonella sp

Coxiella burnetii

Francisella tularensis

Legionella pneumophila

Tropheryma whippelii

Plasmodium falciparum

Acanthamoeba sp

Baylisascaris procyonis

Balamuthia mandrillaris

Toxoplasma gondii

Trypanosoma brucei

gambiense

Trypanosoma brucei

rhodesiense

Taenia solium

Gnathostoma sp

Cryptococcus neoformans

Coccidioides sp

Histoplasma capsulatum

Agents pathogènes décrits à ce jour comme 

responsables méningo-encéphalites infectieuses.



Causes non infectieuses 
• Connectivites:

• Sarcoidose

• Maladie de Behcet

• LED

• Syndrome de Sjögren

• Cryoglobulinémie. 

– Médicamenteuses

• Immunoglobuline par voie veineuse 

• Ac monoclonaux, 

• AINS,

• ATB ( sulfamides Bétalactamines) 

• Chimiothérapie  

– Tumeurs:

• Lymphomes

• Métastases cérébrales (sein..)

– Maladies vasculaires:

• Thrombophlébite cérébrale.



LCS  PNN LCS  lympho

LCS PNN

N. méningitidis

S.pneumoniae

H.Influenzae
Stréptocoque B
Echirichia coli 

DXM+ATB

Résistance 

Signes neuro Pas de signes neuro

Glycorac basse

Tbc , listériose

antiTbc + Péni A   

+ Genta

Glycorac Nl 

Herpes

Acyclovir Virales bénignes

Situations particulières: 

LCS panaché: PNN + lympho: listéria, décapitée 

LCS hémorragique : Tbc mise en culture de tout LCS  

LCS clair 

Début

suraigüe

ATB

LCS  Purulent



Sites web officiels 

www.ecdc.europa.eu

www.sante.dz

www.who.int






