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Introduction

En Afrique sahélienne, où surviennent plus de la moitié
des cas de méningites à Neisseria meningitidisd é c l a r é s

dans le monde, les épidémies de méningite constituent, après
les maladies diarrhéiques et re s p i r a t o i res ou le paludisme,
l’une des principales causes de mortalité chez les moins de
15 ans.
La stratégie de contrôle des épidémies de méningite repose sur
la détection précoce des cas cliniques et la vaccination d’ur-
gence des personnes résidant dans le foyer épidémique (49, 59).
Les fondements théoriques qui ont fait préférer cette straté-
gie à la vaccination préventive sont triples :
- le vaccin polysaccharidique antiméningococcique (VPM)
entraîne une mauvaise réponse immunitaire avant l’âge de 2
ans (22, 24), voire une tolérance immunitaire pour le poly-
saccharide C (17) alors que le nourrisson est bien souvent la

cible unique des campagnes de vaccination préventive (Pro-
gramme élargi de vaccination – PEV),
- les polysaccharides sont incapables d’induire une immunité
T-dépendante, donc durable (44), part i c u l i è rement chez le
nourrisson (6, 25, 45) ;
- dans la ceinture de la méningite, l’incidence du méningo-
coque est réduite chez le jeune enfant (21, 24, 33).
Cette stratégie est actuellement l’objet d’une controverse déclen-
chée par son échec évident (48), attesté par la forte incidence
annuelle de la maladie en Afrique subsaharienne (tableau I), et
la possible efficacité de la vaccination préventive de masse
avec recouvrement des coûts (10, 26).

Par ailleurs, le vaccin conjugué antiméningococcique (VCM)
c o n t re le séro g roupe C est déjà utilisé en prévention dans cer-
tains pays ; une formulation incluant plusieurs séro g ro u p e s
en cours de développement est présentée comme l’altern a t i v e
décisive autorisant la vaccination préventive (44).
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Summary: A critical review of control strategies with regard to meningococcal meningitis epidemics 
in Sub-Saharan African countries.

Strategies for controlling meningitis epidemics in Sub-Saharan countries, although regularly re-exa -
mined, are based on epidemiological, immunological and logistical considerations dating from the
1970s. The strategy recommended by WHO consists in organising large-scale vaccinations in the
event of declared epidemic. However, the obvious failure of this strategy has meant that a review
and evaluation of the emergency vaccination criteria is necessary. In spite of the current controversy
regarding the immunogenicity of the polysaccharide vaccine, its safety, effectiveness in the field and
low cost should justify the renewal of a debate on its use in routine vaccination. Routine – or pre -
ventive – vaccination could significantly reduce the incidence of meningococcal meningitis as well
as its severity. The conjugate vaccine, when available, will constitute an additional advantage in the
prevention of meningococcal meningitis. The organisation of a strategy combining both polysac -
charide and conjugate vaccines according to the population targets and possibilities of funding
remains to be defined.

Résumé :

La stratégie de contrôle des épidémies de méningite à méningocoque en Afrique subsaharienne,
pourtant réexaminée régulièrement, est établie sur des considérations épidémiologiques, immunolo -
giques et logistiques remontant à la fin des années 70. Elle consiste à organiser une vaccination à
large échelle en cas d’épidémie déclarée. L’échec patent de cette stratégie recommandée par l’OMS
rend nécessaire une évaluation des critères fondant la vaccination d’urgence. Malgré la controverse
actuelle sur l’immunogénicité du vaccin polysaccharidique, sa  bonne tolérance, son efficacité sur le
terrain et son faible coût pourraient justifier l’ouverture d’un débat sur son utilisation en vaccination
de routine. Celle-ci permettrait de réduire significativement l’incidence des méningites à méningo -
coque et leur sévérité. Le vaccin conjugué, lorsqu’il sera disponible, constituera un atout supplémen -
taire dans la prophylaxie des méningites à méningocoque. L’organisation d’une stratégie combinant
les deux vaccins en fonction de la population cible et des possibilités de financement reste à définir.
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Les options stratégiques

L’épidémiologie de la méningite à méningocoque a été
décrite en Afrique par LA P E Y S S O N I E en 1963 (33). Il a

précisé le périmètre géographique d’extension des épidémies
et les conditions climatiques favorisant leur récurrence. Il a cir-
conscrit la ceinture africaine de la méningite aux isohyètes
3 0 0 mm au nord et 11 0 0 mm au sud. Quelque dix ans plus tard ,
le vaccin polysaccharidique permettait d’espérer le contrôle de
ces épidémies. En matière de contrôle des épidémies de ménin-
gite, deux stratégies s’opposent : la vaccination d’urgence (ou
de circonstance ou réactive) et la vaccination préventive (ou
p rophylactique ou de routine). Le choix se fonde sur des arg u-
ments épidémiologiques (incidence, saisonnalité, récurrence
et extension des épidémies), immunologiques (propriétés et
immunogénicité des vaccins, immunité collective, durée de
protection), bactériologiques (émergence de nouveaux séro-
groupes, portage et transmission de la bactérie) et opération-
nels (coût et faisabilité des campagnes de vaccination,
mobilisation financière, acceptabilité des interventions par la
population). Chaque stratégie peut être modulée dans son
a p p l i c a t i o n : vaccinations exhaustives ou sélectives, re s t r i c-
tion ou élargissement de la population cible, campagnes gra-
tuites ou recouvrement des coûts, etc.
Au cours des années 80, des campagnes de vaccination à larg e
échelle ont été organisées dans de nombreux pays, Niger (10)
et Bénin (26) notamment, pour empêcher la survenue de nou-
velles épidémies. L’absence de coordination et la médiocre
o rganisation de ces campagnes ont rapidement montré les
limites de cette stratégie. Pour diff é rentes raisons sur lesquelles
nous re v i e n d rons, le concept de vaccination d’urgence s’est
p ro g ressivement substitué à celui de vaccination préventive.
L’objectif était de riposter à une épidémie débutante pour
enrayer son extension: une campagne de vaccination de masse
tous les 5 ou 10 ans remplacerait les vaccinations annuelles,
réalisant une économie significative pour une efficacité simi-
l a i re, sous réserve d’une intervention très rapide au début de
l’épidémie. Deux impératifs ont été immédiatement soulignés.
D’une part, le système de surveillance permettant le re c u e i l
des cas devait être perf o rmant et, d’autre part, il était nécessaire
de trouver un compromis entre la spécificité et la sensibilité du
seuil d’alerte. Il convenait, en effet, d’éviter des alertes intem-
pestives par une sensibilité exagérée ou un trop grand re t a rd
dans la riposte par excès de spécificité. Le seuil d’alerte s’est
fondé, dans un premier temps, sur l’analyse d’une épidémie au

Burkina Faso (37), puis a été révisé en fonction des épisodes
épidémiques des années 90 (8, 9, 61). Parallèlement, la faible eff i-
cacité de cette approche a convaincu ses promoteurs qu’il fal-
lait aussi améliorer l’organisation des campagnes de vaccination.
La mise en place de stocks de sécurité, de comités de gestion
des épidémies ou la création du groupe de coordination inter-
national chargé d’évaluer les besoins en vaccins et de coor-
donner leur distribution, ne se sont pas traduits jusqu’ici par
un changement significatif de la situation.

Épidémiologie

Les observations et conclusions de LAPEYSSONIE sont lar-
gement acceptées. Le cycle saisonnier et la récurrence des

épidémies sont confirmés et toujours aussi nets. La zone où
sévissent les épidémies correspond au Sahel africain dans ce
que LA P E Y S S O N I E a appelé la “ceinture de la méningite”. To u-
tefois, quelques particularités épidémiologiques susceptibles
de s’être modifiées depuis une quarantaine d’années doivent
être soulignées.

Population à risque
Selon certaines études épidémiologiques, la méningite à ménin-
gocoque connaît une incidence moindre avant deux ans (21,
24, 33). À Niamey (3, 4), l’incidence spécifique du méningo-
coque est identique avant 1 an (37,4 cas pour 100000 nour-
rissons hors épidémie et 496 cas p o u r 1 0 0 000 au cours des
épidémies) et entre 1 et 20 ans (36 cas p o u r1 0 0 000 sujets hors
épidémie et 490 cas pour 100000 en période épidémique). Il
est vrai que, avant 1 an, les méningites bactériennes à Hae -
mophilus influenzaetype b – Hib et S t reptococcus pneumoniae
restent les plus fréquentes et les plus meurtrières (3).
La modification de la répartition des cas de méningite en
fonction de l’âge observée dans les pays tempérés en période
épidémique (41) n’est pas confirmée dans les pays de la cein-
t u re de la méningite (4) où ce phénomène ne peut serv i r
d’indicateur d’alert e .

Augmentation du nombre de cas
Elle concernerait aussi bien le milieu rural qu’urbain. Divers
facteurs ont été incriminés. L’ i m p o rtance de la pro m i s c u i t é
qui pourrait s’accro î t re en raison de la crise économique,
notamment dans les villes, a été soulignée (55). Paradoxalement,
la couvert u re vaccinale a été rendue responsable d’une réduc-
tion de l’immunité naturelle de la population, le VPM n’in-
duisant pas de mémoire immunitaire (28). Cet argument est
c o n t redit par les faits. D’une part, la couvert u re vaccinale est,
de l’avis unanime, très modeste, probablement insuff i s a n t e
pour interférer avec l’immunité naturelle, du moins dans les
pays de la ceinture de la méningite. D’autre part, l’incidence
de la méningite chez les adultes ne s’est pas modifiée au cours
des 30 dern i è res années, ce qui tend à montrer que leur immu-
nité naturelle est conservée.
La forte urbanisation que connaît l’Afrique s’accompagne
d’épidémies urbaines à impact médiatique élevé. Les migra-
tions saisonnières, en saison sèche notamment au moment où
l’activité agricole est suspendue et où la population re c h e rc h e
une activité citadine, renforcent encore le risque épidémique
en ville. La paupérisation – et par conséquent l’augmentation
de la promiscuité, la réduction des conditions d’hygiène et
de l’offre de soins – pourrait également expliquer une aug-
mentation de l’incidence. Toutefois, on constate qu’en raison
de l’accroissement général de la démographie, l’incidence
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Tableau I.

Nombre de cas de méningite déclarés à l’OMS 
dans les pays de la ceinture africaine de la méningite.

Number of cases of meningitis reported to WHO 
in the countries of the African meningitis belt.

Pays 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001

Bénin 165 699 360 1115 346 1326 7532
Burkina Faso 1320 42129 21504 5629 3215 3178 10897
Cameroun ? 178 ? 2887 2272 1492 ?
Centrafrique ? 155 10 245 757 3069 1816
Tchad 30 1079 158 7961 2540 7729 5780
Côte d’Ivoire ? ? ? 3 94 22 ?
Éthiopie 247 771 ? ? 175 855 6266
Érythrée ? ? 7 1 3 ? ?
Gambie ? ? 913 ? ? 252 137
Ghana 26 479 18551 1049 527 669 ?
Guinée 238 89 51 58 507 325 ?
Guinée Bissau ? ? ? 112 2836 ? ?
Liberia ? ? ? 101 114 ? ?
Mali 1199 7254 10960 2704 1038 816 ?
Mauritanie ? 0 11 18 259 251 ?
Niger 26738 16145 3922 2328 5510 13873 4014
Nigeria 100 77089 ? 5948 1946 711 ?
Sénégal ? ? 13 977 4939 ? 415
Togo ? 517 2845 335 249 229 ?
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brute n’a pas significativement augmenté et que l’augmenta-
tion du nombre de cas est plus probablement un artifice de
mesure (fig. 1). Au demeurant, une telle augmentation pour-
rait traduire l’amélioration du système de surveillance que
l’on observe dans la plupart des pays.

Extension de la ceinture de la méningite
De nombreuses épidémies sont survenues depuis 1985 hors des
limites traditionnelles de la ceinture de la méningite (57, 59).
Cette extension se manifeste à la fois aux marges de la cein-
t u re de la méningite qui s’élargit pro g ressivement en s’instal-
lant dans des zones jusqu’alors peu concernées (14) et à
distance, dans des pays éloignés de la ceinture de la méningite,
comme le Rwanda ou la Tanzanie, qui ne connaissaient pas ce
type d’épidémies auparavant. Les changements climatiques,
notamment la désertification, pourraient expliquer l’exten-
sion de proximité. Les migrations humaines, tout particuliè-
rement en saison sèche – saison de transmission maximale –
seraient à l’origine de la dissémination à distance de la bacté-
rie. On sait, par exemple, le rôle que le pèlerinage de La M e c q u e
joue dans la généralisation de l’épidémie en Afrique (59). La
p ropagation du méningocoque dans ces pays écartés de la
ceinture de la méningite pourrait être facilitée par les condi-
tions économiques et sanitaires locales. L’extension en bord u re
de la ceinture est probablement un phénomène lié à la déser-
tification induisant une extension réelle de la ceinture. L’en-
démisation de la méningite dans des pays distants reste une
hypothèse qui ne pourra être confirmée que par la récurre n c e
des épidémies dans ces régions.

Aggravation clinique
La forte létalité associée à certains sérogroupes, sérotypes ou
clones suggère qu’ils induisent une transmission plus impor-
tante et une maladie plus sévère. Ce phénomène, évoqué lors
de la pandémie de N .m e n i n g i t i d i sA: 4 : P1.9 clone III-1 (46),
n’a pour l’instant pas de confirmation épidémiologique, d’au-
tant plus que les comparaisons entre épidémies sont diff i c i l e s:
les données n’ont pas toujours la même fiabilité ni le même
niveau de précision. La forte létalité (50 %) observée lors de
l’épidémie de N. meningitidis W135 en Gambie ne concerne
que 6 patients (32), mais elle atteint 32 % dans une série de 109
cas en Arabie Saoudite (62). En outre, une forte létalité est
souvent constatée en début d’épidémie, quel que soit le séro-
g roupe en cause, avant que les dispositions thérapeutiques a d
hoc ne soient prises.

Même en utilisant des antibiotiques appropriés, la létalité
moyenne au cours de la plupart des épidémies est de 10 % (59).

Dissémination de la bactérie
Il est admis aujourd’hui que la dissémination de N.meningi -
tidis est davantage le fait des porteurs sains que des malades
(55, 59). Cela a deux conséquences. D’une part, l’extension de
l’épidémie est antérieure à la manifestation des premiers cas
puisque ces derniers traduisent l’augmentation du port a g e
dans la population. D’autre part, les mesures pro p h y l a c t i q u e s
prises au niveau des malades et autour de ceux-ci ne sont que
palliatives et n’auront qu’un impact réduit sur le cours de
l’épidémie. L’intérêt des campagnes de vaccination sélective
(24), c’est-à-dire ciblant une population limitée, est vite apparu
comme négligeable autant parce que les sujets contaminants
étaient plus dispersés que parce que l’immunité collective joue
un rôle essentiel dans le contrôle de l’épidémie (53).

Dans l’ensemble, ces facteurs ne semblent pas modifier signi-
ficativement les caractéristiques épidémiologiques des épidé-
mies de méningite en Afrique depuis leur description par
LA P E Y S S O N I E (33). Elles ne peuvent justifier l’exclusion d’au-
cune des deux stratégies vaccinales.

Immunologie

N. m e n i n g i t i d i s induit une réponse immune de type humo-
ral (18, 19). Elle apparaît une semaine après le contact avec

l’antigène (bactérie en cas d’infection ou vaccin). Les anticorps
bactéricides sont dirigés contre les polysaccharides de la capsule,
les protéines de la membrane externe et les lipopolysaccharides.
Il est admis que seuls les anticorps bactéricides sont corrélés au
niveau de protection immunologique acquis (18).
Les anticorps maternels protègent le nourrisson jusqu’à l’âge de
t rois mois environ. Par la suite, l’immunisation est pro g re s s i v e-
ment obtenue soit à la suite d’un contact direct avec le germ e
soit par immunisation croisée avec des bactéries saprophytes ou
faiblement pathogènes voisines de N .m e n i n g i t i d i s ( 1 6 ) .
Le VPM est très bien toléré et son efficacité chez le sujet de
plus de 4 ans n’est contestée par personne.
L’essentiel de la controverse concerne l’acquisition de l’im-
munité et la durée de protection conférée par le vaccin en
fonction de l’âge. À cet égard, le VCM est présenté par les
détracteurs de la vaccination préventive comme un re c o u r s
aux insuffisances du VPM ce qui en fait le candidat idéal pour
une vaccination de routine.

Immunogénicité chez le nourrisson
Le VPM est réputé peu immunogène chez l’enfant de moins
de deux ans. Les deux principaux antigènes de capsule, les
polysaccharidiques A (PSA) et C (PSC), induisent des réponses
immunologiques distinctes. La plupart des évaluations de
l’immunogénicité du VPM ont été conduites sans mesurer les
anticorps bactéricides ce qui en réduit la portée (18). Lors
d’un essai clinique sur le VCM au cours duquel le VPM était
utilisé comme témoin, il a été montré que ce dernier entraî-
nait une réponse immunologique complexe (5). Avec le VPM,
le PSA induit l’apparition d’anticorps bactéricides et une
mémoire immunologique significative qui se traduit par une
augmentation très élevée du titre d’anticorps bactéricides après
une injection de rappel simulant l’agression antigénique; en
revanche, le PSC ne provoque qu’une réponse immunitaire
faible même après une injection de rappel (fig. 2).

Figure 1.

Incidence des méningites au Niger entre 1937 et 2000 (source OCCGE et OMS).
Incidence of meningitis in Niger between 1937 and 2000 

(according to OCCGE and WHO).
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“Immunotolérance” vis-à-vis du sérogroupe C
La vaccination précoce par le PSC peut induire une réponse
immunologique spécifique déficiente que certains auteurs ont
appelé immunotolérance (17, 20). Ce terme est impro p re dans
la mesure où il correspondrait à une absence de réponse ou au
moins à une réponse inférieure au seuil de protection ce qui
n’est pas le cas. De plus, cette observation n’est pas confirm é e
par toutes les études. Phénomène complexe qui nécessite un
complément d’investigation, il doit inciter à la prudence dans
le choix d’une stratégie de vaccination de masse ou de ro u t i n e
par le PSC. Pour autant, cela ne constitue pas une contre -
indication absolue à la vaccination de jeunes enfants dans la
m e s u re où, d’une part, le titre d’anticorps bactéricides s’élève
significativement après un nouveau contact avec l’antigène
et, d’autre part, ce titre est supérieur au minimum considéré
comme protecteur. En outre, il faut considérer que le séro-
groupe A représente plus de 85 % des isolats identifiés dans
la ceinture de la méningite (4).
Le VCM ne semble pas provoquer cette réponse déficiente au
PSC, même si l’on peut observer une réponse moins marq u é e
qu’avec le PSA. En conséquence, le VCM pourrait être re c o m-
mandé chez le nourrisson pour prévenir une “immunotolé-
rance” au sérogroupe C.

Efficacité et durée de protection

PE LT O L A et al. (42) ont observé une incidence de 40/1000 0 0
cas de méningite à méningocoque A chez des enfants non

vaccinés tandis qu’aucun cas n’était déclaré chez les enfants de
3 mois à 5 ans vaccinés par le PSA. REINGOLD et al. (45) ont
établi que l’efficacité clinique d’une vaccination unique s’es-
tompait progressivement au cours des 4 années qui suivaient
son administration. Toutefois, la durée de protection dure au
moins une année chez l’ensemble des enfants vaccinés avant
l’âge de 4 ans ce qui permet de les protéger contre la vague épi-
démique de l’année suivante qui est un phénomène fréquem-
ment observé (11). RE I N G O L D et al. (45) considèrent qu’il
n’y a aucune mémoire immunologique induite par le VPM,
sans vérifier cette hypothèse. De plus, ils n’analysent pas l’ef-
fet d’un rappel sur l’efficacité vaccinale. Certains auteurs, qui
n’envisagent pas l’utilisation de plusieurs doses de VPM, pré-
conisent par ailleurs un schéma vaccinal comprenant 3 à 4
injections de VCM pour immuniser les enfants en ro u t i n e
(43). En fait, la plupart des études concernant la durée de pro-

tection n’ont pas dépassé 3 ou 4 ans. Plusieurs d’entre elles
m o n t rent que l’efficacité est maintenue sans réduction notable
jusqu’à 3 ans après la vaccination, même sans rappel, aussi
bien chez les enfants (50) que chez les adultes (54). Selon
ZA N G W I L L et al. (66), la réponse immune se prolonge au-delà
de 10 ans chez l’adulte. On peut en déduire que la durée de
protection du VPM est probablement nettement plus longue
que celle recommandée par les fabricants. Il est d’ailleurs pro-
bable que l’infection répétée avec des N e i s s e r i are n f o rce l’im-
munité et joue le rôle de “rappel naturel”.
En ce qui concerne le VCM, le recul est insuffisant pour fixer
une durée de protection mais l’on peut espérer qu’elle sera
au moins égale sinon supérieure à celle du VPM.

Immunité collective
L’immunité collective, dont les mécanismes ne sont pas élu-
cidés, tient une place prépondérante dans le contrôle d’une
épidémie. Son lien étroit avec le portage pharyngé du m é n i n-
gocoque et l’immunité muqueuse portée par les IgA notam-
ment (38), a conduit quelques auteurs à mesurer l’impact du
vaccin sur le portage, d’une part, et sur la production d’anti-
corps muqueux, d’autre part. Les études bactériologiques du
p o rtage sont mentionnées ci-dessous. Une augmentation – le
plus souvent transitoire – des anticorps salivaires spécifiques
contre les PSA et PSC est observée à la suite d’une vaccina-
tion par VPM (38, 67). Ces deux équipes rappellent que le
vaccin polysaccharidique anti-Hib induit une réponse immu-
nitaire de type muqueux.
En outre, la baisse d’incidence de la méningite chez les sujets
non vaccinés après une campagne de vaccination vient étayer
l’hypothèse d’une immunité collective efficace (13, 31, 48, 51)
même si les raisons restent largement inexpliquées (27).

Bactériologie

Les polysaccharides capsulaires et les protéines de la mem-
brane externe n’ont pas seulement un rôle immunolo-

gique. Ils sont impliqués dans la virulence, notamment la
fixation de la bactérie sur l’épithélium du pharynx, sa résistance
à la phagocytose et sa pénétration à travers la muqueuse res-
p i r a t o i re. Il est donc essentiel de les identifier au cours des
infections méningococciques. En outre, cela permet de suivre
la dispersion d’une souche et de déterminer sa circulation au
cours de l’épidémie.

Portage rhino-pharyngé
L’épidémiologie du portage de N .m e n i n g i t i d i sest mal connue.
On sait qu’il est saisonnier, généralement asymptomatique et
p robablement le principal facteur de dissémination de la bacté-
rie, donc le premier responsable des épidémies (1, 16, 30, 55).
L’antériorité du portage sur la diffusion de l’épidémie et son
c a r a c t è re asymptomatique réduit considérablement l’intérêt des
m e s u res de contrôle de l’épidémie après son déclenchement (59).
Seule l’immunité des sujets contacts au moment de l’apparition
du portage peut limiter l’extension de l’épidémie.
Le VPM ne supprime pas le portage déjà installé (23). En
revanche, il semble qu’il réduise significativement les conta-
minations ultérieures à son administration (58).
On ignore encore si le VCM a la capacité de réduire le por-
tage. Il est probable, à l’instar du vaccin conjugué contre Hib
(56), qu’il aura un impact significatif sur la transmission inter
humaine. Il est toutefois essentiel de vérifier que son utilisa-
tion en routine ne favorise pas les mutations portant sur les
antigènes capsulaires.
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Immunogénicité comparée de VPM et VCM chez le nourrisson (d’après 5).
Compared immunogenicity of polysaccharide 

and conjugate vaccine in infants (after 5).

Figure 2.



Émergence de nouveaux sérogroupes
L’émergence de nouveaux sérogroupes a également été évo-
quée pour expliquer l’aggravation des épidémies tant au niveau
de l’incidence, hypothétique comme nous l’avons vu ci-des-
sus, qu’au niveau de la sévérité de l’affection. Le sérogroupe
A reste le plus fréquent en Afrique sub-saharienne. Une sur-
veillance pendant 18 ans, a confirmé que ce sérogroupe cor-
respond à plus de 85 % des souches isolées à Niamey (4). Des
épidémies de N. meningitidis C ont également été observées
au Nigeria (1975), Burkina Faso (1979), Mali (1979), au Niger
(1992) et au cours de quelques épidémies d’importance variable.
Des cas sporadiques ou des épidémies localisées de N .m e n i n -
gitidis X ont été signalés ici et là, le plus souvent en période
inter-épidémique (15). Plus récemment, quelques souches de
N . meningitidis W135 ont été isolées au cours d’épidémies
où le sérogroupe A restait prédominant (32). Au printemps
2001, une mission conjointe de l’Institut Pasteur de Paris et
de l’Association pour la médecine préventive isolait le séro-
groupe W135 au Burkina Faso et au Niger dans une propor-
tion jamais atteinte jusqu’alors (37 % et 40 % re s p e c t i v e m e n t
des isolats recueillis pendant une courte période en fin d’épi-
démie) (62, 63). L’explication de ces émergences reste confuse :
biais d’échantillonnage des isolats, variation antigénique natu-
relle mieux identifiée grâce à une technologie mieux maîtri-
sée et/ou réponse de la bactérie à la pression vaccinale. Ce
dernier argument est utilisé par les défenseurs de vaccination
d ’ u rgence pour qui il conviendrait de réduire la pression vac-
cinale pour éviter l’émergence de variants antigéniques.

Contraintes opérationnelles

L’argumentation est complexe et souvent spéculative. On
ne dispose d’aucune donnée expérimentale et l’interpré-

tation des observations reste la seule source de discussion.
O r, les études ont exceptionnellement été effectuées avec l’ob-
jectif de comparer les différentes stratégies ou leurs modali-
tés; les déductions manquent le plus souvent d’objectivité et
de sens critique.

Seuils et alerte
O u t re la difficulté d’un compromis entre la spécificité et la sen-
sibilité, les pressions politiques restent sous-jacentes au débat.
Si quelques pays peuvent présenter un bilan satisfaisant de
leur surveillance épidémiologique, une majorité ne possède pas
les moyens d’un recueil et/ou d’une transmission à un niveau
décisionnel de l’information pertinente. La déclaration de
l’épidémie est re t a rdée de plusieurs semaines, occasionnant
des centaines de cas. Même lorsque les critères sont réunis, la
décision reste l’apanage du pouvoir politique qui peut encore
la différer en attendant un moment plus propice.
Il apparaît de plus en plus que ce délai est indépendant des
choix techniques et qu’il constitue la principale cause d’échec
de la stratégie d’urgence.

Coût du vaccin
Selon les études, le VPM est administré à un coût compris
entre 0,3 et 0,5 euros (11, 12). Ce prix comprend le vaccin et
son solvant avec leur transport, l’entretien de la chaîne de
f roid, le matériel de désinfection et d’injection (avec seringues
autobloquantes) et la destruction du matériel après usage. Le
vaccin lui-même représente environ la moitié de ce prix. Celui
du VCM monovalent C est de l’ord re de 11 à 22 euros par dose
pour les adjudications nationales en présentation monodose.

Comme le font re m a rquer RO B B I N S et al. (47), l’argument du
coût qui disqualifiait le VPM dans une stratégie préventive
est renforcé pour le VCM. Avec le VCM, le coût de la logis-
tique ne représentera plus que 10 % de celui de la vaccination.

Coût opérationnel
On oppose généralement le coût d’une intervention, cert e s
r é c u rrente mais discontinue, à celui d’une action perm a n e n t e
(29). Le montant de chacune des deux stratégies n’a jamais
été vraiment calculé. Bien souvent, on se contente de compa-
rer une dépense exceptionnelle, non inscrite au budget natio-
nal, à une dépense courante de fonctionnement qui doit être
p rovisionnée annuellement. Deux études théoriques, basées sur
des modèles diff é rents, ont conduit à des conclusions contra-
d i c t o i res permettant à chacune des équipes de camper sur ses
positions. La pre m i è re (36) fonde son modèle sur des perf o r-
mances du vaccin médiocres à long terme, une couvert u re
vaccinale désastreuse et un coût unitaire élevé du pro d u i t
concluant au bénéfice de la vaccination d’urgence dont le coût
est identique mais les performances à court terme et la cou-
verture bien meilleures. La seconde (2) base son modèle sur
les résultats du PEV sans considérer qu’il n’est organisé que
pour une fraction réduite de la population prise en compte. En
outre, tous les coûts, notamment la perte d’une fraction non
négligeable de doses, ne sont pas pris en compte (65). Plu-
sieurs épidémies ont fait l’objet de modélisation conduisant à
c o m p a rer le rendement des stratégies ou le nombre de cas
évités. Généralement, la situation observée est opposée à une
évolution théorique basée sur un modèle mathématique. L’ é p i-
démie du Ghana est exemplaire à cet égard. Le modèle pré-
disait, en effet, que la vaccination préventive aurait évité 61 %
des cas, soit un résultat similaire à ce qu’aurait permis une
vaccination d’urgence correctement conduite si l’alerte avait
été donnée à temps selon les recommandations de l’OMS et
si la déclaration avait été faite immédiatement (64). En pratique,
2 3 % de cas seulement ont été évités lors de cette épidémie mal-
gré des conditions très favorables : surveillance accrue en rai-
son des déclarations d’épidémie dans les pays voisins et
mobilisation des équipes de vaccination grâce à une campagne
de vaccination de masse contre la fièvre jaune menée au
moment du démarrage de l’épidémie (39). Il est surprenant
devant ces chiffres que les auteurs défendent la vaccination
d ’ u rgence au détriment de la vaccination de routine. La contro-
verse qui a suivi montre, d’une part, la partialité de l’arg u-
mentation visant à substituer le VPM par le VCM (34, 39, 65)
et, d’autre part, la nécessité d’analyser plus objectivement les
causes opérationnelles de l’échec répété de la vaccination d’ur-
gence pour encourager les re c h e rches sur de nouvelles stratégies
(7, 35).
Une seule étude “expérimentale” a montré que non seule-
ment la vaccination préventive épargnait un plus grand nombre
de sujets mais que son coût était inférieur de moitié, ce qui re v e-
nait à une économie de 0,30 euro par habitant (40).
Le coût d’une campagne de vaccination de masse en réponse
à une épidémie doit faire apparaître le nombre de vaccina-
tions (concernant toute la population en principe) et les charg e s
liées à l’intervention en urgence: transport de vaccins et du
matériel d’injection, logistique, personnel, etc. De plus, il
convient de rajouter le coût du traitement antibiotique des
malades non évités et le poids des patients souffrants de
séquelles qui représentent près de 15% des cas de méningite
(52). L’essentiel des ressources provient de l’aide internatio-
nale et de l’action humanitaire qui ne peuvent être mobilisées
qu’en cas d’épidémie.

Revue critique des stratégies de contrôle des épidémies de méningite à méningocoque en Afrique sub-saharienne.

Bull Soc Pathol Exot, 2002, 94, 1, 37-44 41



Épidémiologie 42

La vaccination de routine ne concerne que la fraction de popu-
lation qui n’a pas été immunisée lors des campagnes précé-
dentes. Après le rattrapage de vaccination qui intére s s e
l’ensemble de la population, cela représente essentiellement
chaque nouvelle génération, soit environ 7 % de la population
générale en tenant compte des rappels, à laquelle on peut éven-
tuellement ajouter les migrants dont le nombre est variable
selon les communautés. Le rattrapage peut être organisé soit
à la suite d’une campagne de masse en période épidémique
soit par tranche de population lors des campagnes de ro u-
tine. En outre, le coût logistique est réduit dans la mesure où
la vaccination de routine est pro g r a m m é e: les charges de trans-
port et de personnel sont plus faibles, le prix du vaccin négo-
ciable. En dehors d’une situation épidémique, il est tout à fait
envisageable sur un plan éthique de répartir le coût de la vac-
cination et de demander une participation communautaire ou
i n d i v i d u e l l e; on peut aussi faire appel à une contribution ins-
titutionnelle (collectivités locales, coopération décentralisée,
o rganisations non gouvernementales ou secteur privé). On
peut également espérer réduire considérablement le coût des
traitements des malades et celui des séquelles neurologiques
sévères grâce à leur prévention.

Difficultés organisationnelles
Un argument souvent présenté par les détracteurs de la vac-
cination de routine concerne l’impossibilité de la réaliser, le taux
de couverture vaccinale obtenu par le PEV étant la démons-
tration de cette incapacité (43).
S’il est vrai que le PEV est loin de présenter une situation
idéale, il n’en reste pas moins que l’on ne peut parler d’échec
à son égard. L’incidence d’un certain nombre de maladies à pré-
vention vaccinale a été significativement réduite depuis la
généralisation du PEV, notamment dans les villes. D’une part ,
une couvert u re vaccinale partielle semble suffisante pour pro-
téger la collectivité et, d’autre part, l’immunisation répétée
des individus semble redondante et permet avec une couver-
ture individuelle incomplète d’obtenir une immunité collec-
tive suffisante.
À l’opposé, l’organisation de campagnes de vaccination de
masse n’est pas sans problèmes qui réduisent leur impact, voire
qui mettent en danger la population: vaccins trop dilués, voire
falsifiés, administration du vaccin dans des conditions désas-
t reuses en raison de difficultés logistiques liées à la panique, etc.

Le problème majeur rencontré par les vaccinations d’urg e n c e
est l’approvisionnement en vaccins. La fabrication des vaccins
antiméningococciques ne peut être anticipée corre c t e m e n t
par les fabricants et la production se fait actuellement à flux
tendu. Le stock mondial s’est régulièrement révélé insuff i-
sant pour répondre à une épidémie importante surtout lors-
qu’elle apparaissait simultanément dans plusieurs pays (60).
L’existence de stock de sécurité ne peut servir qu’à assure r
une réponse transitoire en attendant l’arrivée d’une quantité
de vaccins appropriée à la situation. Le stock virtuel du gro u p e
de coordination international est à la fois insuffisant pour
faire face à plusieurs fronts épidémiques et trop lent à mettre
en œuvre. La vaccination de routine, en programmant leur
utilisation, permettrait une meilleure gestion de la fabrication
et de la gestion des stocks de vaccins. En outre, face à la mobi-
lisation des fabricants sur les vaccins VCM, un engagement
r é c i p roque entre les organismes internationaux et les fabricants
sur l’utilisation de vaccin VPM devrait rapidement être sus-
cité de façon à garantir la disponibilité du vaccin VPM jusqu’à
ce qu’une stratégie optimale soit définie. L’objectif du GAVI

(Global Alliance for Vaccines and Immunization) semble aller
dans ce sens: cet organisme, en effet, a pour but de susciter des
opérations de partenariat entre des organismes publics et pri-
vés pour améliorer l’accessibilité des enfants aux pro g r a m m e s
d’immunisation. Cet objectif comporte à la fois un volet opé-
rationnel, par les outils classiques de la vaccinologie et un
volet de recherche pour une stratégie d’immunisation et des
vaccins adaptés aux cibles les plus sensibles. 

Faisabilité d’une vaccination de routine
La faisabilité d’une vaccination de routine est sujette à contro-
verse mais elle n’a jamais été étudiée. Jusqu’à présent, aucune
stratégie originale n’a même été envisagée. À l’alternative vac-
cination de masse contre PEV, il faut substituer de nouvelles
stratégies exploitant l’ensemble des re s s o u rces disponibles :
j o u rnées nationales de vaccination ou d’action sanitaire, re l a i s
institutionnels et associatifs, systèmes de santé ou scolaire ,
etc. On sait que les mères sont prêtes à se mobiliser pour par-
ticiper à des campagnes de vaccination préventives et même
à contribuer financièrement au recouvrement des coûts (26).
Il n’en demeure pas moins que lorsque la stratégie sera adop-
tée, il restera à définir les modalités d’application qui soient
à la fois acceptables et pertinentes.

Conclusion

Au postulat défaitiste aff i rmant que le VPM ne pouvait
servir qu’à une riposte aux épidémies, nous entendons

c o n v a i n c re qu’une vaccination préventive est susceptible d’as-
s u rer leur contrôle. Les arguments principaux qui militent en
faveur d’une limitation du VPM à la vaccination d’urg e n c e
sont généralement réduits à deux: la faible immunogénicité
chez le nourrisson et les difficultés opérationnelles des cam-
pagnes de routine (59).

Nous avons montré que les arguments présentés devaient être
réévalués en tenant compte des spécificités épidémiologiques
et socio-économiques propres aux pays de la ceinture de la
méningite. Les atouts du VPM permettent d’envisager la pro-
tection d’une majorité de la population et probablement de
réduire considérablement le risque d’épidémie. Cette hypo-
thèse mérite pour le moins d’être explorée de façon impart i a l e
et sans préjugé, ce qui n’est actuellement pas le cas. 
Le VCM présente des avantages certains. Son immunogéni-
cité chez le nourrisson est excellente et répond à l’une des
principales insuffisances du VPM. En revanche, il subsiste de
nombreuses inconnues comme la durée de protection, l’im-
pact sur le portage dont les avantages par rapport au VPM
restent à démontre r. En outre, son prix, a priori très supé-
rieur à celui du VPM, risque d’hypothéquer sa généralisation
en Afrique sub-saharienne.
Comme souvent, le progrès technologique est présenté comme
la solution aux échecs rencontrés lors de la mise en œuvre
d’une méthode de contrôle des épidémies. Le développement
d’un nouveau produit, mieux toléré, plus efficace ou plus
simple d’emploi nous semble indispensable. Pour autant, il
ne doit pas constituer une sorte de fuite en avant et masquer
la nécessité d’améliorer en pre m i è re intention l’application
opérationnelle des outils disponibles, surtout s’ils sont bien
tolérés, efficaces, simple d’emploi et peu coûteux.

C’est pourquoi, nous militons pour une utilisation conjointe
des deux vaccins que l’on a trop souvent opposée jusqu’à
l’exclusion. Une stratégie préventive pourrait combiner le
VCM en routine chez le nourrisson et un rappel, ou une
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primovaccination de rattrapage par le VPM chez les sujets
de plus de 2 ans au cours d’une occasion à déterminer (entrée
à l’école, armée, médecine du travail…). Des re c h e rches opé-
rationnelles sont indispensables pour préciser les modalités
d’application de cette stratégie (association vaccinale, âge de
primovaccination et de rappels, organisation et population
cible des vaccinations de rattrapage) ainsi que les soutiens
financiers nécessaires (re c o u v rement des coûts, contribu-
tions institutionnelles, etc.).
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