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Résumé

La méningite est un processus inflammatoire d’origine généralement infectieuse atteignant les
méninges. Elle est classée en fonction de sa cause en : méningite virale, bactérienne, fongique
et parasitaire. Bien que moins courante ; la méningite bactérienne demeure la forme la plus
grave avec une mortalit¢ et une morbidité neurologique élevées, malgré les avancées
diagnostiques et thérapeutiques. L’ objectif de cette étude était d’évaluer la fréquence, décrire
le caractéristiques cytobactériologiques et cliniques et d’identifier les principaux germes
responsables des méningites bactérienne. Une étude rétrospective étalée sur une période de
quatre ans (Janvier 2020 a AoGt 2025) a inclus 42 patients hospitalisés et pris en charge pour
une méningite bactérienne confirmée ou présumée par une étude cytobactériologique et
biochimique de LCR au niveau du laboratoire de microbiologie du trois hopitaux dans la wilaya
de Ghardaia: I’établissement hospitalier spécialisé, « EHS Mere et Enfant » Gaddi Bakir des
services de néonatologie et de pédiatrie de Ghardaia, 1’établissement public hospitalier
Tirichine Brahim «EPH de Ghardaia » et 1’établissement public hospitalier 18 février «kEPH de
Metlili». Les résultats obtenus ont montré que le sexe ratio M/F global est de 1,625 en faveur
masculine (61,90 %), les nourrissons de moins de 2 ans sont les plus touchés (47,62%), a cet
age les principaux signes cliniques étaient, la fievre (100%), bombement de la fontanelle
(50,5%), I’hypotonie (50%) et les vomissements (44.4%). Chez les malades agés de 2 ans et
plus, les principaux signes cliniques étaient la fievre (100%), la céphalée (84,61%) suivie par
les signes d’irritation méningée qui comprenaient la raideur de la nuque (61,54%), le signe de
Kernig et de Brudzinski (61,53%). L’étude cytochimique de LCR a révélé une prédominance
de I’aspect trouble (64,1%), I’hyperleucocytose (leucocytes > 500) dans 57.14% des cas,
hypoglycorachie (71,43%) et hyperprotéinorachie (90, 48%). L’agent pathogene a été identifié
chez 10 patients (23,8%) et la majorité des patients ayant une culture du LCR négative. Le
principal germe isolé était Streptococcus pneumoniae (90%), alors que Klebseilla pneumoniae
a €té isolé chez un patient. Au total, sept patients sont décédés sur 42 cas de méningite
bactérienne, soit un taux de mortalit¢ de 16,6%. A la lumicre de ces résultats, la méningite
bactérienne touche principalement les nourrissons et demeure une pathologie grave avec une
mortalité notable. Streptococcus pneumoniae reste 1’agent prédominant, soulignant
I’importance du diagnostic précoce, de la prise en charge rapide et de vaccination pour réduire

la morbidité et mortalité associées.

Mots clés : méningites bactériennes, diagnostic, Ghardaia, Streptococcus pneumoniae, liquide

céphalo-rachidien.



Abstract

Meningitis is an inflammatory process, generally of infectious origin, that affects the meninges.
It is classified according to its cause into viral, bacterial, fungal, and parasitic meningitis.
Although less common, bacterial meningitis remains the most severe form, with high mortality
and neurological morbidity rates, despite advances in diagnosis and treatment.

The aim of this study was to assess the frequency, describe the cytobacteriological and clinical
characteristics, and identify the main pathogens responsible for bacterial meningitis. A
retrospective study conducted over a four-year period (January 2020 to August 2025) included
42 hospitalized patients who were managed for confirmed or suspected bacterial meningitis,
based on cytobacteriological and biochemical cerebrospinal fluid (CSF) analysis, at the
microbiology laboratories of three hospitals in the Wilaya of Ghardaia: the Specialized Hospital
"EHS Mother and Child" Gaddi Bakir in the neonatology and pediatrics departments of
Ghardaia, the Public Hospital Establishment Tirichine Brahim (EPH of Ghardaia), and the
Public Hospital Establishment 18 February (EPH of Metlili). The results showed that the overall
male-to-female ratio was 1.625 in favor of males (61.90%). Infants under 2 years of age were
the most affected (47.62%); in this age group, the main clinical signs included fever (100%),
bulging fontanelle (50.5%), hypotonia (50%), and vomiting (44.4%). In patients aged 2 years
and older, the main clinical signs were fever (100%) and headache (84.61%), followed by
meningeal irritation signs, including neck stiffness (61.54%), Kernig’s, and Brudzinski's signs
(61.53%). Cerebrospinal fluid cyto-biochemical analysis revealed a predominance of turbid
appearance (64.1%), hyperleukocytosis (leukocytes > 500) in 57.14% of cases,
hypoglycorrhachia (71.43%), and hyperproteinorrachia (90.48%). The causative pathogen was
identified in 10 patients (23.8%), with the majority of patients showing negative CSF cultures.
The main isolated pathogen was Streptococcus pneumoniae (90%), while Klebsiella
pneumoniae was isolated in one patient. In total, 7 patients out of 42 with bacterial meningitis
died, yielding a mortality rate of 16.6%. In light of these findings, bacterial meningitis
predominantly affects infants and remains a severe condition with considerable mortality.

Streptococcus pneumoniae continues to be the leading pathogen in bacterial meningitis.

Keywords: bacterial meningitis, diagnosis, Ghardaia, Streptococcus pneumoniae,

Cerebrospinal fluid.
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Introduction

La méningite est un processus inflammatoire d’origine généralement infectieuse
atteignant les méninges, les trois membranes enveloppant le cerveau et la moelle épinicre. C’est
une maladie présente dans le monde sous diverses formes : bactériennes, virales, fongiques ou
parasitaires. Parmi celles-ci, la méningite virale constitue la forme la plus fréquente,
représentant environ 70% des cas. Ces formes virales sont, dans la majorité des cas, bénignes

et évoluent favorablement sans séquelles majeurs (Barry et al., 2019).

Toutefois, la méningite bactérienne bien que nettement moins fréquente, demeure la
forme la plus grave de cette pathologie. Elle évolue rapidement et peut entrainer des
complications neurologiques séveres, voire le déces en absence d’une prise en charge urgente.
Cette gravité justifie I’importance d’un diagnostic précoce et d’un traitement adapté. Selon
I’OMS (2023), la méningite bactérienne est particulierement préoccupante. Environ 1 personne
sur 10 atteintes de ce type de méningite en décede et 1 sur 5 présentera des complications graves

(WHO, 2025).

Les principaux agents pathogeénes impliqués dans la méningite bactérienne a I’échelle
mondiale sont Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumonie et Haemophilus influenzae de
type b. Cependant, la distribution de ces bactéries varie selon les régions, les groupes d’age, et

les contextes sanitaires (Davis, 2018).

Malgré les avancées en matiére de prévention et de prise en charge de la méningite, cette
pathologie sévére demeure un probleme de santé publique a 1’échelle mondiale, avec une

morbidité et une mortalité encore €levée (Tang et al., 2025).

En Algérie les données sur cette pathologie restent limitées par I’insuffisance du
systeme de déclaration et de la confirmation biologique malgré son inscription en maladie a
déclaration obligatoire. Au niveau de la wilaya de Ghardaia, la littérature scientifique publié¢e
demeure trés limitée. A titre exemple, une enquéte épidémiologique locale étalé sur une période
de 4ans (2017-2020) réalisé au niveau du service de pédiatrie de I’EPH et au service de
néonatalogie de I’EHS de Ghardaia, a rapporté 245 cas de méningite dont 21 cas (8,57%) étaient
d’origine bactérienne. Toutefois, aucune étude récente spécifiquement dédiée aux méningites

bactériennes et menée sur la population générale n’a été publié¢e (Deffi et al., 2021).

Dans ce contexte, I’objectif de ce présent travail est de faire une étude épidémiologique
rétrospective des cas des méningites bactériennes au niveau de la wilaya de Ghardaia. Nous

ciblons aussi la détermination de la fréquence de la méningite bactérienne, la description des
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caractéristiques cliniques de la méningite bactérienne ainsi que 1’identification des principaux

germes responsables des méningites bactériennes au niveau de la wilaya de Ghardaia.
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Chapitre I : Généralités

I.1. Epidémiologie

La méningite bactérienne est associée a une forte mortalité¢ et morbidité dans le monde entier.
En 2019, environ 1,6 million de cas ont été signalés entrainant environ 240 000 déces et environ
320 000 survivants avec séquelles. A I'échelle mondiale, les agents pathogénes impliqués dans

cette maladie varient quelque peu et I'incidence varie considérablement entre les régions (WHO,

2025).

L'Afrique est la région la plus touchée de la maladie ; avant l'introduction des vaccins,
l'incidence estimée due a l'infection par Haemophilus influenzae de type b (Hib) était de 46
pour 100 000 habitants par an chez les enfants <5 ans, et l'infection par Streptococcus
pneumoniae était de 38 pour 100 000 habitants par an ; I’infection par Neisseria meningitidis
était >1 000 par 100 000 pendant les périodes des épidémies. Cette incidence est beaucoup plus

basse dans les pays développés (Van De Beek et al., 2016).

Les méningites bactériennes sont principalement causées par S. pneumoniae et N. meningitidis,
avec des taux variables selon 1'age et la région. La méningite pneumococcique est généralement
plus courante que la méningite méningococcique chez les enfants de <5 ans et chez les
personnes agées (>65 ans), tandis que la méningite méningococcique est plus fréquente chez
les enfants plus agés, les adolescents et les jeunes adultes. L’introduction des vaccins conjugués
pneumococciques a réduit I’incidence de la maladie non seulement chez les jeunes enfants
vaccinés mais aussi parmi les groupes d'age qui ne sont pas ciblés grace a une transmission
réduite des souches invasives (protection collective). Historiquement, Hib causait la majorité
des méningites bactériennes chez les enfants de <12 mois et environ 50 % de tous les cas de

méningite Hib se produisaient chez des enfants de <5 ans (Van De Beek et al., 2016).

En Afrique, les épidémies de maladie méningococcique se produisent dans une région bien
définie — la ceinture de méningite. Cette zone subsaharienne allant du Sénégal a 'Ethiopie est
sujette a des épidémies intermittentes de méningite méningococcique, avec des taux atteignant
pres de 1 % de la population lors des pires épidémies. Les épidémies étaient généralement
causées par le sérogroupe A de N. meningitidis, mais un programme de vaccination, initi¢ en
2010, contre cette bactérie a réduit son incidence. Des épidémies causées par le sérogroupe X
(2006-2010), le sérogroupe W (2010-2011) et le sérogroupe C (2015) ont également été
rapportées (Van De Beek et al., 2016).
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En Algérie, le REM (relevé épidémiologique mensuel) 2023 d’INSP (institut national de santé
publique) rapporte que le taux d’incidence des méningites bactériennes a méningocoque était
de 0,03 cas pour 100000 habitants, soit 12 cas enregistrés au cours de I’année 2023. Le taux
d’incidence des autres méningites était 9,72 cas pour 100000 dont 12,7% sont des méningites
bactérienne et environ 19,4% le type de méningite n’était pas mentionné (/nstitut National de

Santé Publique, 2023). La figure 1 montre la zone géographique de la méningite en Afrique.
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Figure 1 : la ceinture de méningite en Afrique(Van De Beek et al., 2016).

1.2. Rappel anatomique et physiologique

I.2.1. Anatomie des méninges

Le systeme nerveux central (ou le névraxe) est la partie de systéme nerveux qui comprend
I’encéphale (regroupant : le cerveau, le cervelet et le tronc cérébrale) protégé par le crane et de

la moelle épiniere contenue dans la colonne vertébrale.

Les méninges sont les membranes protectrices qui recouvrent le systéme nerveux central :
I’encéphale et la moelle épiniere. Elles assurent un réle mécanique de protection, participant au
maintien de [’hémostasie du LCR et soutiennent I’irrigation vasculaire du tissu(Sehgal & Das,
2025).

Elles sont constituées de 3 membranes :

- La dure mere est la plus superficielle des trois méninges, elle est formée de deux feuillets
(interne et externe).

C’est une membrane fibreuse, épaisse qui tapisse la face interne de 1'os. Elle crée une zone

d'accroche sur 'os et assure une premicre protection (Ghannam & Al Kharazi, 2025).
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- L arachnoide se situe juste en dessous. C’est un tissu trés fin non vascularisé. Elle est séparée
de la dure meére par une cavité séreuse, 1’espace sub-dural. Elle est en contact avec la pie-mere
par I’espace sous-arachnoidien, ou circule le LCR. L’arachnoide donne des saillies qui
traversent la dure-mere pour pénétrer dans les sinus duremériens. Ce sont les villosités

arachnoidiennes, lieu de résorption du LCR (Sehgal & Das, 2025).

- La pie-meére est la couche la plus profonde des trois. Elle est tres fine et richement vascularisé.
Elle adhére trés particuliérement au tissu nerveux (Sehgal & Das, 2025). La structure méningée

est détaillée dans la figure 2.
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Figure 2 : Anatomie des méninges (Marieb & Hoehn, 2010).

1.2.2. La physiologie du liquide céphalorachidien
Le liquide céphalorachidien (ou le liquide cérébro-spinal) est un fluide incolore limpide (eau
de roche), composé environ 99% d’eau. Il baigne le SNC et remplit I’espace sous arachnoidien,

les ventricules cérébraux et le canal de I’épendyme (Theologou ef al., 2022).

I1 est produit principalement par les cellules épithéliales des plexus choroides par le transport
actif des substances a partir du plasma sanguin et s’écoule dans I’espace sous-arachnoidien par
des ouvertures au niveau du 4°™ ventricule et réabsorbé par le sang au niveau des villosités

arachnoidiennes (MacAulay et al., 2022).

Le LCR joue un role tres important dans la protection mécanique en amortissant les chocs
extérieurs qui risqueraient d'endommager le cerveau et dans 1’élimination des déchets

métaboliques du tissu nerveux. Le LCR maintient un environnement physico-chimique stable
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pour les fonctions neuronales. Son pH est proche de 7,33 a 7,41 et son poids spécifique relatif

se situe entre 1,006 et 1,007 (Telano & Baker, 2025).

Dans les conditions physiologiques, le LCR contient 0 & 5 lymphocytes par mm3, une
concentration protéique comprise entre 10 et 15 mg/dl, et une concentration en glucose de 50 a
80 mg/dl, soit 2/3 de la glycémie plasmatique. Sa composition électrolytique inclut
principalement le sodium (Na+), le potassium (K+), le chlorure (Cl-) et le calcium (Ca™), en

proportion différente de celle du plasma bien qu’elle en soit voisine (Telano & Baker, 2025).

1.2.3. Les barriéres neuro-méningées

Les échanges entre le SNC, le sang et le LCR sont sous controle de 3 barrieres :

e I.2.3.a. Barriére hémato méningée (BHM) sang/LCR

C’est la barriére mieux connue. Elle sépare le sang du LCR située au niveau de 1’épithélium des
plexus choroidiens. Sa perméabilité est faible dans le sens sang vers LCR. Elle ne laisse passer
que les petits ions. Les antibiotiques ne la franchissent pas tous, (ce qui est important pour le

traitement les méningites). Sa perméabilité est grande dans le sens LCR vers le sang.

e [.2.3.b. Barriere méningo-encéphalique (BME) LCR/SNC
Elle est encore plus mal connue. Moins sélective, séparant le LCR du parenchyme cérébral.
Elle est constituée de 1’épithélium arachnoide.

e 1.2.3.c. Barriére hémato encéphalique (BHE) sang/SNC
Elle sépare le sang du parenchyme cérébral et formée par les cellules endothéliales.
Les molécules lipophiles ainsi que les molécules de taille suffisamment petite (comme le
dioxygeéne) franchissent passivement la barriére hémato-encéphalique, tandis que les molécules
indispensables comme le glucose, non liposoluble passent aussi, mais elles sont soumissent a

un transport actif grace a des transporteurs trés spécifiques (Marieb & Hoehn, 2010). La figure

3 illustre la physiologie de LCR.
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Figure 3 : Physiologie du LCR (Marieb & Hoehn, 2010).
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I1.1. Définition

La méningite est une maladie grave affectant le systéme nerveux central, elle désigne un
processus inflammatoire atteignant les méninges, les trois membranes protectrices qui entourent
le cerveau et la moelle épiniére (la dure-mere, suivie de 1'arachnoide et de la pie-mére). Cette
inflammation se traduit par la modification des propriétés physico-chimiques et biologiques du
liquide céphalorachidien (LCR). Elle se transmet d’homme a homme par I’intermédiaire des

gouttelettes de salive (Djeungoue & Jackie, 2008).

La méningite peut étre classée comme aigué, subaigué, chronique ou récurrente. Elle peut
¢galement étre classée en fonction de sa cause comme bactérienne, virale, fongique, parasitaire
ou, occasionnellement pathologie non infectieuse liées a une maladie auto-immune ou a un

cancer métastasé¢ (Colombe et al., 2003).

I1.2. Différents types des méningites infectieuses

I1.2.1. Méningite bactérienne

Les méningites bactériennes représentent 20 a 25% des cas. Elles sont associées a un risque de
mortalité élevée, 1’évolution spontanée (sans traitement) est pratiquement toujours mortelle.
Dans 80% des cas, il s’agit de N. meningitidis, S. pneumoniae et H. influenzae b, les autres
agents responsables sont le staphylocoque, le Colibacille, les Pseudomonas, la Listeria et les
BK (Diarra, 2012). 1l s'agit d'une urgence médicale nécessitant une prise en charge immédiate
car elle peut entrainer des complications graves, telles que 1ésions cérébrales et méme le déces

(Davis, 2018).

I1.2.2. Méningite virale

Les méningites virales ont des origines variées : virus de la famille des entérovirus, virus de la
varicelle, de la mononucléose infectieuse, de la rougeole, des oreillons, de la grippe ou de
I’herpes. Ce type de méningite est la forme de la méningite le plus répandue (environ 70% des
cas), généralement bénigne (elle se guérit en une semaine environ), a caractere saisonnier. Les
plus touchés par cette pathologie sont des enfants, généralement moins de cinq ans, cependant,
cela n’exclut pas la possibilité¢ que les individus d’autres groupes d’age sont sensibles a la

maladie (Kohil et al., 2021).

I1.2.3. Méningite fongique
La méningite fongique est une forme moins courante, mais elle est trées dangereuse et possede

une grande prévalence de 1étalité en absence d’une prise en charge particulierement chez les
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immunodéprimés. Le principal champignon qui en est la cause est le Cryptococcus neoformans

(Menezes et al., 2002).

I1.2.4. Méningite parasitaire
La méningite parasitaire est une forme rare de la maladie, généralement causée par des

parasites tels que le Trypanosoma brucei (Calligaris et al., 2018).

I1.3. Caractéristiques microbiologiques et cliniques des agents bactériens

majeurs de la méningite bactérienne
I1.3.1. Neisseria meningitidis

Famille : Neisseriaceae ;

Morphologie : diplocoque gram négatif, réniforme, en forme de grain de café, non sporulé,
parfois encapsulé ; la figure 5b présente 1’aspect microscopique de N. meningitidis aprés

coloration de Gram.

Facteurs de virulence :

Capsule polysaccharidique (antigénique, principal cible vaccinale) ;

Pili de type IV favorisant ’adhésion aux cellules épithéliales nasopharyngées ;

Protéase IgA (enzyme dégradant les IgA sécrétoires) ;

Endotoxines (lipooligosaccharides) responsables de la réponse inflammatoire systémique ;
Transmission : par voie aérienne (gouttelettes respiratoires), a partir d’un portage

asymptomatique nasopharyngg ;

Population a risque : les nourrissons, les jeunes enfants, les adolescents, les jeunes adultes, et

les communautés fermés (Internats, casernes) ;

Remarques cliniques : N. meningitidis est I’un des principaux agents des méningites aigues
communautaires. L’infection peut évoluer rapidement vers un tableau de purpura fulminans
avec un choc septique(Blaser et al, 2025). La figure 4 présente un cas de purpura fulminans

observé au cours d’une méningite a méningocoque.
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Figure 4 :Purpura fulminans au cours d’une méningococcémie aigue (Pitukweerakul ez
al., 2017).

Culture

Le Neisseria meningitidis cultive sur gélose chocolat enrichie que 1’incubation ait lieu avec ou
sans CO2. Il cultive aussi sur gélose chocolat contenant des inhibiteurs (Vancomycine +
Colimycine) et sur milieu de Mueller Hinton qui est recommandé pour faire les agglutinations.
Les jeunes colonies sont rondes, lisses, humides, luisantes et bombées a bord net. Quelques
colonies sont coalescentes(Coulibaly, 2019). La figure 5a présente 1’aspect des macroscopique

des colonies de N. meningitidis sur milieu de culture.

:

)

g

Figure 5 : Aspects macroscopique (sur gélose au sang ; a) et microscopique (aprés
coloration de Gram ; b) de N. meningitidis (WHOQO, 2011).

10




Chapitre II : Les méningites

11.3.2. Streptococcus pneumoniae

Famille : Streptococcoceae ;

Morphologie : cocci gram positif encapsulés, en diplocoques ou en courtes chaines, non
mobiles, anaérobies facultatifs ; la figure 6b présente 1’aspect microscopique des colonies de S.

pneumoniae apres coloration de Gram.
Facteurs de virulence :
Capsule polysaccharidique (responsable de la diversité des sérotypes ; plus de 90 sérotypes)

Pneumolysine (toxine cytolytique qui endommage les cellules de 1’hdote en activant

I’inflammation) ;

Autolysine (enzyme qui provoque 1’autolyse bactérienne ce qui permet la libération de la

Pneumolysine);
Protéase IgA;

Transmission : gouttelettes respiratoires (toux, éternuements et sécrétions rhinopharyngées,

contact étroit et colonisation nasopharyngg) ;

Population a risque: nourrissons, personnes agées, patients splénectomisés ou

immunodéprimés ;

Remarques cliniques : c’est la premiére cause de méningite bactérienne en dehors de la
période néonatale. Souvent précédée d’une infection ORL ou pulmonaire. Le vaccin conjugué
antipneumococcique a permis de réduire 1’incidence chez 1’enfant et 1’adulte. La résistance
croissante aux béta lactamine et aux macrolides est un enjeu clinique majeur, surtout dans les

zones a forte circulation de souches résistantes(Bogaert et al., 2004).

Culture : Aéroanaérobie facultatif avec parfois une exigence en CO et plus rarement on

rencontre des souches anaérobies strictes ;

pH=7,2;

Température= 36°C ;

Culture et croissance mauvaises sur les milieux courants ;

Bonne croissance sur les milieux enrichis de 5% de sang frais, d’ascite ou de sérum ;

11
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Culture abondante sur milieu gélosé avec une rapide tendance a 1’autolyse ;
Développement accru par addition de gélose ;

Sur gélose enrichie de 5% de sang de cheval ou de mouton, apres 24h sous CO> en atmosphere
anaérobie et a 37°C, il donne de petites colonies transparentes en « gouttes de rosée » a bord
net et entouré d’une zone d’hémolyse de type alpha(Coulibaly, 2019). La figure 6a présente

I’aspect macroscopique des colonies de S. pneumoniae sur culture.

Figure 6 : Aspects macroscopique (sur gélose au sang ; a) et microscopique (apreés
coloration de Gram ; b) de S. pneumoniae (WHO, 2011).

I1.3.3. Haemophilus influenzae type b (Hib)

Famille : Pasteurellaceae ;

Morphologie : petit bacille gram négatif, pléomorphe, capsulé, non mobile ; la figure 7b

présente 1’aspect microscopique d’H. influenzae type b apres coloration de Gram.
Facteurs de virulence :

Capsule polysaccharidique de type b (PRB) ;

IgA protéase ;

LPS (Lipopolysaccharides : sont des endotoxines présentes a la surface favorise 1’attachement

aux cellules épithéliales) ;

12
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Pili et protéines d’adhésion (Hap, Hia, Hsf) ;
Transmission : voie aérienne (gouttelettes respiratoires), portage pharyngé asymptomatique ;
Population a risque : enfants de moins de 5 ans non vaccinés ;

Remarques cliniques : avant la généralisation de la vaccination Hib, ¢’était une cause majeure
de méningite pédiatrique. L’incidence a drastiquement diminué dans les ou la vaccination est

systématique (Tankeshwar, 2019).

Culture : Sa culture exige des facteurs de croissance intervenant dans les enzymes de la chaine
respiratoire : le facteur X ou hémine et le facteur V ou NAD présents dans le sang. H. influenzae
est aérobie anaérobie facultative. Sa croissance est optimale sur gélose « chocolat », gélose au
sang cuit enrichi en facteur de croissance V, a la température de 37°C dans une atmosphere
enrichie en CO2(Doumbia, 2013). La figure 7a présente 1’aspect macroscopique des colonies

de H. influenzae sur culture.

Figure 7 : Aspects macroscopique (sur gélose au chocolat ; a) et microscopique (apres
coloration de Gram ; b) de H. influenzae (WHO, 2011).

11.3.4. Listeria monocytogenes

Famille : Listeriaceae ;

Morphologie : bacille gram positif, mobile a 22°C, non sporulé, intracellulaire facultatif ; la

figure 8b présente 1’aspect microscopique de L. monocytogenes apres coloration de Gram.

Facteurs de virulence :

13
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Listeriolysine O (permet I’échappement du phagosome) ;
Internalines (adhésion et pénétration dans les cellules hotes) ;
ActA (motilité intracellulaire) ;

Transmission : ingestion d’aliments contaminés (produits laitiers non pasteurisé, charcuterie),

transmission transplacentaire ;
Population a risque : nouveau-nés, femmes enceintes, personnes agées, immunodéprimes ;

Remarques cliniques : Listeria monocytogenes est résistante aux céphalosporines. Le
traitement repose sur I’ampicilline souvent associée a la gentamicine. Elle est responsable de

méningites graves souvent associées a une listériose systémique (Quereda et al., 2021).

Culture : L. monocytogenes est une bactérie aéroanaérobie facultatif capable de croitre entre 1
et 45 °C (optimum 30-37°C) et dans une large gamme de PH. Sur une gélose au sang, elle forme
de petites colonies grisatres associ¢es a une hémolyse B étroite (Ryser ef al., 2007). La figure 8

a présente I’aspect macroscopique de L. monocytogenes sur culture.

Figure 8 : Aspects macroscopique (sur gélose au sang ; a) et microscopique (apreés

coloration de Gram ; b) de L.monocytogenes (Athavale et al., 2025).

I1.4. Physiopathologie de la méningite infectieuse

11.4.1. L’invasion bactérienne

Il existe trois mécanismes essentiels d’infection du LCR par un germe :
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1)

2)

3)

Infection par voie hématogene : c'est le cas de certains micro-organismes qui a partir de
leurs portes d'entrée oropharyngées vont se localiser aux méninges aprés une étape
bactériémique ou virémique. Les micro-organismes traversent le tissu sous épithélial
(oropharynx ou nasopharynx) et se trouvent dans le courant sanguin ou ils échappent
aux phagocytes circulants grace a une capsule antiphagocytaire. L'invasion des bactéries
est souvent facilitée par une infection virale. Par I’intermédiaire des plexus choroides
des ventricules latéraux, ils pénétrent dans le liquide céphalorachidien (LCR) sachant
que ce dernier est trop pauvre en anticorps et en cellules phagocytaires pour pouvoir
empécher I’invasion des germes.

Infection par contiguité : Le germe arrive dans l'espace sous arachnoidien a partir d'un
foyer infect¢ de voisinage (bréche ostéoméningée, sinusite, otite compliquée,
spondylodiscite, abces de cerveau)

Infection par inoculation directe (accidentelle) : survient aprés neurochirurgie,
infiltration, traumatisme(Nathan & Scheld, 2000). La figue 9 présente les différentes
¢tapes de la physiopathologie de la méningite, depuis la colonisation bactérienne

jusqu’aux lésions neuronales.
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Figure 9 : Physiopathologie de la méningite a méningocoque (Nathan & Scheld, 2000).
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11.4.2. La réponse inflammatoire

e II.4.2.a. La production de cytokines

L’éveénement clé qui survient apres la pénétration bactérienne est la production de cytokines
pro-inflammatoire, dont le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF), d'interleukine 1 (IL1) et

d'interleukine 6 (IL6).

Cette production précede 1'apparition de 1'exsudat inflammatoire. De plus, cette production de
TNF et d'IL1 est suivie d'une augmentation de la protéinorachie, d'un afflux de polynucléaires

et un cedéme tissulaire.

o I1.4.2.b. Afflux de polynucléaires

La libération de cytokines induit le recrutement des polynucléaires dans le LCR. Cette étape
nécessite une adhésion étroite entre les neutrophiles et les cellules endothéliales. Ainsi, en
situation basale, les polynucléaires ne sont pas capables d'interagir avec ces cellules
endothéliales. En revanche, sous I’effet de TNF, ILI ou méme le LPS, I’endothélium exprime
des molécules d’adhérence (des immunoglobulines, des intégrines et des sélectines) permettant

aux polynucléaires d’adhérer puis traverser la paroi endothéliale.

e II.4.3.c. Altération de la barriére hémato-encéphalique

Autre conséquence majeure de la libération de cytokines est une diminution de I'étanchéité de
la barriere hémato-encéphalique. Ce phénomene est principalement attribué a 1’action d'IL1,
tandis que le TNF seul n'a que peu d'action sur la barriere hémato-encéphalique, en revanche

il agit de fagon synergique en potentialisant l'effet de I'lL1 (Nathan & Scheld, 2000).

I1.4.3. Conséquences des phénoménes inflammatoires
L'ensemble des événements qui vont survenir ultérieurement au cours d'une méningite
bactérienne résulteront de I’afflux des polynucléaires d'une part et de 1’altération de la barriére

hémato-encéphalique d'autre part :

L’hypertension intracranienne est la conséquence de I’cedéme cérébral mixte : vasogénique par
augmentation de la perméabilité de la barriere hémato-encéphalique et interstitielle par
diminution de la résorption du LCR au niveau des villosités arachnoidiennes. Cette
I'hypertension intracranienne participe a I'anoxie cérébrale et a de profondes altérations du débit
sanguin cérébral. L hippocampe est la région la plus compromise, a 1’origine de la détérioration

mentale et des troubles auditifs fréquents.
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* Les troubles circulatoires résultant de 1’activation de la coagulation avec formation de micro-

thromboses (Nassif, 1996).
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II1.1. Les signes cliniques

La présentation clinique de la méningite est trés variable selon 1’age et la maladie, plus I’enfant

est jeune, plus les symptomes sont atypiques.

I11.1.1. Chez le nourrisson
Les symptomes de méningite sont souvent frustrés et peu spécifiques, rendant difficile le

diagnostic qui repose finalement sur 1I’analyse du LCR.

-La fiévre : est le symptome le plus fréquent et le plus précoce ;

-Les signes digestifs (refus de tétée, diarrhée, vomissements) sont fréquents et trompeurs ;
- Léthargie, une hypotonie et une somnolence ;

- Convulsions ;

- Bombement de la fontanelle (en dehors des cris et en position assise) ;

- Hyperesthésie cutanée (Mercier, 2009).

II1.1.2. Chez I’enfant et ’adulte

Le diagnostic est le plus souvent facile ;
-Fievre ¢élevée, céphalée intense et une altération de 1’état général ;

- Une irritation méningée se traduisant par une raideur de la nuque, la présence du signe de
Brudzinski (flexion involontaire des membres inférieurs a la flexion passive de la nuque) ou de
Kernig (douleur ou résistance a I’extension passive du genou lorsque la hanche est fléchie a 90

°C) a ’examen physique (figure 10) ;

-Vomissements facile en jet ;

-Photophobie ;

-Convulsion, agitation et troubles de conscience (Forestier, 2009).

I11.2. Signes de gravité
-L’apparition d’un purpura extensif est un critere de gravité de ’infection et une menace de

choc septique ;

-Les troubles neurologiques (troubles de conscience, convulsions, signes neurovégétatifs)
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Ces symptomes imposent un traitement antibiotiques et une hospitalisation immédiate en

réanimation (Mevel, 2013).

II1.3. Facteurs de risque

- L’age : les enfants < 5 ans les personnes agées > 65 ans ;

-Les personnes immunodéprimées présentent un risque accru de méningite causée par S.
pneumoniae et L. monocytogenes ;

-Les déficits en lymphocytes T, tels que ceux causés par l'infection par le VIH ;

-Les facteurs de risque génétiques (les déficiences en composants du complément et I'asplénie) ;
-Les facteurs sociaux et comportementaux (le tabagisme) ont été associés a un risque accru de

méningite & méningocoques ;
-Le séjour dans les zones d’épidémie (Davis, 2018).

I11.4. Diagnostic de la méningite
I111.4.1. Examen physique
Le début de la méningite est généralement brutal, avec une évolution aigu€, souvent sans phase

prodromique (Davis, 2018).
Le tableau clinique associe classiquement :
» Syndrome infectieux :

Il se caractérise par une fievre élevée (souvent supérieure a 38°C et plus souvent de 39 - 40 °C),

associée a frissons, sueurs, parfois des arthralgies.
> Le syndrome méningé :

-Céphalées : irradie souvent vers la nuque, le long du névraxe, et son association avec des
rachialgies est évocatrice. La céphalée du syndrome méningé se majore lors de I’exposition au

bruit, a la lumiére, ou aux contacts cutanés.

-Nausées, vomissements : ils précédent la céphalée et traduisent les perturbations de

I’hydraulique cérébrospinale (Tracy & Waterfield, 2020).

» Syndrome rachidien : ile se manifeste par une contracture douloureuse du rachis.
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-La raideur de nuque est quasi constante, traduisant une contracture des muscles paravertébraux
rendant difficile la flexion de la téte sur le rachis cervical, alors que les mouvements de rotation

sont conserves.

-Les signes de Brudzinski et de Kernig ont la méme signification sémiologique (Tracy &

Waterfield, 2020).

Le diagnostic de méningite peut étre difficile chez le nourrisson ou les troubles du
comportement peuvent prédominer. Les troubles de la conscience et la comitialité sont souvent
présents. A I’examen, les contractures musculaires peuvent manquer, la nuque peut étre molle.
La palpation des fontanelles est essentielle ; elles sont bombées en dehors des cris, avec

disparition des battements respiratoires (Frangois & Jan, 2007).

Figure 10 : Les signes de Kernig (A) et de Brudzinski (B) (Tracy & Waterfield, 2020).

I11.4.2. Examens biologiques

e [Il.4.2.a La ponction lombaire

En cas de suspicion de méningite bactérienne, le premier geste a réaliser dans un but
diagnostique est la ponction lombaire. En dehors de toutes contre-indications, elle doit étre
réalisée sans délai et avant I’instauration de toute antibiothérapie. La PL se fait dans des
conditions extrémes d’asepsie pour éviter toute contamination entre L4 et L5 ou L5 et S1 (La
figure 11). Le LCR est recueilli dans trois tubes stériles (2 a 5 ml chez 1’adulte, moins chez
I’enfant) pour analyse respectivement biochimique, microbiologique et cytologique (Van De

Beek et al., 2016).
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Figure 11 : Repére anatomique pour la localisation de I'espace épineux L4 - L5
(Theologou et al., 2022).

e III1.4.2.b. Analyse macroscopique du LCR

Le LCR normal est clair (eau de roche). Cependant diverses étiologies entrainent des

modifications de son aspect, il peut apparaitre :

A. Trouble : I’aspect trouble du LCR est directement li¢ a I’hyperleucocytose présente dans
le LCR, ce trouble apparaissant deés la présence de 200 globules blancs/mm3 (il s’agit
de polynucléaire neutrophile essentiellement). En fonction de I’intensit¢ de cette
hyperleucocytose on peut distinguer différents degrés: aspect légerement trouble a
purulent, et aspect eau de riz (Carbonnelle, 2009).

B. Clair : la prédominance cellulaire est, dans ce cas, lymphocytaire. Cet aspect n’exclut
pas une méningite purulente débutante ou méningite décapitée par la pise d’antibiotique.
Il faut noter, aussi, que la méningite a Listéria est caractérisée par une formule
leucocytaire panachée (Carbonnelle, 2009).

C. Hémorragique : la présence des globules rouges dans LCR fait discuter un traumatisme
lors de la ponction lombaire ou une hémorragie sous arachnoidienne.

D. Xanthochromique : le liquide est jaune. Cet aspect est issus de la dégradation de
I’hémoglobine et reflétant une hémorragie méningée ancienne (Themes, 2022). La

figure 12 illustre les principaux aspects macroscopiques de LCR.
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Figure 12 : aspect macroscopique de LCR (Xanthochromique, clair et purulent)
(Anderson, 2013).

e IIl.4.2.c. Examen cytologique

Un LCR normal est dépourvu d’éléments figurés (< 20/mm 3 chez le nouveau-né et <5/mm3
chez I’adulte), et la réaction cellulaire observée lors des méningites bactériennes est secondaire
a l’infection. Classiquement, une méningite purulente se définit par la présence de 500
¢léments/mm3 a prédominance de polynucléaires neutrophiles plus ou moins altérés mais la
formule peut étre panachée, polynucléaires + neutrophiles, en début d’évolution ou lorsque la
méningite a été décapitée par une antibiothérapie préalable. Il est par ailleurs habituel de
compter moins de 100¢léments/mm3 dans les méningites d’étiologies virales (Carbonnelle,
2009). Le tableau 1 compare les principaux paramétres de LCR dans les différents types de

méningites.
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Tableau 1 : paramétres du LCR (Carbonnelle, 2009).

LCR normal Méningite Méningite Méningite Méningite
purulente tuberculeuse  virale listérienne

Aspect Limpide, « eau de Trouble Limpide  ou Clair Clair ou

roche » aspect dépoli trouble
Cellules/'mm®  <20/mm 3 chezle > 500/mm3 50-300/mm3 100—

nouveau-né et 500/mm3

<5/mm3 chez

I’adulte
Type de Mononuclés Polynucléaires Lymphocytes  Lymphocytes Formule
cellules panachée
Protéines g/l 0,15-0,45 g/L Augmentée Augmentée Normal ou Augmentée

augmentée

Glucose g ou 2/3 de la glycémie Basse Basse Normal Normal ou
mmol/l basse

e JII.4.2.d. Examen direct

L’examen microscopique du LCR aprées coloration de Gram constitue I’approche initiale pour
la détection rapide de ’agent pathogene. Cette technique, reposant sur les propriétés de la paroi
bactérienne, permet de différencier les cocci gram positifs (généralement S. pneumoniae) des
cocci gram négatifs (N. meningitidis) et des bacilles gram négatifs (H. influenzae,

entérobactéries) (Gray & Fedorko, 1992).

Cependant, ’efficacit¢ de cette technique dépend de la charge bactérienne présente dans
I’échantillon qui peut étre considérablement réduite en cas de prise d’antibiotique. La sensibilité
de la coloration de Gram est largement augmentée d’un facteur de 100 en concentrant le LCR

par cytocentrifugation (Carbonnelle, 2009).

e IIl.4.2.e. Culture et identification microbiologique

La mise en culture du LCR reste I’examen biologique de référence pour le diagnostic de
méningite bactérienne. Elle affirme le diagnostic, identifie 1’agent étiologique, étudie sa
sensibilité aux antibiotiques grace a 1’antibiogramme, ce qui permet d’adapter secondairement

le traitement en fonction de la sensibilité observée (Gray & Fedorko, 1992).

23




Chapitre III : Aspects cliniques et diagnostiques

Les échantillons sont immédiatement ensemencés sur des géloses enrichis (Classiquement,
deux géloses au sang de mouton (5%) aéroanaérobie et une gélose au sang cuit avec

suppléments poly-vitaminique) et incubé a 37 °C (Carbonnelle, 2009).

Cependant, la prise en charge thérapeutique précoce, avant la réalisation des prélévements, a
pour conséquence de voir diminuer le nombre de tests biologiques positifs (ex : Gram, culture).
Lorsque ces tests sont négatifs, la PCR est parfaitement justifiée dans le cadre des méningites

bactériennes (Carbonnelle, 2009).

o [III.4.2.f. Hémoculture

L’hémoculture constitue un examen complémentaire dans le diagnostic de la méningite
bactérienne. En effet, la bactériémie est fréquente au cours de cette infection, et plusieurs études
ont montré que les hémocultures sont positives chez 50% a 90% des patients atteints de
méningites bactérienne. Dans certains cas, notamment lorsque la ponction lobaire est contre
indiquée ou réalisée apres I’instauration d’une antibiothérapie, 1’agent causal peut étre isolé par
I’hémoculture. Cet apport diagnostique est crucial car il permet, méme en absence d’un LCR
exploitable, d’identifier le microorganisme responsable et d’adapter 1’antibiothérapie en

fonction de I’antibiogramme (Van De Beek ef al,, 2016).

111.4.3. Examen biochimique

- Glycorachie : la glycorachie s’interpréte en méme temps que la glycémie. Elle doit
correspondre au 2/3 de la glycémie. En général, les méningites bactériennes provoquent
une baisse de la glycorachie, ce qui n’est habituellement pas le cas pour les méningites
virales.

- Protéinorachie : La protéinorachie est I’un des indicateurs les plus sensibles d’atteinte
du systeme nerveux central. Dans un LCR normal, les nouveau-nés ont des taux
supérieurs a ceux des adultes (1,5g/L vs 0,15 a 0,45g/L). Le taux adulte est atteint entre
six et 12 mois.

- Chlorurocharie : le taux normal est compris entre 700 et 750mg/ml. Classiquement, une
baisse rapide dans les premiers jours de la chlorurorachie est un signe de gravité, en
revanche un retour a des valeurs normales a une valeur pronostique favorable

(Carbonnelle, 2009).
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I11.5. Diagnostic différentiel entre méningite bactérienne et méningite virale
Dans la majorité des cas, il est relativement aisé¢ de distinguer entre méningite bactérienne et
méningite virale en intégrant les données de 1’examen clinique et cytobactériologique.
Cependant, dans environ 20% des cas, ce diagnostic différentiel peut toutefois étre difficile,
pour diverses raisons : une antibiothérapie administrée avant la ponction lombaire, une formule
cytochimique non caractéristique ou un examen direct du LCR négatif aprés coloration de
Gram. Dans ces situations, des examens paracliniques peuvent aider au diagnostic (Hoen,

2009).
- Lactate dans le LCR

La valeur moyenne du lactate dans le LCR est trés significativement plus élevée dans les
méningites bactériennes que dans les méningites virales, des valeurs supérieures a 3,5 mmol/l

sont souvent en faveur d’une méningite bactérienne (Hoen, 2009).
- CRP

Son taux sanguin augmente dans les 24 a 48 premicres heures de l’infection et cette
augmentation est plus importante en cas d’infection bactérienne ce qui en fait un marquer

important pour distinguer entre les étiologies virales et bactériennes (Carbonnelle, 2009).
- Procalcitonine

La PCT, pro hormone de la calcitonine, est produite dans le foie et retrouvée a des taux sé€riques
¢levés au cours des infections bactériennes. Elle n’est pas détectée dans le sérum des sujets
sains mais elle est augmentée dans le sérum des patients ayant des infections bactériennes ou
parasitaires séveres. Par ailleurs, la PCT n’était pas augmentée lors des infections virales ce
qui en fait un marqueur de choix pour distinguer les étiologies bactériennes des étiologies

virales et, avec une valeur seuil entre 1 et 2ng/ml (Carbonnelle, 2009; Hoen, 2009).
- Cytokines inflammatoires

Différentes cytokines inflammatoires ont été évaluées dans 1’aide au diagnostic différentiel
entre méningite bactérienne et méningite virale communautaire ; leTNF-a, IL-1p, IL-6 et IL-8,
mesurées dans le sérum et dans le LCR étaient significativement plus élevées dans la MB que

dans la MV (Caragheorgheopol et al., 2023).
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IV.1. Traitement

Au vu de la littérature, 1’élément clé dans 1’amélioration du pronostic vital est la précocité de
mise en route du traitement antibiotique. Deux situations justifient 1’antibiothérapie avant la
réalisation d’une ponction lombaire : purpura fulminans, suspicion de méningite bactérienne
avec impossibilité d’une arrivée a I’hopital dans les 90 minutes qui suivent. En dehors de ces 2
situations et en absence de toute contre-indication, tout patient suspect de méningite
bactérienne, doit étre immédiatement adressé aux urgences pour réaliser une ponction lombaire.
Dans les autres situations, I’antibiothérapie probabiliste initiale comporte une céphalosporine
de 3éme génération : céfotaxime ou ceftriaxone, a doses élevées. La dose de céphalosporine est
alors adaptée aux résultats de I’examen direct, en tenant compte d’une éventuelle mise en
¢vidence de bacille Gram positif (remplacement de céphalosporine par Amoxicilline +
Gentamicine) ou d’une suspicion clinique de listériose (adjonction d’Amoxicilline +
Gentamicine)(Biron et al., 2019). La figure 13 illustre les recommandations d’antibiothérapie
initiale en cas de méningites bactériennes communautaires, adaptées selon I’examen direct de

LCR.

EXAMEN DIRECT

l

oL l l

€G-+ CG- BG+ BG- Néganf
Pncumocoque M¢éningocoque Listeria E. coli H. influcnzac Listériose ¢voquée™  Listénose non ¢voquée
C3G C3G Amoxicilline C3G C3G C3G C3G
dose ¢levée dose standard + gentamicine dose standard * dosc standard © dose élevée ! dose ¢élevée !
+ amoxicilline '
stenfant < 3 nois + gentamicine ! stenfant < 3 mois
+ genamcine ! 2 ¢ gCnL’IIl\EI"C N

Modalités d"administration des antibiotiques : administration exclusivement par voic intraveincuse

= céfotaxime : soit | perfusion toules les 6 heures, soit perfusion continue instaurée d'emblée associ€ d une dose de charge de 50 mg/kg sur 1 heure. La dose
Joumaliére maximale chez 'enfant est de 12 g, Chez ladulte avee surcharge pondérale, adapter ka dose & poids sdéal + 3076 du surpoids.

= cefinaxone : en 1 ou 2 perfusions. La dose journalicre maximale chez enfant est de 4 ¢ Chez 'adulte avee surcharge pondérale, adapter la dose i poids wdéal +
30% du surpoids

- amoxicilline : soit 1 perfusion toutes kes 6 heures. soit perfusion continue

= gemtanucing : 1 perfusion unique quotidienne sur 30 minutes

(1) Céfotaxime 300 mekg/ : Cefinaxone 100 me/kg/ ; (2) Céfotaxime 200 mgkg] . Cefinaxone 75 mg/ke : (3) 200 me/kg] - (4) 3 a5 mgkg :
(5) Terrain, apparition progressive des sy mpromes, aticinte du rhombencéphale : paralysic des nerfs criniens evou sy drome cérebellcux

Figure 13 : Antibiothérapie initiale des méningites bactériennes aigués communautaires,
selon les résultats de I’examen direct du LCR (Biron et al., 2019).

-Un traitement par les corticoides par la Dexaméthasone a fait la preuve de son efficacité,
notamment dans les infections provoquées par Haemophilus influenzae et les pneumocoques.
Elle semble en effet diminuer les risques de séquelles, notamment de surdité profonde, si elle

est administrée avant I’antibiotique (Van De Beek et al., 2016).
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La dose initiale recommandée est : de 10mg/Kg/j chez I’adulte et de 0,15mg/kg/j chez I’enfant ;

cette dose est répétée toutes 6 heures pendant 4jours(Biron ef al., 2019).

IV.2. Chimio prophylaxie des sujets contacts
La prophylaxie antibiotique est recommandée pour les personnes qui ont été en contact étroit

avec des patients atteints de méningite bactérienne.

Pour évaluer le risque, il faut tenir compte de la proximité du contact (moins d'un métre), du
type de contact (uniquement en face a face), ainsi que de la durée (le risque augmente avec la
durée du contact). L’antiobioprophylaxie recommandée est la rifampicine, a la dose de 600 mg,
deux fois par jour pendant 48 heures. Chez I’enfant la dose est de 10 mg/kg 2 fois par jour
pendant 2 jours. En cas de contre-indication a la rifampicine, la ceftriaxone ou la Ciprofloxacine

en dose unique peuvent étre utilisées (Bruder, 2013).

IV.3. Prévention vaccinale
La vaccination demeure 1’approche la plus efficace pour réduire I’incidence, la mortalité et les
séquelles associées a la méningite bactérienne. Elle revét une importance particuliére dans les

épidémiques.
-Vaccins conjugués Hib :

Le premier a étre homologué en 1987aux FEtats-Unis (le vaccin PRP-D), Différentes
préparations du vaccin sont désormais disponibles, soit sous forme de vaccins monovalents,
soit sous forme de vaccins polyvalents qui inclut une combinaison de certains antigénes de la
coqueluche, de la diphtérie, du tétanos, de la poliomy¢lite, de la méningococcie ou de 1'hépatite

B (Peltola, 2000).

-Vaccins conjugués pneumococciques :

Le S. pneumoniae présente plus de 97 sérotypes différents, dont 23 sont responsables de la
plupart des cas symptomatiques. Il existe actuellement deux vaccins conjugués différents
largement utilisés qui proteégent contre dix ou treize de ces sérotypes. Les vaccins 10 valent et
13 valent incluent toutes deux un antigéne qui cible le sérotype 1, une cause fréquente de

méningite dans de nombreux pays (Brooks & Mias, 2018; Savulescu et al., 2022).
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Il existe également un vaccin polysaccharidique contre les 23 sérotypes; le vaccin
pneumococcique 23 valent (PPSV23), disponible et recommandé dans certains pays(Tereziu &

Minter, 2025).

- Vaccins méningococcique :

La méningite a méningocoque est causée par 12 sérogroupes différents, les sérogroupes A, B,
C, W, X et Y étant les plus pathogénes. Aujourd'hui, il existe de nombreux vaccins disponibles
pour les sérogroupes A, B, C, Y et W, sous forme monovalent (A, B ou C) et multivalent (A/C,
A/C/Y ou A/C/Y/W). La vaccination des individus a haut risque (par exemple, ceux avec
asplénie ou déficit en complément) est courante. L’OMS recommande la vaccination
MenAfriVac (un vaccin conjugué monovalent du sérogroupe A) pour cibler tous les individus
agés de 1 a 29 ans dans tous les pays de la ceinture de méningite et 1'établissement de
programmes de vaccination systématique pour les enfants de 9 a 18 mois (Van De Beek et al.,

2016).

En Algérie, le vaccin contre Hib est intégré au PNV chez I’enfant depuis 2007 via le vaccin
hexavalent D-T-Ca-Hib-VPI-HVB, mais aucune recommandation officielle pour la vaccination

des adultes, y compris ceux de risque, n’est motionnée (CNPM, 2025).

La vaccination contre N. meningitidis n’est pas intégrée dans le PNV. Toutefois la vaccination
antiméningococcique (vaccin polysaccharidique tétravalent ACWY) est recommandée

uniquement lors des épidémies et pour les pelerins du 1’ Hajj (Taha et al., 2021).

Concernant S. pneumoniae, le vaccin conjugué est administré en pédiatrie (2,4 et 12 mois depuis
2016), tandis que pour les adultes a risque une dose unique de PPSV23 ou un schéma de PCV13
suivie de d’une dose de PPSV23 est recommandée (Kaddache et al., 2018).
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V.1.Complications
Les complications neurologiques peuvent apparaitre des la phase initiale de la maladie et sont
constatées dés 1I’admission aux urgences : altération de 1’état générale, coma, les déficits

neurologiques focaux (aphasie, hémiplégie, paralysie d’un nerf cranien) et crises épileptiques.

Les complications intracraniennes peuvent aussi survenir, parmi les plus courantes figurent :
les infarctus cérébraux, 1’cedéme cérébral, 1’hydrocéphalie ainsi que D’atteinte des nerfs
craniens. Une hyponatrémie sévere, parfois secondaire a une sécrétion inappropriée d’hormone
antidiurétique, ainsi qu’une ischémie focale ou un cedéme cérébral peuvent induire des crises

¢épileptiques prolongées associé trouble de la conscience.

Les complications systémiques ¢étaient une défaillance multi viscérale, un choc, une

coagulopathie, une défaillance respiratoire ou rénale (Des Portes, 2009).

V.2. Séquelles

V.2.1. Séquelles neurologiques, neuropsychologiques et auditives a la sortie
Les séquelles neurologiques et sensorielles chez les survivants de méningites sont fréquentes,

en particulier en cas de pneumocoque.

Les séquelles neurologiques ¢taient de type : aphasie, hémiparésie, atteinte des paires
craniennes, des troubles auditives allant d’une légere hypoacousie jusqu’a la surdité sévere

(Forestier, 2009).

V.2.2. Séquelles cognitives a long terme chez I’adulte
Des évaluations cliniques a long terme des patients ont permis de mettre en évidence des
troubles de I’activité cognitive (I’intelligence, la mémoire de travail, 1’attention et les fonctions

exécutives, la vitesse de réaction) (Forestier, 2009).
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VI.1. Région d'étude

Cette étude a été réalisée au niveau de trois hopitaux : 1’établissement hospitalier spécialisé, «
EHS Me¢ére et Enfant » Gaddi Bakir des services de néonatologie et de pédiatrie de Ghardaia,
I’établissement public hospitalier Tirichine Brahim « EPH de Ghardaia » et I’établissement

public hospitalier 18 février « EPH de Metlili ».

V1.3. Population d’étude

I1 s’agissait d’une étude rétrospective portant sur 42 patients hospitalisés et pris en charge pour
méningite bactérienne confirmée ou présumée par une étude cytobactériologique du LCR sur

une période de 5 ans étalée de janvier 2020 a aout 2025.

VI1.3. Collecte des données

Le recueil des données a été réalisé a partir :

-Les registres de laboratoire avec : le numéro de prélévement (chaque prélévement est
accompagné d’une fiche de renseignement); 1’age ; le sexe ; les résultats d’étude

macroscopique, microscopique, biochimique et bactériologique de I’LCR.

-Des dossiers des patients hospitalisés (le nom et prénom du malade, le sexe, 1’age, les signes

cliniques, la date d’hospitalisation, résultats du diagnostic biologique et biochimiques du LCR).

VI1.4. Critéres d'inclusion

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients hospitalisés et traités pour méningite
bactérienne confirmée ou présumée qui répondaient a la définition suivante : une identification
du germe a I’examen direct du LCR et/ou a la culture du LCR et/ou une hypoglycorachie
associée a une pleiocytose et une hyperprotéinorachie tout a fait avec une symptomatologie

évocatrice.

Nous avons retenu comme méningite bactérienne : tout cas confirmé avec identification du
germe dans le LCR par coloration gram ou par culture, et les cas de méningite bactérienne
possibles ou présumées bactériennes, correspond au groupe des cas probables de méningite
bactérienne avec examen du LCR montrant au moins un des éléments suivants : leucocytes dans
le LCR > 100 cellules / mm3 avec prédominance neutrophile ; une protéinorachie élevée (>

1g/1) ou une baisse de la glycorachie (< 0,4 g/l).
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VI.5. Criteéres d'exclusion

Ont été exclue de 1’étude :
-Les dossiers médicaux incomplets ou vides,

-Les dossiers archivés dont I’acces aux informations cliniques et biologiques nécessaires n’était

pas possible.

-Les cas de méningite associés a des malformations congénitales du systéme nerveux, en

particulier spinabifida.

VI1.6. Méthodologie d’analyses

La méthodologie adoptée par le laboratoire centrale d’analyse suit les étapes suivantes

(Figurel4) :

- Prélévement : le LCR est prélevé par ponction lombaire (PL). Cette ponction doit se
faire, avant toute antibiothérapie, dans des conditions extrémes d’asepsie. La PL se fait

entre L4 et L5 ou L5 et S1.

Le LCR est recueilli dans des tubes stériles (2 & 5 ml chez I’adulte, moins chez I’enfant).
I1 est préconisé de recueillir 3 tubes, pour diagnostic macroscopique, biochimique et
microbiologique.

- Transport : le prélevement, doit étre acheminé immédiatement vers le laboratoire.

- Examen macroscopique : I’aspect macroscopique du LCR peut étre noté, déja, par le
médecin. Il est confirmé au laboratoire.

- Cytologie : elle est réalisée sur des hématimetres type cellule de Nageotte. Le résultat
est rendu en éléments par mm?>. Il est primordial de signaler la nature des cellules
prédominantes : PNN= méningite purulente, LYM= méningite a liquide clair, sans
négliger une méningite purulente débutante ou décapitée.

- Coloration

» Bleu de méthyléne : cette coloration permet la confirmation de la nature des cellules

d’accompagnement ainsi que la recherche de la présence éventuelle des bactéries (leur forme
et leur disposition).

» Type de Gram : cette coloration permet de définir la forme, la disposition et surtout

I’affinité tinctoriale des bactéries éventuellement présentes.
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- Mise en culture : les prélevements sont ensemencés sur une gélose au sang, une
gélose au sang cuit et une gélose hektoén. L ’incubation se fait a 37°C pendant 24 a
48 h, dans une atmospheére enrichie en CO».

- Identification: elle est basée sur la recherche des caractéres biochimiques. ces
caracteres vont permettre une identification précise de la bactérie isolée.

- Antibiogramme: il est effectué sur les souches bactériennes isolées pour adapter le

traitement en fonction de la sensibilité aux antibiotiques.

l Prélevement de LCR \

Xamen

Examen biochimique:

macroscopique

dSPE s R

Examen

dosage de glycorachie et
protéinorachie de LCR

cytobactériologique

. Examen Mise en culture
l microscopique \ l \
l Culture \ l Culture \
-Simple coloration positive negative
(bleu de méthyléne) !
-Double coloration Identification de germe
(Gram) ) et antibiogramme

Figure 14 :Démarche diagnostique sur le liquide céphalorachidien.

Cytologie quantitative : Colorations:

Numérotation des

éléments sur cellule
Nageotte

VIL.7. Analyse des données

Les données obtenues ont été statistiquement analysés par le logiciel XLSTAT (2016), dont
différents calculs de statistiques descriptives (fréquences, moyennes, médianes, etc.) ont été
employés. Les comparaisons de proportions ont été réalisées a I’aide du test du Chi? lorsque les
effectifs étaient suffisants, et du test exact de Fisher pour les petits échantillons. Le seuil de

significativité a été fixé a p <0,05.
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VII.1. Répartition des cas selon le sexe

D'aprées la répartition globale des cas de méningite selon le sexe illustrée dans la figure 15, on
constate que la méningite, se caractérise par une prédominance masculine avec un pourcentage
de 61,90 % (26 cas) contre 38,09% (16cas) du sexe féminin avec un sexe ratio de 1,625. D'apres
le test du chi? effectué sur la répartition, la statistique du test est de > = 5,76 avec 1 degré de
liberté, et la valeur critique au seuil de 5 % est 3,84 ; comme 5,76 > 3,84, indiquant une

différence statistiquement significative entre les deux proportions.

B Masculin

B Féminin

Figure 15 : Répartition globales des cas de la méningite selon le sexe

VIL.2. Répartition des cas selon I’age

Dans cette étude, une prédominance de la méningite bactérienne dans la tranche d’age de 1mois
a 2ans a été constatée avec un pourcentage de 47,62% des cas, suivi par les tranches d’age de
2ans-5ans avec un pourcentage de 21,43% (Tableau 2). Selon le test statistique de Chi?, la
distribution des patients selon les tranches d’age est trés significativement différente d’une

distribution égale entre les tranches d’ages (Chi? =22,29 ; P <0,0001).

Tableau 2 : La répartition des patients selon les tranches d'age.

Tranche d’age Effectif Pourcentage
0-1mois 3 7,14%
1mois-2ans 20 47,62%
2ans-5ans 9 21,43%
5ans-15ans 5 11,9%

Plus de 15ans 5 11,9%

Total 42
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VIL.3. Répartition selon les services

D'aprées les résultats obtenus dans la figure 16, la majorité des prélevements de LCR positifs
provenaient du service de pédiatrie avec un pourcentage de 66% suivi par le service des
urgences médicale, le service de médecine interne avec 10,8%, alors que le service néonatologie
occupe la quatrieme place avec un pourcentage de 8,1% et la derniére place est occupé par le
service de chirurgie avec 5% de pourcentage. La répartition des cas est treés inégale selon les
services. La majorité des patients ont été pris en charge en pédiatrie (66%), proportion
significativement plus élevée que dans les autres services d’apres le test Chi* d’ajustement (2

> 20, p<0,0001).

m Pédiatrie

® Néonatallogie

= Médecine interne

B Les urgences médicale

® Chirurgie

Figure 16 : Répartition des cas selon les services.

VIIL.4. Répartition selon les caractéristiques cyto-chimiques du LCR

VIIL.4.1. Répartition selon ’aspect macroscopique du LCR

L’analyse macroscopique de LCR a mis en évidence un liquide trouble a 64,1%, un liquide
clair a 25,64% et un liquide xanthochromique a 10,25%. La figure 17 représente la répartition
de la méningite bactérienne selon 1’aspect macroscopique de LCR. Le test Chi’a prouvé que la
distribution des aspects du LCR est hautement significative (Chi? = 18,0 ; p< 0,0001). Cela

montre que les cas de méningite bactérienne sont principalement associés a un LCR trouble.
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H Trouble
m Clair

Xanthochromique

Figure 17 : Répartition des cas de méningite bactérienne selon ’aspect de LCR.

VII.4.2. Répartition selon le nombre de leucocytes

La médiane de la leeucocytose est de 541 leucocytes/mm?>.

D’aprées les résultats retrouvés dans le tableau 3, environ 57,14% des patients avaient une
némuration leucocytaire supérieur a 500/mm?, tandis que 42,86% des patients présentaient un
nombre de leucocyte <500/mm?. D’aprés le test du chi? effectué sur la répartition des leucocytes
dans le LCR, la différence observée entre les deux catégories (< 500 ; > 500) n’est pas

statistiquement significative (%> = 0,857 ; ddl = 1 ; valeur critique = 3,841).

Tableau 3 : Répartition des cas de méningite bactérienne selon le nombre de leucocyte.

Nombre des leucocytes dans LCR <500 >500
(Leucocytes/mm?)

Effectif 18 24
Pourcentage % 42.86% 57,14%

VIIL.4.3. Répartition selon la valeur de la glycorachie

La médiane de la glycorachie est de 0,37g/l avec des extrémes de 0.02 a 0.7 g/1.

On distingue dans le tableau 4 que plus de moiti€ des cas de méningite bactérienne soit 71,43%
caractérisée par une hypoglycorachie. La distribution est trés différente d’une répartition égale

et les différences sont hautement significatives selon le test Chi? (32 = 7,71 ; p< 0,01).
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Tableau 4 : Répartition des cas des méningites bactérienne selon la valeur de glycorachie.

Glycorachie Nombre Pourcentage (%)
<0,40 g/1 30 71,43%

> 0,40 g/1 12 28,57%

Total 42 100%

VII.4.4. Répartition selon la valeur de protéinorachie

La médiane de la protéinorachie est de 1,79g/l avec des extrémes de 1 a 5,30 g/I. D’apres les
résultats retrouvés dans le tableau 5, on reléve que la plus grande partie des cas de méningite
bactérienne (90,48%) sont caractérisés par une hyperprotéinorachie (> 1 g/l). Selon le test
statistique Chi?, la trés grande majorité des patients atteints de méningite bactérienne ont une
protéinorachie > 1 g/l, avec une différence statistiquement trés significative. (Chi*= 27,52 ; p<

0,0001).

Tableau 5: Répartition des cas des méningites bactérienne selon la valeur de

protéinorachie.
Protéinorachie Nombre Pourcentage (%)
<1g/l 4 9,52%
>1g/l 38 90,48%
Total 42 100 %

VILS. Répartition selon les manifestations cliniques

Les figures 18 et 19 représentent respectivement la répartition de la méningite selon les signes

cliniques chez les patients agés de moins de 2 ans et chez ceux agés de plus de 2 ans.

Les principaux signes cliniques €taient, la fievre (100%), bombement de la fontanelle (50,5%),
I’hypotonie (50%) et les vomissements (44,4%). Selon le test Chi? pour une proportion, la fievre
est treés significativement fréquente (100%, p<0,0001), le Bombement de la fontanelle,
I’hypotonie, les vomissements et les photophobies sont assez fréquents mais pas différents de
50%. Cependant, les convulsions, la somnolence et le purpura sont moins fréquents que 50%
(significatif). En dernier, les refus d’allaitement et la diarrhée ont tendance a étre moins

fréquents (limite significatif).

37




Chapitre VII : Résultats

Purpura
Photophobie
Refus de d’allaitement
Convulsion
Somnolence
Hypotonie
Bombement de la fontanelle
Diarrhée
Vomissement

Fievre

0% 20% 40% 60% 80% 100% 120%

Figure 18 : Répartition des patients 4gés de moins de 2ans selon les signes cliniques.

Chez les malades agés de 2 ans et plus, les patients atteints de méningite bactérienne, la fievre
(100%, ¢*=13, p<0,0001) et la céphalée (84,6%, ¥*=12,5, p<0,001) sont significativement plus
fréquentes. En revanche, la raideur de la nuque (61,5%, p=0,40), la photophobie (61,5%,
p=0,40), les signes de Kernig et Brudzinski (61,5%, p=0,40), ainsi que ’asthénie (53,8%,
p=0,78) ne different pas significativement de 50%. Enfin, le vomissement (41,1%, p=0,50) est

moins fréquent mais sans différence statistiquement significative.

Asthénie 53,84%

Signes de kernig et Brudzinski 61,53%
Vomissement

Photophobie 61,54%

Raideur de la nuque 61,54%

Cephalée 84,61%

Fievre

Figure 19 : Répartition des patients 4gés de plus de 2ans selon les signes cliniques.
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VIL.6. Répartition selon I’identification du germe

VIIL.6.1. Par coloration de Gram

La coloration gram a été positive seulement dans 6 cas (14,29%), 5 cas soit 83,3% sont des
cocci gram positif en diplocoque, et un cas soit 16,7% était cocci gram négatif (figure 20). La
différence entre les deux groupes est hautement significative (p<0,0001) selon le test Chi’avec

a =0,05.

B Cocci gram positif

m Cocci gram negatif

Figure 20 :Répartition des cas de méningite selon la coloration Gram.

VIL.6.2. Par culture
L’agent pathogéne a été identifié chez 10 patients (23,8%), la majorité des patients ayant une

culture négative.

Le principal germe isolé était le S. pneumoniae chez 9 patients (90%), le Klebseilla
pneumoniaea été isolé chez un patient (10%) (Figure 21). La différence est hautement

significative (p<0,0001).
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B Streptococcus pneumoniae

B Klebseilla pneumoniae

Figure 21 :Répartition des cas de méningite selon I’agent identifié par culture.

VIIL.7. Taux de létalité

D’apres les résultats obtenus dans le tableau 6, au total, 7 patients sont décédés sur 42 cas de

méningite bactérienne, soit un taux de mortalité de 16,6%.

Parmi ces déces, un cas était dii & K. pneumoniae, tandis que les six autres cas présentaient des
cultures stériles. Les ages des patients décédés variaient de 25 jours a 2 ans, avec une
prédominance des nourrissons des nourrissons de moins de 2 mois (4 cas sur 7, soit 57%). La
proportion de cultures stériles (85,7%) est significativement plus élevée que celle des cultures

positives (14,3%) chez les patients décédés (p = 0,046, test exact de Fisher).

Tableau 6 : Caractéristiques des patients décédés.

N° Sexe Age Résultats de culture

1 Homme 25 jous Stérile

2 Homme 28 jours Klebsiella pneumoniae
3 Homme 30jours Stérile

4 Femme 50 jours Stérile

5 Femme 15 mois Stérile

6 Homme 18 mois Stérile

7 Femme 2 ans Stérile
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Dans cette étude, nous constatons que l'incidence de la méningite chez les patients de sexe
masculin est supérieure a celle de sexe féminin (61,90% contre 38.09%). Cette prédominance

masculine est constatée a travers diverses études (Abdelkader et al., 2023; Sidib¢, 2023).

Les causes de cette prédisposition demeurent mal connues et reste a savoir si la
différence réside au stade de I’infection proprement dite ou lors de I’expression de la pathologie.
Toutefois, cette différence pourrait étre attribuée a une exposition plus importante des gargons
aux principaux facteurs de risques (terre, plantes, eau et toutes autres substances pouvant étre
souillées par des selles contaminées). Mais cela n’explique pas la prédominance masculine chez
les nouveau-nés et les nourrissons, ce qui laisse supposer une possible implication des génes

portés par les gonosomes (Hamani ef al., 2014).

Cette étude a révélé une prédominance de la méningite bactérienne dans la tranche d’age
de Imois a 2ans avec un pourcentage de 47,62% des cas, suivi par les tranches d’age de 2ans-
Sans avec un pourcentage de 21,43%, ce qui concorde avec les résultats de I’étude de Tfitha et
al. (2018), une étude menée en Tunisie sur une période de 10 ans a révélé qu'un pic de fréquence
¢tait observé chez les enfants 4gés de moins de 24 mois. La plupart des études de la littérature
démontrent clairement que les nourrissons et les jeunes enfants présentent une incidence plus
élevée de la maladie. Cela peut étre expliqué par I’'immaturité du systéme immunitaire des
nourrissons : a la naissance le systtme immunitaire de nourrissons n’est pas totalement
développé, ils ont une production limitée des anticorps spécifiques (notamment les anticorps
contre H influenzae) donc une réponse immunitaire faible. Ils dépendent principalement les
anticorps maternels acquis passivement, mais ces protections diminuent rapidement apres
quelques mois (Séez-Llorens & McCracken, 2003). D’autres études soulignent le role de la
barriere hémato-encéphalique : la barriere hémato-encéphalique est plus perméable chez les
nourrissons en raison de I'immaturité des jonctions cellulaire et de mécanismes de défense
endothéliaux insuffisants, ce qui facilite I’invasion bactérienne des méninges (Kim, 2003). De
méme, la fréquence de la promiscuité et les interactions sociales fréquentes (creche, garderie),
aussi les comportements typiques de développement exposent les nourrissons et les enfants

aux infections (Sdez-Llorens & McCracken, 2003).

La méningite bactérienne peut affecter des personnes a n'importe quel age, mais les
bébés et les jeunes enfants représentent la tranche d’age le plus touché, avec environ la moitié

de tous les cas déclarés survenant dans les moins de cinq ans (Amin et al., 2016).
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L’analyse macroscopique de LCR réalisée sur les échantillons de notre étude a révélé
un liquide trouble a 64,1%, un liquide clair a 25,64% et un liquide xanthochromique a 10,25%.
La prédominance de 1’aspect trouble est typiquement associ€ée a une réaction leucocytaire
marquée traduisant le plus souvent une méningite bactérienne. Ce résultat est en cohérence avec
une forte prévalence des méningites bactériennes dans cette population d’étude. Nos résultats
sont similaires a ceux de Merabet ef al. (2018), qui ont rapporté une fréquence de 78 % de
liquide trouble. Cependant la présence dans notre étude du liquide clair pourrait s’expliquer par

une antibiothérapie préalable ou a un prélévement précocement fait.

Notre étude a démontré que plus de la moitié des patients (57,14 %) présentaient une
numeération leucocytaire du LCR supérieur a 500/mm3 avec une médiane de 541/mm3, en
revanche (42,86%) des patients avaient un nombre des leucocytes inférieure a 500/mm3, ces
résultats sont proches de ceux rapportés par I’étude de Niemela et al. (2023), qui a observé une
médiane leucocytaire de 566/mm?, ce qui implique qu’une proportion significative (environ
47%) des patients avait un taux inférieur a 500/mm3.Cela souligne que des valeurs plus faibles
ne permettent pas d’exclure le diagnostic d’une méningite bactérienne (Niemeld ef al., 2023).
Une autre étude prospective menée par Wiesfelt et al. (2016) sur 352 cas de méningite a
Streptococcus pneumoniae a montré qu’une numeération leucocytaire basse (100 cellules/mm)
¢tait présente dans 13 % des cas. Cette leucopénie était souvent associée a un sepsis (Weisfelt

et al., 2006).

Dans notre série, la médiane de la glycorachie était de 0,37 g/l avec des extrémes allants
de 0,02 a 0,7 g/l. une hypoglycorachie (inférieur a 0,4 g/l) a été observée chez 71,43% des cas,
tandis que 28,57% avaient des valeurs supérieures a ce seuil. Cette prédominance
d’hypoglycorachie est en accord avec le profil typique observé au cours de la méningite
bactérienne, ou la consommation du glucose par les bactéries et les cellules inflammatoires
entrainent une diminution marquée de la concentration en glucose dans le LCR. Ces résultats
rejoignent ceux rapportés par les différentes études des littératures (Hamani et al., 2014; Tfitha
et al., 2018). D’autres études, telles que celle de Brouwer ef al. (2010), ont également souligné
que bien qu’une glycorachie basse soit fréquente dans la méningite bactérienne, des valeurs
normales peuvent étre observées, notamment en cas de début précoce, de traitement antibiotique
préalable ou d’infections a certains germes (L. monocytogenes). Cette hétérogénéité souligne la
nécessité d’interpréter la glycorachie dans un contexte clinique et biologique global (Brouwer

et al., 2010).
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A travers les résultats trouvés, nous avons observé une protéinorachie médiane de 1,79 g/l, avec
des valeurs extrémes allant de 1 a 5,30 g/l. De plus, 90,48% des patients avaient une
protéinorachie supérieurs a 1 g/l. Ces résultats sont cohérents avec la littérature, qui montre que
la méningite bactérienne est souvent associée a une ¢élévation importante des protéines dans le
LCR en raison la réponse inflammatoire générée par 1’infection, et des valeurs supérieures a
1g/1 sont fréquemment rapportées. En effet la protéinorachie est un indicateur crucial dans le

diagnostic de la méningite bactérienne (Niemeld et al., 2023).

Dans cette étude, la fievre a été présente chez tous les patiens (100%), ce qui conforme aux
donnez de la littérature. En effet, la fiévre constitue le signe clinique le plus constant en cas de

méningite bactérienne et cela quel que soit le microorganisme et 1’age des patients(Forestier,

2009).

Chez les patients agés plus de 2 ans, la céphalée a été observée dans 84,6 % des cas de notre
cohorte, un résultat proche de celui rapporté par 1’étude de Van de Beek et al. (2004).
Concernant les signes d’irritation méningée, notre étude a retrouvé une fréquence de 61,5
% (raideur de nuque, signes de Kernig et Brudzinski). Ces résultats rejoignent ceux rapportés
par Attia et al. (1999), qui ont rapporté une fréquence de 64,5%(Attia, 1999; Van De Beek et
al., 2004).

Chez les patients agés de moins de 2 ans, les principaux signes cliniques observés étaient le
bombement de la fontanelle (50,5%), ’hypotonie (50%), et les vomissement (44,4%). Ces
résultats rejoignent ceux rapportés par Sfaihi et al.(2012), qui avaient également montré une
hétérogénéité des manifestations cliniques de la méningite bactérienne pédiatrique, rendant

ainsi le diagnostic difficile (Sfaihi et al., 2014).

La coloration gram s’est révélée positive dans 14,29% des cas (6cas). Parmi ceux-ci, 83,3% (5
cas) €taient des cocci gram positif, tandis que 16,7% (1 seul cas) étaient des cocci a gram
négatif. Ce taux de positivité reste relativement faible et peut s’expliquer par plusieurs facteurs

bien documentés dans la littérature, a savoir :

- L’administration préalable d’antibiotique avant la ponction lombaire est un facteur majeur
réduisant la sensibilité de la coloration de gram. En effet, une étude récente a montré que la
sensibilité de la coloration gram varie de 15% a 97%, en fonction de la charge bactérienne
dans le LCR, et diminue significativement apres 1’administration d’antibiotique (Machado

etal., 2013).
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- La probabilité d’identification des bactéries varie selon I’espéce bactérienne en cause. En
effet I’étude de Wu et al. (2013) a évalué la précision de la coloration de gram pour le
diagnostic de la méningite a S. pneumoniae, N. meningitidis et H. influenzae. Les résultats
ont montré que la sensibilité de la coloration gram variait selon I’espéce bactérienne, avec
une performance diagnostique supérieur pour S. pneumoniae par rapport autres agents
pathogenes étudiés. Cela est attribué a une charge bactérienne plus importante dans le cas de

I’infection par S. pneumoniae (Wu et al., 2013).

Ces observations concordent avec nos résultats, ou les cas positifs étaient majoritairement des
cocci gram positifs, suggérant une prédominance de S. pneumoniae. Par conséquent, une
coloration gram négative n’exclut pas le diagnostic de méningite bactérienne notamment en cas
d’une antibiothérapie préalable. Dans ce contexte, 1’utilisation de techniques diagnostiques
complémentaire, telles que la réaction en chaine par polymérase PCR, peut améliorer la
détection des agents pathogénes, méme en cas d’administration précoce d’antibiotique

(Machado et al., 2013).

La culture du LCR a été positive seulement dans 23,8% de cas ; le taux de culture revenant
positives est faible, ces taux faibles ont été observés dans plusieurs étude telle que ceux de
Assegu Fenta et al. (2020) (6,9 % culture positive) ; Sharma et al. (2023) (7,55 % culture
positive) et Niemla et al.(2018) (33,8% culture positive). La prise d’antibiotiques avant la
réalisation de la PL, les délais d’acheminement du prélevement au laboratoire incompatible
avec la survie de germes particuliérement fragiles, I’inoculum bactérien trés faible, I’infection
par certaines bactéries difficiles a cultiver (N. meningitidis, H. influenzae), et ’utilisation de
milieux de culture inappropriés, sont autant de raisons pouvant expliquer une culture négative

(Assegu Fenta ef al., 2020; Niemela et al., 2023; Sharma et al., 2021).

- Streptococcus pneumoniae €tant le principal germe isolé dans 90% des cas, suivi de K.
pneumoniae chez un seul patient. Cette prédominance du pneumocoque est cohérente avec les
données de la littérature ; une étude menée au CHU de Bejaia en 2017 a montré que S.
pneumoniae était le principal pathogeéne isolé dans les méningites bactériennes communautaire
(Bektache& Boudine, 2017).

- Quant a I’isolement de K. pneumoniae chez un patient hospitalisé initialement en service
de chirurgie, ce profil suggere fortement une infection nosocomiale, ce qui correspond aux
données de la littérature décrivant K. pmeumoniae comme un agent opportuniste,

particuliérement impliqué dans les infections nosocomiales (Patrial et al., 2019).
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Dans cette série, la mortalité liée a la méningite bactérienne était de 16,6 % (7/42 cas).
Ce taux est comparable a ceux rapportés dans la littérature, ou la 1étalité¢ varie généralement

entre 5 a 26% selon 1’étude de Luksic ez al. (2013).

L’age des patients décédés s’étendait de 25 jours a 2 ans, avec une nette prédominance
des nourrissons de moins de 2 mois (4 cas sur 7). Cette observation rejoint les données de la

littérature qui soulignent la vulnérabilité particuliere de cette tranche d’age (Luksi¢ et al., 2013).

Un cas de déces était associé a K. pneumoniae, germe opportuniste souvent décrit dans
les méningites néonatales et nosocomiales, avec une mortalité pouvant atteindre 50 % dans
certaines séries. Ce résultat illustre I’importance croissante des entérobactéries, en particulier
dans un contexte nosocomial ou post-chirurgical (Khan et al., 2014). Les six autres déces
concernaient des patients dont les cultures étaient stériles. Cette situation montrent les limites
diagnostiques des méthodes conventionnelles et soulignent I’intérét des techniques

moléculaires (PCR multiplex) pour améliorer le diagnostic.
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Chapitre IX : Conclusion et recommandations

IX.1.Conclusion

A travers cette étude rétrospective menée sur une période de cinq ans, nous avons
recensé 42 cas de méningite bactérienne au sein des établissements étudiés. Une prédominance
masculine a été observée (61,90 %), et la majorité des cas concernés étaient d’enfants moins de
cinq ans. Ce chiffre, relativement faible au regard du contexte épidémiologique national et
international, semble probablement sous-estimé. Cette sous-estimation pourrait s’expliquer par
plusieurs facteurs : I’absence de techniques de diagnostic modernes (notamment la PCR et les
tests antigéniques), la fréquence de 1’antibiothérapie empirique initiée avant la ponction
lombaire, ainsi que les difficultés d’acceés aux données médicales, notamment en raison de la

perte ou de I’archivage physique de certains dossiers.

L’analyse microbiologique des cas recensés montre que la majorité¢ étaient dus a
Streptococcus pneumoniae, un pathogéne contre lequel la vaccination systématique n’est pas
encore incluse dans le programme élargi de vaccination en Algérie. Ce constat souligne
I’importance d’une réflexion sur I’introduction de cette vaccination a 1’échelle nationale, afin
de réduire I’incidence et la gravité de ces infections. Par ailleurs, la prédominance de ce germe
peut ¢également s’expliquer par les limites de couverture du  vaccin
antipneumococciqueconjugué 13valent qui ne couvre pas tous les sérotypes circulants, ainsi
que l’absence d’un typage systématique restreint la compréhension de la distribution

sérotypique locale.

L’identification d’un seul cas de méningite a Neisseria meningitidis par examen direct
ne constitue pas une menace €pidémique, néanmoins la vigilance demeure nécessaire, car la
détection, méme sporadique, de ce pathogene témoigne de sa circulation endémique et justifie

le maintien d’une surveillance épidémiologique.

IX.2. Recommandations
1. Renforcer la prévention vaccinale
- Evaluer D’intégration du vaccin antipneumococcique conjugué (PCV) dans le
Programme ¢largi de vaccination (PEV) en Algérie.
- Ftudier I’opportunité d’élargir la vaccination antiméningococcique pour certaines
catégories a risque, au-dela de son usage actuel (voyageurs, riposte épidémique).

2. Améliorer les capacités diagnostiques
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Introduire des techniques modernes de diagnostic, notamment la PCR multiplex et les
tests antigéniques rapides, afin de mieux identifier les agents étiologiques.
Développer des capacités locales de typage sérotypique pour S. pneumoniae et N.

meningitidis, afin de surveiller I’évolution épidémiologique et I’efficacité vaccinale.

3. Optimiser la prise en charge clinique

Former le personnel de santé a la réalisation précoce de la ponction lombaire, idéalement
avant toute antibiothérapie, par une compréhension adéquate des tableaux cliniques
évocateurs de méningite, afin d’améliorer la qualité des prélévements.

Elaborer des protocoles actualisés pour rationaliser 1’utilisation des antibiotiques, en
s’appuyant sur les résultats microbiologiques afin de limiter 1’émergence de résistances

bactérienne et limiter 1’'usage inutile des antibiotiques.

4. Renforcer la surveillance épidémiologique

Améliorer I’archivage (par la transition vers un systéme d’archivage numérique) et la
gestion des dossiers médicaux pour limiter les pertes des données.

Maintenir une vigilance particuliére vis-a-vis de N. meningitidis, méme si I’ Algérie est
¢loignée des zones ¢épidémiques majeures, afin de détecter précocement tout

regroupement de cas.
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Traitement
Le traitement des patients atteints de la méningite bactérienne est orienté comme de suite :

o Un traitement antibiotique

- Chez I’adulte

-Céfotaxime (Claforon ®) :2g 1V/6h.

Ou
- Ceftriaxone : 2g IV/chaque 12h.

+Vancomycine : 20 mg/kg IV chaque 12h.

+L’ampicilline : 2g [V/chaque 4h (+ Gentamycine 3-5mg/kg/jour).
- Chez I’enfant

- Céfotaxime (Claforon ®) : 300 mg/kg/jour.

Ou

-Ceftriaxone : 100mg/kg/jour IV 1-2 fois par jour.

-Vancomycine : 60mg/kg/jour en 4 doses.

+L’ampicilline : 200mg/kg/2 fois/j (+ Gentamycine 3-5mg/kg/j).

Le traitement peut étre administré pendant 10 jours ou 14 jours et on cas de méningite
sévere le traitement sera prolongé pour une durée de 21 jours.
o Un traitement corticoide

- Chez I’adulte

Dexaméthasone : 10mg IV/6h pendant 4 jours.
- Chez I’enfant

Dexaméthasone : 0,15mg/kg IV/6h pendant 4 jours.

o Un traitement symptomatique
Traitement antipyrétique et antalgique (Paracétamol ; Dafalgan®) :

- Chez I’adulte : 1000mg en IV/chaque 6h.
- Chez I’enfant : 15mg/kg/chaque 6h.

Traitements anticonvulsivants :
-Phénobarbital (Gardenal®) : 10-15mg/kg/j.

-Diazépam (Valium®) : 10mg en IV chez ’adulte, et 0,3-0,5 mg/kg en IV chez I’enfant.
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Traitement antiémétique :
-Métoclopramide (Primperan®) :

- Chez ’adulte : 10mg per toutes les 8h.
- Chez I’enfant : 0,1-0,5mg/kg per toutes les 8h.



