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Résumé en francgais :

La Méningite bactérienne chez I’enfant représente une urgence infectieuse grave en
raison de sa morbidité et de sa mortalité ¢levée. Malgré les progres diagnostiques et
thérapeutiques, elle demeure un probléme important de santé publique. Cette ¢tude a pour
objectif d’analyser les aspects épidémiologiques, cliniques, biologiques, thérapeutiques et

évolutifs des méningites bactériennes chez I’enfant hospitalisé.

Matériels et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive réalisée au sein du service de pédiatrie de
Hopital Mohammed Boudiaf Ouargla durant la période allant de 2021 a 2025. L étude a
inclus les enfants 4gés de 1 mois a 16 ans hospitalisés pour une suspicion ou une

confirmation de Méningite bactérienne.

Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux, registres d hospitalisation
et résultats biologiques. Les parametres étudiés comprenaient les données
épidémiologiques, les manifestations cliniques, les résultats biologiques du liquide
céphalo-rachidien, les traitements administrés ainsi que 1’évolution des patients. L.’analyse

statistique a été réalisée a I’aide des logiciels SPSS et Microsoft Excel.

Résultats :

Notre étude a colligé 150 cas de Méningite bactérienne chez I’enfant. Les nourrissons et
les jeunes enfants représentaient la tranche d’age la plus touchée avec une prédominance
masculine. La fiévre constituait le principal signe clinique, fréquemment associée aux

vomissements, convulsions et troubles de conscience.

L’analyse du liquide céphalo-rachidien montrait principalement un aspect trouble, une

hyperprotéinorachie, une hypoglycorachie et une prédominance des polynucléaires
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neutrophiles. Les germes les plus fréquemment identifiés étaient le pneumocoque et le

méningocoque.

Tous les patients ont regu une antibiothérapie probabiliste adaptée secondairement selon
les résultats bactériologiques. L’évolution était favorable dans la majorité des cas, mais

certaines complications neurologiques ainsi que des cas de déces ont été observés.

Conclusion :

La Méningite bactérienne chez I’enfant demeure une pathologie grave nécessitant un
diagnostic et une prise en charge précoces afin de réduire la mortalité et les séquelles
neurologiques. La ponction lombaire garde une place essentielle dans le diagnostic.
L’amélioration de la couverture vaccinale et le renforcement des mesures de prévention
restent indispensables pour diminuer 1’incidence de cette affection et améliorer le pronostic

des enfants atteints.
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Résumé en anglais :

Bacterial meningitis in children represents a serious infectious emergency due to its high
morbidity and mortality. Despite advances in diagnostic and therapeutic approaches, it
remains an important public health problem. This study aimed to analyze the
epidemiological, clinical, biological, therapeutic, and outcome characteristics of bacterial

meningitis in hospitalized children.
Materials and Methods:

This was a retrospective descriptive study conducted in the Pediatric Department of
Mohammed Boudiaf Hospital in Ouargla, over the period from 2021 to 2025. The study
included children aged from 1 month to 16 years who were hospitalized for suspected or
confirmed bacterial meningitis. Data were collected from medical records, hospitalization
registers, and laboratory results. The parameters studied included epidemiological
characteristics, clinical manifestations, cerebrospinal fluid (CSF) findings, treatments
administered, and patient outcomes. Statistical analysis was performed using SPSS and

Microsoft Excel.
Results:

Our study included 150 cases of bacterial meningitis in children. Infants and young
children represented the most affected age groups, with a male predominance. Fever was
the main clinical sign, frequently associated with vomiting, seizures, and impaired
consciousness. Cerebrospinal fluid analysis mainly showed a turbid appearance, elevated
protein levels (hyperproteinorrhachia), low glucose levels (hypoglycorrhachia), and a
predominance of neutrophils. The most frequently identified pathogens were Streptococcus
pneumoniae and Neisseria meningitidis. All patients received empirical antibiotic therapy,
which was subsequently adjusted according to bacteriological results. The outcome was
favorable in the majority of cases; however, some neurological complications and deaths

were observed.
Conclusion:

Bacterial meningitis in children remains a serious condition requiring early diagnosis and
prompt management to reduce mortality and neurological sequelae. Lumbar puncture

remains essential for diagnosis. Improving vaccination coverage and strengthening
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preventive measures are essential to reduce the incidence of this disease and improve the

prognosis of affected children.
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PARTIE THEORIQUE
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1. INTRODUCTION : DONNEES GENERALES :

.1. Définition :

La méningite bactérienne est une infection des méninges causée par divers agents
pathogénes, pouvant parfois s’étendre au parenchyme cérébral. Elle constitue I’une des
infections du systéme nerveux central les plus fréquentes chez 1’enfant, représentant un
probléme de santé¢ majeur en pédiatrie. Sur le plan clinique, elle se manifeste
principalement par la fievre, des signes d’hypertension intracranienne, 1’irritation

méningée et des modifications purulentes du liquide céphalo-rachidien (LCR).(1)

Malgré une prise en charge antibiotique appropriée, 30 a 50 % des enfants survivants
présentent des séquelles neurologiques permanentes, le plus souvent sous forme
d’épanchement sous-dural au cours des premicres phases de la maladie. De plus, environ
10 % des patients peuvent développer des séquelles a long terme, telles que 1’épilepsie, des

troubles neuropsychologiques et des déficits auditifs.(2,2)

Au cours des dernieres décennies, le profil des bactéries responsables de la méningite
pédiatrique a connu d’importantes modifications, influencées par 1’age, le contexte
géographique et I’état immunitaire de I’enfant. Dans les pays européens et nord-
américains, les principaux agents pathogenes sont Streptococcus pneumoniae, Neisseria
meningitidis et Escherichia coli. En Chine, les bactéries les plus fréquemment isolées sont
Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli et le streptocoque béta-hémolytique du groupe

B.(3)

Certains enfants présentent cependant une mauvaise réponse thérapeutique, caractérisée
par une efficacité limitée des antibiotiques conventionnels, des rechutes rapides apres une
amélioration initiale, des anomalies persistantes du LCR et des marqueurs inflammatoires
sanguins, ainsi que des séquelles graves pouvant aller jusqu’au déces. Ces formes sont
désignées sous le terme de méningites bactériennes réfractaires, qui se caractérisent par
une évolution rapide, une morbidité et une mortalité plus élevées que les formes classiques.
Les rapports indiquent que 37,5 a 50,9 % des cas de méningite bactérienne peuvent devenir

réfractaires.(4)

La méningite bactérienne réfractaire représente un défi majeur pour la neurologie

pédiatrique et I’infectiologie, en raison de la difficulté de traitement, des cofits élevés et du
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pronostic souvent défavorable. Le diagnostic précoce, ainsi qu’une stratégie antibiotique
adaptée et raisonnée, sont essentiels pour améliorer le pronostic. Cependant, le taux actuel
de détection des agents pathogenes demeure faible, estimé entre 13,8 et 33,6 % en Chine.
L’absence de preuve étiologique, et donc I’'impossibilité d’administrer un antibiotique basé

sur I’antibiogramme, constitue probablement la principale cause de réfractarité.(5)

Dans ce contexte, ce travail se propose d’étudier les enfants atteints de méningite
bactérienne avec confirmation étiologique afin d’identifier les facteurs de risque associés a

I’évolution vers une forme réfractaire.

.2. L’objectif principal :

C’est d’améliorer la prise en charge et le pronostic des patients, tout en apportant des

données utiles pour la pratique clinique et I’¢élaboration de recommandations thérapeutique

.3. Epidémiologie :

La méningite bactérienne communautaire de 1’enfant demeure une pathologie grave,
responsable d’une morbi-mortalité non négligeable malgré les progres diagnostiques,
thérapeutiques et préventifs. Elle constitue une urgence médicale nécessitant une prise en

charge précoce.(3)

Les données épidémiologiques récentes confirment que la méningite bactérienne touche
préférentiellement le nourrisson et le jeune enfant, en particulier avant 1’age de cinq ans.
Une large étude chaines rétrospective publiée en 2025, incluant plus de 16 500 épisodes de
méningite bactérienne hospitalisée chez I’enfant, rapporte que plus de 80 % des cas
surviennent chez les enfants agés de moins de cinq ans, avec une prédominance masculine.
Cette distribution est en accord avec les données rapportées dans les recommandations

européennes et francaises, notamment celles de la SPILF.(6)

Sur le plan temporel, une diminution significative de 1’incidence hospitali¢re de la
méningite bactérienne a été observée a partir de I’année 2020, coincidant avec la mise en
place des mesures sanitaires liées a la pandémie de COVID-19. Cette baisse est
probablement multifactorielle, liée notamment a la réduction de la transmission des

infections respiratoires bactériennes.(2)

Sur le plan étiologique, Streptococcus pneumoniae demeure le principal agent causal de

la méningite bactérienne chez 1’enfant, suivi par Neisseria meningitidis, Escherichia coli et
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Haemophilus influenzae. Ces résultats confirment la place centrale du pneumocoque dans
la physiopathologie de la maladie, malgré I’introduction des vaccins conjugués, et

soulignent I’importance du maintien d’une couverture vaccinale ¢élevée.(7)

La morbidité reste importante, avec des complications neurologiques observées chez
environ un quart des patients, dominées par 1’hydrocéphalie, les épanchements ou
empyeémes sous-duraux et les crises convulsives. La 1étalité hospitaliere, bien que
relativement faible dans les pays a ressources €levées (inférieure a 1 %), concerne

principalement les enfants les plus jeunes et ceux présentant des formes compliquées.

Ces données confirment que, malgré une diminution globale de 1’incidence dans les pays
disposant de programmes vaccinaux efficaces, la méningite bactérienne de I’enfant reste un
probléme majeur de santé publique, justifiant une vigilance diagnostique constante, une
antibiothérapie probabiliste précoce et une stratégie vaccinale adaptée, conformément aux

recommandations de la SPILF.

4. Rappel anatomique et physiologie :

Les méninges :

Les méninges sont des enveloppes membraneuses protectrices qui entourent le cerveau et
la moelle épinicre. Elles sont constituées de trois couches distinctes : la dure-mere,

I’arachnoide et la pie-meére.
Ces couches remplissent deux fonctions essentielles :
* Fournir un support structural a la vascularisation cérébrale.

* Agir conjointement avec le liquide céphalo-rachidien (LCR) pour amortir le systéme

nerveux central (SNC) et prévenir les 1ésions mécaniques.(8)
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Figure 1 : Vue d’ensemble des méninges et de leurs rapports avec le crane et le cerveau.

1/ Dure-meére :

La dure-meére est la couche la plus externe des méninges. Elle est située immédiatement

sous les os du crane et du canal rachidien. Elle est épaisse, résistante et inextensible.
La dure-mere est constituée de deux feuillets de tissu conjonctif :

1) Feuillet périosté : tapisse la face interne des os du crane.

2) Feuillet méningé : situé en profondeur par rapport au feuillet périosté, il se prolonge

par la dure-mére de la moelle épinicre.

v" Les sinus veineux duraux :

Ils sont situés entre ces deux feuillets. Ils assurent le drainage veineux du crane et se

jettent dans les veines jugulaires internes.

v La dure-mére posséde une vascularisation propre, principalement assurée par

I’artére et la veine méningées moyennes.

v Son innervation est assurée par le nerf trijumeau (V1, V2 et V3).

> Replis duraux :

Le feuillet méningé de la dure-mére s’invagine pour former quatre replis duraux.

Ces replis s’étendent dans la cavité cranienne et la divisent en plusieurs compartiments,

chacun contenant une partie du cerveau.
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4+ Les quatre replis duraux sont :

1) La faux du cerveau : sépare les hémispheres cérébraux droit et gauche.

2) Latente du cervelet : sépare les lobes occipitaux du cervelet. Elle présente en avant

et médialement une ouverture permettant le passage du mésencéphale, appelée
incisure tentorielle.

3) La faux du cervelet : sépare les hémispheres cérébelleux droit et gauche.

4) Le diaphragme sellaire : recouvre la fosse hypophysaire de 1’os sphénoide et

présente un petit orifice permettant le passage de la tige pituitaire.(9)

Importance clinique

+ Hématomes : extradural et subdural

Un hématome correspond a une collection de sang. La cavité cranienne étant un espace
fermé, la présence d’un hématome peut entrainer une augmentation rapide de la pression

intracranienne, pouvant étre fatale en 1’absence de traitement.
On distingue deux types d’hématomes en rapport avec la dure-mére :

1) Hématome extradural : accumulation de sang artériel entre le crane et le feuillet
périosté de la dure-mere. Il est le plus souvent dii a une rupture de I’artere
méningée moyenne lors d’un traumatisme cranien.

2) Hématome subdural : accumulation de sang veineux entre la dure-mere et

I’arachnoide, résultant d’une Iésion des veines cérébrales se drainant dans les sinus

veineux duraux.(8,8,10)

Figure 2 : Scanner cérébral montrant un hématome extradural massif.
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2/ Arachnoide :

L’arachnoide est la couche intermédiaire des méninges, située immédiatement sous la
dure-mere. Elle est constituée de tissu conjonctif, est avasculaire et ne posseéde pas

d’innervation.

Sous I’arachnoide se trouve 1’espace sous-arachnoidien, qui contient le liquide céphalo-

rachidien (LCR), assurant un rdle protecteur et amortisseur du cerveau.

De petites projections de I’arachnoide dans la dure-mere, appelées granulations
arachnoidiennes, permettent la réabsorption du LCR dans la circulation veineuse via les

sinus veineux duraux.(11)

3/Pie-mere :
La pie-mere est située sous 1’espace sous-arachnoidien. Elle est trés fine et intimement
adhérente a la surface du cerveau et de la moelle épinicre.

R

¢ C’est la seule enveloppe méningée qui €pouse fidelement les reliefs cérébraux,

notamment les gyri et les sillons.

¢ Le liquide céphalorachidien

C’est un liquide clair, transparent et limpide. Il est produit continuellement par le
transport actif de substances a partir du plasma sanguin par les plexus choroides et
s’écoule dans I’espace sous arachnoidien par des ouvertures au niveau du 4eventricule.

I1 baigne le SNC et remplit ’espace sous arachnoidien, les ventricules cérébraux et

Le canal de I’épendyme. Il joue un rdle trés important dans la protection mécanique en

amortissant les chocs et dans la collecte des produits du métabolisme du tissu nerveux.

I1 est réabsorbé par le sang au niveau des villosités arachnoidiennes(10)

(17)
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Figure 3:Circulation du liquide céphalo-rachidien

.5. La Physiopathologie de la méningite bactérienne :

Malgré I’efficacité des antibiotiques bactéricides contre les principaux agents pathogénes
responsables de la méningite ,cette pathologie reste associée a une morbidité et une
mortalité importantes .L’étude de la Physiopathologie de la méningite est primordiale pour

identifier les stratégies thérapeutiques .
L’infection des méninges se fait généralement par trois mécanismes :

1/ Voie hématogéne :
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Certains micro-organismes, dont la porte d’entrée est I’oropharynx ou le nasopharynx,
atteignent les méninges apres une phase de bactériémie . Ils franchissent la barriére sous-
épithéliale et accedent a la circulation sanguine, ou ils survivent grace a des mécanismes
d’échappement a la phagocytose, notamment la présence d’une capsule antiphagocytaire.
Les agents infectieux pénétrent ensuite dans le liquide céphalorachidien par I’intermédiaire
des plexus choroides des ventricules latéraux. La faible concentration en anticorps et en
cellules immunitaires du LCS ne permet pas de controler efficacement la prolifération

microbienne.(12)
2/ Propagation par contiguité :

L’infection méningée résulte de I’extension directe d’un foyer infectieux adjacent vers
I 1 . e, S
espace sous-arachnoidien, notamment en cas de bréche ostéoméningée, de sinusite,

d’otite compliquée, de spondylodiscite ou d’abces cérébral.(13)
3/ Inoculation directe :

La contamination des méninges survient par introduction directe de micro-organismes
lors d’un acte de neurochirurgie, d’une procédure invasive ou a la suite d’un traumatisme

cranien.

L’atteinte secondaire du systéme nerveux central est de mécanisme partiellement élucidé.
La réponse inflammatoire induite par la libération des facteurs de virulence bactériens
et/ou des médiateurs inflammatoires est a 1’origine de nombreuses altérations telles que :
I’cedéme cérébral, altération de la pression intra cranienne et la diminution de pression de
perfusion cérébrale (PPC). Ces altérations pourraient entrainer une réduction globale ou

régionale de débit sanguin cérébral (DSC) a I’origine des Iésions neuronales.(14)

Environ un tiers des patients atteints de méningite bactérienne présentant une réduction
de débit sanguin cérébral, méme chez les patients ayant un DSC normal est fréquemment

observée.

L’autorégulation du DSC semble préservée suggérant que les Iésions ischémiques locales
résultent d’avantage d’un cedéme régional, de pathologie vasculaire focale ou de
dysfonctionnement métabolique spécifique plutot qu’une réduction de la pression artérielle

systémique.

(19)




La réduction précoce de débit sanguin cérébral est principalement liée a ’hypotension
intra cranienne plutot que 1I’hypotension systémique ,elle est également associée a un

mauvais pronostic.

1- Colonisation du
Nascpharynx

ration dans le

liquice céphalorachidien

A

{

[

2- Franchissement de
I'épithelium

4. Franchissement de la tarriere

hémato-encéphalique

3+ Prolifération dars le sang

Figure 4 : Physiopathologie de la méningite bactérienne.
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2.3Diagnostic :
.1. Diagnostic positif :

1.1. Clinique :

A. Chez le nourrisson :

%+ Les signes fonctionnels : tableau trompeuse :

- fievre élevée (parfois isolée)
- troubles de comportements :
* cri plaintif (pleurs incessifs)
* nourrisson geignard
* inconsolabilite
* qrritabilité
* somnolence
* refus de tété
- signes neurologiques :
* convulsion
- signes digestifs :
* diarrhée
* vomissement

+» Les signes physiques :

- fontanelle antérieur bombée (rechercher en position assise et en dehors des cris).
- hypotonie de la nuque (la raideur de la nuque souvent absente chez le nourrisson). (15,15)

B. Chez I’enfant :

Tableau clinique proche de I’adulte :

R/

+ Les signes fonctionnels :

- syndrome infectieux : fievre brutale

(21)




- syndrome méningé : * céphalée en casque rebelle aux antalgiques
* Photophobie
* vomissement en jet
- signes neurologique de focalisation : (en cas de méningo-encéphalite) .

RO

+ Les signes physiques :

- raideur de la nuque : flexion de la nuque provoque de douleur (les mouvements de

latéralité restent possibles)

- signe de Brudzinski : I’ante flexion de la téte provoque flexion involontaire des membres

inférieurs.

- signe de Kernig : la flexion de la cuisse sur le tronc provoque la flexion de genou.

Figure S : signe de Brudzinski

2.1.2 Paraclinique :

L’examen de LCR (liquide céphalo-rachidien) :
* ponction lombaire :

> Les contres indications :

- instabilité hémodynamique ou respiratoire non controlée.

- trouble de I’hémostase, prise des anticoagulants, ...

(22)




- suspicion d’hypertension intra cranien (HIC) :

* déficit moteur : déficit des membres inférieurs /supérieures, paralysie faciale central,

paralysie oculomotrice.
* crises €pileptiques focales.
- signes d’engagement cérébral :
* Troubles de la vigilance

* avec au moins un des signes suivants : anomalies de la pupille (mydriase uni ou bi
latérale), dysautonomie (hypertension artérielle et bradycardie, troubles du rythme

respiratoire), réactions de décortication ou décérébration, aréflexie aux stimulations.
- crises convulsives persistantes

> Technique de ponction lombaire :

- enfant assis, dos courbe pour écarter les apophyses épineuses

- repérer les 2 crétes iliaques et faire une ligne joignant les deux

- introduire ’aiguille

- recueil de LCR :au moins 10 gouttes par tube

- enfin on retire I’aiguille et on comprime le point de ponction puis pansement

> Analyse de LCR :

(23)




Analyse cytologique

- Nombre de cellule (globules blancs) si >=10 ¢lément /mm3=
méningite.

- méningite bactérienne : souvent > 200 ¢léments a
prédominance PNN.

- attention : PL traumatique (LCR hémorragique > 1000 GR
/mm3) peut fausser le résultat de la cellularité : 1000 GR

correspondent a environ 1 élément (Globule blanc).

microbiologique direct

Analyse - hyperprotéinorachie : le plus souvent >1g /1
Biochimique - hypoglycorachie

- hyperlactatorachie : > 3,5 mmol /1
Analyse Liquide trouble (rarement purulent)
macroscopique
Examen Les germes retrouves :

* Cocci a gram positif en diplocoque : S. pneumonie
* diplocoque a gram négatif : N. meningitidis
* bacille a gram négatif : H. influenzae

En cas d’absence de germe :

- origine viral probable

- ou méningite décapitée (prise préalable des antibiotiques)

Culture microbien
(systématique)

* Confirme le germe

*Etude de I’antibiogramme

(16)
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.2. Le diagnostic de gravité :

A. Les complications a court terme :

1. Epanchement sous-dural :

Les épanchements sous-duraux surviennent chez 20 a 39 % des enfants atteints de
méningite bactérienne. Ils sont plus fréquents chez les nourrissons de moins d’un an que
chez les enfants plus 4gés. Aucun lien significatif n’a été¢ observé entre le type de bactérie
responsable et le risque de survenue d’un épanchement sous-dural. Dans la majorité des
cas, ces épanchements sont asymptomatiques, et de résolution spontanée .Le drainage est
indiqué uniquement en présence d’un épanchement infecté ou d’un empyeéme, de signes

neurologiques focaux ou d’une hypertension intracranienne.
2. Déficit neurologique focal :

Le déficit neurologique focal correspond a un ensemble de signes et symptomes
attribuables a une lésion localisée du systéme nerveux central, tels que faiblesse d’un
membre, hémiparésie, troubles visuels ou troubles de la parole. Il survient dans 3 a 14 %

des cas de méningite bactérienne.

Chez ’enfant, ces déficits sont généralement secondaires surtout a un accident vasculaire
cérébral, d’un empyeme sous-dural, d’un abces cérébral ou d’une hémorragie
intracranienne. Leur récupération est progressive et peut s’étendre sur plusieurs mois a
plusieurs années. Le drainage chirurgical des abces conduit souvent a une résolution
complete des symptomes, tandis que les déficits d’origine ischémique nécessitent un temps
de récupération plus prolongé. Selon une étude récente, les enfants ayant présenté un AVC
post-méningite bactérienne étaient significativement moins susceptibles de présenter un
examen neurologique normal a la sortie (21 % vs 76 %) et apres un suivi de sept ans (31 %
vs 74 %) par rapport aux enfants sans AVC. Les déficits neurologiques focaux persistants
apres I’infection aigué restent rares, mais leur incidence est plus élevée lorsque la

méningite survient au cours de la premiére année de vie.
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B. Les complications a long termes :

1. Perte auditive :

La perte auditive neurosensorielle constitue la séquelle neurologique la plus
fréquemment rapportée apres une méningite bactérienne. Elle résulte de 1’action directe des
produits bactériens ainsi que de la réponse inflammatoire de I’hote au niveau des méninges
et du liquide céphalorachidien (LCR). Lorsque les bactéries atteignent la cochlée, une
labyrinthite sévere peut survenir, entrainant une rupture de la barriere sang-labyrinthe et

aboutissant a une surdité post-méningitique.

Environ 10 % des enfants ayant présenté une méningite bactérienne développent une
perte auditive neurosensorielle, uni- ou bilatérale, dont 5 % présentent une perte bilatérale
sévere a profonde. La fréquence de cette complication varie selon I’agent pathogene : elle
est plus ¢élevée dans les infections a Streptococcus pneumoniae (14-32 %) que dans celles

a Neisseria meningitidis (4-23 %) ou Haemophilus influenzae (20 %).

Les enfants présentant une perte auditive sont également exposés a des troubles de
I’équilibre et a des retards de langage et de parole, ce qui augmente le risque de problémes
comportementaux a long terme. Une surdité transitoire a été rapportée lors du suivi post-

méningitique.
2. Troubles cognitifs et développementaux :

Les 1ésions neuronales irréversibles consécutives a la méningite bactérienne entrainent
un risque accru de déficits cognitifs et de difficultés scolaires a long terme. Les estimations

mondiales sont limitées par I’absence de méthodes standardisées et de suivis prolongés.

Etudes européennes : Une étude néerlandaise portant sur 680 enfants 4gés de 4 4 13 ans a
montré que 30 % des survivants présentaient des difficultés scolaires ou de concentration.
Le redoublement était deux fois plus fréquent que dans le groupe témoin (16 % vs 8 %), et
’orientation vers des écoles spécialisées était quadruplée. Une cohorte danoise d’adultes
ayant survécu a une méningite infantile a révélé des niveaux d’éducation et d’autonomie
économique réduits a 35 ans, avec une diminution du taux de fin de lycée et
d’enseignement supérieur ainsi qu’une autonomie ¢conomique plus faible selon le type de

pathogene (méningocoque, pneumocoque, Hib).

Les troubles psychiatriques tels que 1’anxiété et la dépression sont probablement sous-

estimés chez les survivants, contribuant a la réduction globale de la qualité de vie.
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3. Convulsions et épilepsie :

La survenue de convulsions est fréquente lors de la méningite bactérienne. Les
convulsions précoces et facilement controlables sont rarement associées a des séquelles
neurologiques permanentes. En revanche, les convulsions prolongées, difficiles a contrdler
ou apparaissant >72 heures apres 1’admission sont fortement corrélées a des complications

neurologiques, souvent secondaires a un événement cérébro-vasculaire.

Dans les pays a revenu élevé, 1-5 % des cas d’épilepsie sont attribuables a une infection

du systéme nerveux central, tandis qu’en Afrique subsaharienne, ce taux atteint 26 %.

Parmi les enfants présentant des convulsions tardives, 71 % développent un déficit

neurologique focal permanent.
4. Hydrocéphalie :

L’incidence d’hydrocéphalie post-méningite bactérienne est d’environ 7 %, avec une
prévalence plus ¢élevée chez les nouveau-nés et nourrissons (25 %), notamment dans les
infections néonatales a Gram négatif. L hydrocéphalie peut survenir précocement ou

plusieurs semaines apres 1’infection.

Le type le plus courant est I’hydrocéphalie communicante, dans laquelle le LCR circule
librement entre les ventricules mais sa réabsorption dans la circulation sanguine est altérée,
représentant jusqu’a 52 % des cas. La prise en charge dépend de la sévérité et des
symptomes neurologiques associé€s, et peut nécessiter I’implantation d’une dérivation

ventriculaire temporaire ou permanente.(17,17)

Les signes cliniques de gravité :

Les criteres cliniques indiquant une méningite grave nécessitant une prise en charge en

réanimation pédiatrique sont :

+ Purpura fulminans (un purpura n’effacant pas a la vitro pression et comportant au
moins un ¢lément nécrotique ou hémorragique de diameétre supérieur ou €gale a 3mm,
associée a un contexte infectieux .C’est une urgence absolue nécessitant 1’instauration
des antibiotiques avant méme la réalisation de de PL).

+ Altération de I’état de conscience avec score de Glasgow inférieur ou égale -a 8.

-

Des signes neurologiques focaux.

+ Signes de souffrance du tronc cérébral (troubles respiratoires, anomalies pupillaires)
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+ Instabilité hémodynamique.(18,18,18,18)

2.3 Le diagnostic étiologique :

Une étude canadienne portant sur les principaux agents pathogénes de méningite

bactérienne chez 1’enfant montrant :

- Streptocoque du groupe B(SGB) (20-25%).

Neisseriae meningitidis (16-20%)

Streptococcus pneumoniae (15-20%).

Haemophilus influenzae (9-11%).

L’étiologie variait en fonction de 1’dge des patients .Ainsi que 85% des infections a
streptocoque du groupe B ( Streptococcus aglactiae) et le totalité des infections a
Escherichia coli concernaient les nourrissons de moins de 02 mois .A I’inverse, ’ensemble
des infections a streptocoque pneumoniae et & Streptocoque du groupe A survenaient chez

les enfants de plus de 06 mois .

Toutes les enfants atteints d’une infection a S.pneumoniae étaient vaccinés, toutefois
dans 7 cas sur 8, le stéréotype identifié n’était pas inclus dans le vaccin administré .De
méme chez les enfants infectés par Neisseriae meningitidis , soit I’age ne permettait pas

encore la vaccination ,soit le stéréotype en cause n’était pas couvert par le vaccin regu.

Au total ,55 agents bactériens ont €té identifiés par culture du liquide céphalo-rachidien,

17 par réaction en PCR et 07 par ’association des deux méthodes.(19,19)

2.4Diagnostics différentiels :

Type de méningite | Signes cliniques principaux Eléments clés pour

différencier
Bactérienne Début brutal, fiévre élevée, LCR trouble ou purulent,
raideur de nuque, altération de | cellules >1000/mm?, protéines
I’état général, parfois 1, glucose |

convulsions
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Virale (aseptique) | Début progressif, fievre LCR clair, cellules <500/mm?,
modérée, irritabilité, céphalées | protéines normales, glucose
normal, évolution bénigne

Tuberculeuse Evolution lente, fatigue, perte | LCR lymphocytaire, protéines
d’appétit, antécédent TB 1, glucose |, PCR/IDR positive,
progression sur plusieurs
semaines
Fongique Immunodéprimé, symptomes LCR lymphocytaire ou mixte,
neurologiques progressifs, culture fongique positive

fievre modérée

Non infectieuse Fiévre modérée, symptomes LCR sans germes, examens
(auto-immune, post- | neurologiques variables immunologiques ou auto-
vaccinale) anticorps positifs

(20,20,21,21,21,22,22,22)

4. La prise en charge :

3.1 Objectifs de la prise en charge :

A. Reconnaitre et traiter en urgence une infection potentiellement mortelle.

&

Eradiquer rapidement I’agent bactérien responsable.
C. Prévenir la mortalité et les séquelles neurologiques (surdité, épilepsie, retard neuro-

développemental)
Limiter les complications systémiques (choc septique, CIVD, HTIC)

D. Adapter le traitement antibiotique des que 1’agent causal est identifié.

3.2 Movens thérapeutiques :

@ Antibiothérapie (traitement clé)

L’antibiothérapie doit étre : Probabiliste, débutée immédiatement apres les préléevements,

Intraveineuse, a forte dose secondairement adaptée a 1’antibiogramme.

P Schéma probabiliste recommandé :

Nourrisson > 3 mois et enfant :
*Céphalosporine de 3e génération (Céftriaxone ou Céfotaxime).
*Vancomycine si suspicion de pneumocoque de sensibilité diminuée.

Durée :
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En moyenne 7 & 14 jours, selon le germe (H. influenzae, pneumocoque, méningocoque) .
@ Corticothérapie adjuvante :

Dexaméthasone IV, débutée avant ou en méme temps que la premiére dose

d’antibiotique.

Objectif :

*Réduction de I’inflammation méningée.

*Diminution du risque de surdité neurosensorielle et de séquelles neurologiques.
@ Traitement symptomatique :

-Antipyrétiques (paracétamol).

-Oxygénothérapie si hypoxémie.

-Remplissage vasculaire prudent.

-Anticonvulsivants si crises.

-Mesures de lutte contre I’hypertension intracranienne si nécessaire.

Moyvens diagnostiques :

A. Confirmation diagnostique :
-Ponction lombaire (PL) si absence de contre-indication.

Analyse du LCR :

-Aspect trouble

-Hypercellularité a PNN
-Hyperprotéinorachie
-Hypoglycorachie

-Examen direct, culture, PCR.

B. Examens complémentaires :

*Hémocultures avant antibiothérapie
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Bilan inflammatoire (CRP, PCT)

*Jonogramme sanguin, glycémie

*Imagerie cérébrale (TDM/IRM) uniquement si signes de gravité neurologique.
CAT:

'] En urgence :

*Hospitalisation immédiate (souvent en soins intensifs pédiatriques).

[solement respiratoire initial.

*Prélévements biologiques rapides.

*Début immédiat de I’antibiothérapie IV.

*Corticothérapie associée si indiquée.(23-25)
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Figure 6 : schéma de prise en charge thérapeutique.

3.3 Surveillance :

Surveillance clinique : la température, le périmétre cranien et le poids chez le nourrisson

pour dépister une éventuelle complication ; hydrocéphalie ,ventriculite,abces cérébral. ..

Réévaluation thérapeutique :
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La réévaluation clinique et biologique est réalisée 48 a 72 heures apres I’instauration du

traitement.

A)-Evolution favorable :

Elle est caractérisée par :
*Une apyrexie.
*Une amélioration de 1’état de conscience.
*Une régression des signes neurologiques.

B)-Evolution défavorable :

Elle est définie par :
La persistance de la fievre et/ou des signes neurologiques.
[’apparition de nouveaux déficits neurologiques.
*Une augmentation du périmetre cranien.

Dans ce contexte, il convient de suspecter une complication secondaire a la méningite et

de réaliser en premicre intention une imagerie cérébrale.

En I’absence d’anomalie a I’imagerie cérébrale, une ponction lombaire doit étre effectuce
afin de réévaluer le liquide céphalo-rachidien et d’adapter le traitement antibiotique en

fonction des résultats de I’antibiogramme.(26,26,26)

CRITERES DE GUERISON :
-Apyrexie stable.

-Disparition des signes neuroméningés.
-Stérilisation du LCS.

Suivi ultérieur :

*avant la sortie de ’hopital :
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- un test auditif adapté a 1’age de I’enfant, si hypoacousie profonde faire une consultation

ORL a la recherche d’une ossification cochléaire.
-une exploration immunologique en cas de :

* antécédent d’infections bactériennes séveres chez 1’enfant ou dans sa fratrie.

» méningites récidivantes

* méningite a stéréotype vaccinal chez un enfant vacciné.

« infection a germe inhabituel dont méningocoque de sérogroupe rare (Y, W135, X et Z).
- Chercher une pathologie sous-jacente ; diabéte, hémopathie ...(27,27,27,28,28)

*un mois apres la sortie :

* examen neurologique a la recherche d’hypoacousie.
«chez le petit enfant : surveiller le périmétre cranien.(29,29)

*Jjusqu’a un an apres la méningite :

* Surveillance clinique de ’audition et 1’adaptation scolaire tous les trois mois.

5. Prévention :

4.1. Prévention primaire :

Vaccination :

Selon 1’Organisation mondiale de la Santé (OMS), la vaccination est la mesure la plus
efficace pour prévenir la méningite bactérienne chez I’enfant. L’OMS recommande
I’immunisation contre les principaux agents responsables, notamment Haemophilus
influenzae type b, Streptococcus pneumoniae et Neisseria meningitidis. L’ introduction des
vaccins conjugués contre ces bactéries a permis une réduction importante de I’incidence
des méningites bactériennes, de la mortalité et des séquelles neurologiques, en particulier
chez les nourrissons et les jeunes enfants. Le respect du calendrier vaccinal des les

premiers mois de vie est essentiel pour assurer une protection optimale.(30)

(34)




Le Calendrier National de Vaccination 2023 se présent ommes\mf\

W40 e Y™
Agei ‘(_Ie la vaccination Vacclé i 'f-' #H%
Naissance BCG- ]lB\V~\ Sl 2
2 mois DTCaVPI-Hib-HBV +\vpmy
pneumococcique @"C
{ 4 mois DTCaVPI-Hib-HBV + VPOb + anti
pneumococcique (VPC)
11 mois ROR
12 mois DTCaVPI-Hib-HBYV + VPODb + anti
pneumococcique (VPC)
18 mois ~ ROR
6 ans DTCa-VPI
11-13ans dT
16-18 ans dT
Tous les 1es 10 ans a dT

partir de 18 ans

Figure 7 : calendrier national de vaccination, Algérie, 2023 (extrait)

Source : ministére de sante, instruction n 19 du 03 Octobre 2023

4.2. Prévention secondaire :

Diagnostic précoce et prise en charge rapide :

La SPILF souligne que le diagnostic précoce des méningites bactériennes et

I’instauration rapide d’un traitement antibiotique adapté jouent un réle majeur dans la

prévention des complications graves et de la transmission de I’infection. La reconnaissance

rapide des signes cliniques évocateurs chez I’enfant permet une prise en charge immédiate,

réduisant ainsi la mortalité et le risque de séquelles neurologiques a long terme.

Prophylaxie des sujets contacts :

Selon les recommandations de la Société de Pathologie Infectieuse de Langue Francaise

(SPILF), une chimioprophylaxie est indiquée chez les contacts étroits des patients atteints

de méningite bactérienne a Neisseria meningitidis et, dans certaines situations particuliéres




a Haemophilus influenzae type b. L’objectif de cette chimioprophylaxie est I’éradication du

portage pharyngé afin de prévenir la survenue de cas secondaires.

En cas de méningite a Neisseria meningitidis, 1’antibiotique de référence recommandé est
la rifampicine. Chez le nourrisson et I’enfant, elle est administrée a la dose de 10 mg/kg
toutes les 12 heures pendant 2 jours, sans dépasser la dose maximale de 600 mg par prise.
Chez le nouveau née, la dose recommandée est de 5 mg/kg toutes les 12 heures pendant 2

jours.

Comme alternatives, la ciprofloxacine peut étre utilisée en prise orale unique a la dose de

20 mg/kg (dose maximale 500 mg), notamment lorsque 1’observance d’un traitement sur
deux jours est incertaine. La ceftriaxone constitue une autre alternative, administrée en
dose unique intramusculaire a raison de 125 mg chez I’enfant de moins de 15 ans et 250

mg chez I’adolescent, et elle est particuliérement indiquée chez la femme enceinte.

En cas de méningite & Haemophilus influenzae type b, la SPILF recommande également
une chimioprophylaxie par rifampicine, a la dose de 20 mg/kg/jour en une prise
quotidienne pendant 4 jours, sans dépasser 600 mg par jour, notamment en présence

d’enfants non ou incomplétement vaccinés au sein de 1’entourage.

En revanche, aucune chimioprophylaxie n’est recommandée pour les contacts des cas de
méningite a Streptococcus pneumoniae, la prévention reposant principalement sur la

vaccination antipneumococcique.

Déclaration obligatoire dans la prévention de la méningite bactérienne chez I’enfant :

La déclaration obligatoire des cas de méningite bactérienne constitue une mesure clé de
prévention collective en Algérie. Cette obligation concerne principalement les infections
dues a Neisseria meningitidis et Haemophilus influenzae type b. Elle permet aux autorités
sanitaires de surveiller I’évolution épidémiologique, de mettre en ceuvre rapidement les
mesures de controle, et de prévenir la survenue de cas secondaires au sein des collectivités,
comme les créches et les écoles. Selon le Ministére de la Santé (Algérie, 2022), la
notification doit étre effectuée des que le diagnostic est suspecté ou confirmé,
conformément a la liste des maladies a déclaration obligatoire et aux modalités définies par
le ministere. L application rigoureuse de cette mesure, combinée aux autres stratégies de
prévention, contribue significativement a réduire 1’incidence et la gravité des méningites

bactériennes chez I’enfant.
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Mesures d’hygiéne et sensibilisation des parents :

Selon le Guide national de pédiatrie (2022), les mesures d’hygieéne générale, telles que le
lavage régulier des mains, 1’isolement des cas suspects et la limitation des contacts en
période d’infections respiratoires, participent a la prévention de la méningite bactérienne
chez I’enfant. Le guide insiste également sur I’importance de 1’information et de la
sensibilisation des parents concernant les signes d’alerte et le respect du calendrier
vaccinal, afin de favoriser une consultation précoce et une meilleure prévention des formes

graves.

Isolement du patient :

L’isolement du patient suspect ou confirmé de méningite bactérienne est une mesure clé
de prévention secondaire. Il permet de limiter la transmission aux contacts proches et dans
les collectivités, jusqu’a ce que le traitement antibiotique soit efficace. Cette pratique est

recommandée par le Guide national de prévention et contrdle des infections.(31,32)

6. Conclusion :

La méningite bactérienne chez I’enfant demeure une urgence médicale majeure en raison
de sa gravité, de son évolution rapide et du risque élevé de séquelles neurologiques. Le
diagnostic positif repose sur une évaluation clinique rigoureuse complétée par I’analyse du
liquide céphalo-rachidien, permettant une identification rapide de I’étiologie bactérienne.
La prise en charge précoce, fondée sur 1’antibiothérapie probabiliste urgente,

I’hospitalisation et la surveillance étroite, constitue un facteur déterminant du pronostic.

La prévention reste un pilier essentiel, reposant principalement sur la vaccination
systématique contre les principaux agents responsables, complétée par des mesures de
prévention secondaire telles que 1’isolement du patient, la chimioprophylaxie des contacts
et la déclaration obligatoire afin de limiter la transmission et prévenir les cas secondaires.
L’application rigoureuse des recommandations issues des guides nationaux et
internationaux permet d’améliorer la qualité de la prise en charge, de réduire la mortalité et

d’optimiser le pronostic fonctionnel chez I’enfant.(28)
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PARTIE PRATIQUE
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1-METHODE ET MATERIEL

Type d’étude :

I1 s'agit d'une étude rétrospective descriptive portant sur les cas de méningite bactérienne

chez I'enfant.
Cadre et période d’étude :

L'étude a été réalisée au sein de EPH Mohamed Boudiaf Ouargla sur une période de cinq

ans, allant de janvier 2021 a décembre 2025.
Population d’étude :

La population étudiée comprenait 150 patients pédiatriques hospitalisés pour une

méningite bactérienne durant la période de 1'étude.
Critéres d’inclusion :

» Enfants hospitalisés pour une méningite bactérienne confirmée ou fortement suspectée.
» Dossiers médicaux exploitables et suffisamment renseignés.

» Patients admis entre janvier 2021 et décembre 2025.
Critéres d’exclusion

» Dossiers médicaux incomplets ou inexploitables.

» Cas de méningite non bactérienne.

Recueil des données

Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux des patients et des registres

d'hospitalisation. Les variables étudiées comprenaient :

e Les caractéristiques sociodémographiques (age, sexe).
e Les données cliniques a l'admission.

e Les résultats biologiques et microbiologiques.

e Les résultats de la ponction lombaire.

e Les traitements administrés.

e L'évolution clinique et le devenir des patients.
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Analyse statistique :

Les données ont ¢été saisies et analysées a 1'aide du logiciel SPSS et Microsoft Excel. Les
variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et en pourcentages, tandis que les
variables quantitatives ont été exprimées sous forme de moyennes.

Considérations éthiques :
La confidentialité et 'anonymat des patients ont été respectés tout au long de 1'é¢tude. Les

données recueillies ont été utilisées exclusivement a des fins scientifiques et académiques.
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453

2-RESULTAT :

Pourcentage

= MASCULIN
FEMININ

Cette figure, représentée sous forme d’un diagramme circulaire, illustre la répartition des

enfants atteints de méningite bactérienne selon le sexe, dans la population étudiée.

-Une légere prédominance masculine est observée, avec 54,7 % de gar¢ons, contre 45,3 %

de filles. Ainsi, le sexe masculin représente la majorité des cas, avec une différence de 9,4

points de pourcentage.
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La figure présente la répartition des enfants atteints de méningite bactérienne selon leur

région géographique de résidence.

On constate une trés nette prédominance des cas dans la région Sud, qui représente 98,7 %

de Ieffectif total, contre seulement 1,3 % dans la région Nord.
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Diagramme en barres représente la distribution des enfants atteints de méningite

bactérienne selon leur milieu de résidence (rural/urbain)
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La majorité des enfants atteints de méningite bactérienne résidaient en milieu urbain,
représentant environ 90 % de ’effectif, contre environ 10 % en milieu rural. Cette
distribution montre une nette prédominance des cas issus du milieu urbain dans notre

population d’étude.
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Cette illustration présente la répartition saisonnicre des cas de méningite bactérienne qui
montre une prédominance des cas durant le printemps, avec 28 % des cas, suivi de
I’automne (25 %) et de I’été (24 %). La proportion la plus faible est observée durant

I’hiver, avec 20,5 % des cas.
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Diagramme circulaire de la répartition en pourcentage des facteurs de risque qui montre :
- 40% des malades soit 60 enfants présentant au moins un facteur de risque.

- 60% des malades soit 90 enfants ne présentant pas un facteur de risque de méningite

bactérienne.
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La répartition en pourcentage des facteurs de risque chez les enfants atteints de méningite

bactérienne montrant :
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- la prédominance des ATCD infectieux ORL (59,4%) suivi par l'immunodépression

(31,3%) en dernier lieu la promiscuité (9,4%)
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Ce diagramme présente la fréquence des différents symptomes cliniques initiaux

rapportés chez les enfants atteints de méningite bactérienne :

La fiévre constitue le symptome initial le plus fréquemment observé, retrouvée chez 96

enfants (64 %). Elle est suivie par les associations fievre—vomissements (21 enfants ; 14

%) et fievre—céphalées (6 enfants ; 4 %). Les autres symptdmes ou associations étaient

moins fréquents, notamment les vomissements isolés (5 enfants ; 3,3 %) et les céphalées

isolées (3 enfants ; 2 %).
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Tableau de distribution des signes neurologiques chez les enfants atteints de méningite

bactérienne chez les 150 enfants atteints de méningite bactérienne : le signe neurologique

le plus fréquemment retrouvé était la raideur de la nuque, observée chez 58 enfants (38,7

%), suivie des troubles de conscience chez 34 enfants (22,7 %) et des convulsions chez 33

enfants (22 %). Les associations de signes neurologiques étaient moins fréquentes : raideur

de la nuque associée aux troubles de conscience chez 3 enfants (2 %), convulsions

associées aux troubles de conscience chez 3 enfants (2 %) et I’association des trois signes
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chez 1 enfant (0,7 %). Enfin, 18 enfants (12 %) présentaient d’autres manifestations

neurologiques.
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Diagramme en colonne de la répartition des enfants atteints de méningite bactérienne

selon la réalisation de la ponction lombaire montrant :

-La ponction lombaire a été réalisée chez la grande majorité des cas soit 143 enfants, tandis

qu'elle n'a pas été réalisée chez 7 enfants.

= TROUBLE = PURULENT = HEMATIQUE CLAR

(47)




Diagramme circulaire présentant la répartition en pourcentage de 'aspect macroscopique

de LCR objectivant :

Une prédominance de I’aspect clair, retrouvé dans 41 % des cas. L aspect hématique
représentait 36,25 % des prélevements, suivi de 1’aspect trouble dans 31 % des cas et de

’aspect purulent dans 3 % des cas.
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Diagramme en colonne de 1’étude cytologique du liquide céphalorachidien (LCR)
montrant une variabilité importante des profils cellulaires observés chez les patients

étudiés.

-Le profil le plus fréquemment retrouvé correspond a une hypercellularité supérieure a 10
¢léments associée a une prédominance des polynucléaires neutrophiles (PNN), représentant

31,3 % des cas.

-Une hypercellularité supérieure a 10 éléments représentait 20,1 % des cas, constituant le
deuxieme profil le plus fréquent. Une hypercellularité supérieure a 200 éléments était

retrouvée dans 6,3 % des cas.

-Par ailleurs, une prédominance isolée des PNN était observée dans 7,6 % des cas.
L'association d'une hypercellularité supérieure a 10 ¢léments avec une prédominance des
PNN, rapportée séparément dans 10,4 % des cas, compléte les profils cytologiques a

composante neutrophilique.
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-Enfin, la catégorie « autres » représentait 24,3 % des cas.
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Diagramme en barre présentant la répartition en pourcentage de I'é¢tude biochimique de

LCR montrant :
- Les résultats biochimiques n'a pas ¢ét¢ mentionné chez 72,9% des cas

-Une hypoglycorachie dans 13,9 % des cas. Une hyperprotéinorachie associée a une
hypoglycorachie a été observée chez 9 % des enfants, tandis qu'une hyperprotéinorachie

1solée était retrouvée dans 4,2 % des cas.
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Diagramme circulaire de la distribution en pourcentage des résultats de la culture du

liquide céphalo-rachidien (LCR) objectivant :

Les cultures étaient négatives dans 52 % des cas, représentant la proportion la plus

importante de notre série.

Parmi les germes isolés, le pneumocoque (Streptococcus pneumoniae) était le germe le
plus fréquemment retrouvé, avec 20 % des cas, suivi par le méningocoque (Neisseria
meningitidis), retrouvé dans 13 % des cas. Haemophilus influenzae représentait 1 % des

cas.

Par ailleurs, une proportion de 14 % correspondait a 1’absence selon la catégorisation

retenue dans notre base de données.

Pourcentage
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Les résultats de notre étude montrent que 71 % des enfants atteints de méningite
bactérienne présentaient une CRP positive, tandis que 29 % avaient une CRP négative.
Cette prédominance de la positivité de la CRP témoigne d’une réponse inflammatoire

systémique fréquente au cours de la méningite bactérienne.

Percentage
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Diagramme circulaire de la répartition en pourcentage de résultats biologique (globules

blancs) chez les enfants atteints de méningite bactérienne :
- Une prédominance de 1'hyperleucocytose retrouvée dans 62% des cas ( soit 93 enfants)

- Une normocytose observé dans 38% (soit 57 enfants).
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La figure montre que I’hémoculture n’a pas été réalisée chez la majorité des enfants,
représentant environ 60 % des cas. Parmi les patients ayant bénéfici¢ d’une hémoculture,
les résultats étaient négatifs dans environ 28-29 % des cas, tandis que les hémocultures

positives représentaient une faible proportion, d’environ 2 %.

160
140
120
100
80

144
60
40

20

AUTRE CEFOTAXIME

Fréguence

Diagramme en colonne présentant la distribution de 1'antibiotique initial chez les enfants

atteints de méningite bactérienne qui montre :

-Une nette prédominance de l'utilisatation de céfotaxime, prescrite chez 144 enfants, tandis

que 6 enfants ont regu un autre antibiotique.
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Diagramme circulaire présentant la distribution de la voie d'administration des
antibiotiques selon I'effectif objectivant : I'antibiothérapie a été administrée exclusivement
par voie intraveineuse chez 141 enfants (soit 94%) tandis que 9 enfants (6,0 %) ont recu

une administration combinant la voie intraveineuse et la voie orale.
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Diagramme circulaire présentant la répartition en pourcentage de la durée du traitement

qui montre :
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- une prédominance des traitements d’une durée de 10 jours, qui représentent 60 % des cas.
Les traitements d’une durée de 7 jours constituent la deuxiéme catégorie la plus
représentée, avec environ 20 % des cas. Les durées d’antibiothérapie plus longues,

notamment 14 jours et plus, sont moins fréquentes dans notre série.
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Diagramme de distribution de 1'adaptation de 'antibiothérapie chez les enfants atteints de

méningite bactérienne montrant :

-Dans notre série, I’antibiothérapie n’a pas fait I’objet d’une adaptation chez 137 enfants

91,3 %), tandis qu’elle a été adaptée chez 13 enfants (8,7 %).
q p
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Diagramme circulaire de la prescription d’une corticothérapie adjuvante chez les enfants
atteints de méningite bactérienne montre que 38 % des patients ont regu une

corticothérapie, tandis que 62 % n’en ont pas bénéficié.
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3- DISCUSSION :

Pourcentage

= MASCULIN
FEMININ

Figure 8 : répartition des cas de méningite bactérienne selon le sexe dans le service de

pédiatrie

La répartition selon le sexe montre une prédominance masculine :

- 82 enfants étaient de sexe masculin, soit 54,7 % des cas.

- 68 enfants étaient de sexe féminin, soit 45,3 % des cas.

Ainsi, le sexe masculin était le plus représenté dans notre série, avec une sex-ratio de :

82/68 =1,2

Ce résultat

suggere une légere prédominance masculine des cas de méningite bactérienne

chez I’enfant dans notre population d’étude.
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Figure 9 : Les différents pourcentage des facteurs des risques

L’¢étude des facteurs de risque a montré que 40 % des patients présentaient au moins un
facteur de risque identifi¢, tandis que 60 % ne rapportaient aucun antécédent ou facteur

favorisant particulier.

La présence de facteurs de risque chez une proportion non négligeable des patients
souligne leur role dans la survenue des méningites bactériennes. Ces facteurs peuvent
inclure notamment I’immunodépression, les infections ORL récidivantes, la malnutrition,
les pathologies chroniques, 1’absence de vaccination ou encore certaines conditions socio-

économiques défavorables.

Toutefois, la prédominance des patients sans facteur de risque identifié montre que la
méningite bactérienne peut également survenir chez des sujets auparavant sains, ce qui

souligne le caractere potentiellement imprévisible et grave de cette affection.

Ces résultats confirment 1’importance d’une vigilance clinique permanente devant tout

syndrome infectieux neurologique, méme en I’absence de terrain prédisposant évident.
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Figure 10 : les pourcentages des différents facteurs des risques

L’analyse des facteurs de risque retrouvés chez les patients a montré une prédominance
des antécédents infectieux ORL, présents dans 59,4 % des cas. Cette association est
classiquement rapportée dans la littérature, les infections ORL (otites, sinusites, angines)
pouvant constituer une porte d’entrée favorisant la dissémination bactérienne vers les

méninges.

L’immunodépression était retrouvée chez 31,3 % des patients, ce qui représente un
facteur majeur de vulnérabilité aux infections invasives, notamment les méningites

bactériennes, en raison de 1’altération des défenses immunitaires de 1’hote.

La promiscuité était notée dans 9,4 % des cas. Elle constitue un facteur favorisant la
transmission des agents infectieux, particulierement dans les milieux collectifs ou a forte

densité de population.

Ces résultats soulignent la prédominance des facteurs infectieux et immunologiques dans
la survenue des méningites bactériennes, et mettent en évidence 1I’importance de la
prévention, notamment par la prise en charge précoce des infections ORL et la protection

des sujets immunodéprimés.
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Figure 11 : répartition des cas de méningite bactérienne selon les symptomatologies

initiales dans le service de pédiatrie.

L’étude descriptive des symptomatologies initiales de la méningite bactérienne chez
I’enfant montre que la fiévre constituait le principal signe clinique, observée dans 66 %

des cas.

L’association fievre + vomissements représentait 13,3 % des cas, ce qui en fait la

deuxiéme présentation clinique la plus fréquente.

Les céphalées étaient retrouvées chez 4 % des patients, tandis que les vomissements
représentaient 3,3 % des cas. L’association fievre + céphalées + vomissements était

¢galement notée dans 3,3 % des cas.

L’association fiévre + céphalées représentait 2,7 % des cas, alors que I’irritabilité seule

ainsi que 1’association céphalées + vomissements représentaient chacune 2 % des cas.
Les formes moins fréquentes étaient :

v Fiévre + irritabilité : 0,7 %,
v" Fiévre + irritabilité + vomissements : 0,7 %,
v" Vomissements + irritabilité : 0,7 %.

v" Les autres symptomatologies représentaient 1,3 % des cas.
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Ces résultats indiquent que la symptomatologie initiale de la méningite bactérienne chez
I’enfant était largement dominée par la fiévre, isolée ou associée a des signes digestifs et

neurologiques.
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Figure 12 : Pourcentage des différents signes neurologiques chez les enfants atteints de

méningite bactérienne.

La distribution des signes neurologiques chez les enfants atteints d'une méningite
bactérienne met en évidence la préedominance de la raideur de la nuque parmi les
signes neurologiques observés chez les enfants atteints de méningite bactérienne,
suivie des convulsions et des troubles de conscience.  Cette distribution reflete
Uatteinte méningée et 'importance de la réaction inflammatoire provoquée par

Uinfection bactérienne au niveau du systeme nerveux central.

La fréquence élevée de la raideur de la nuque s’explique par Uirritation des
meéninges, qui constitue un signe clinique classique de la méningite bactérienne. Ce
signe traduit une inflammation méningée responsable d’une contracture réflexe des
muscles cervicaux. Les convulsions observées chez une proportion importante des

patients peuvent étre liées a Uirritation corticale, a Uhyperthermie ou a une
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augmentation de la pression intracranienne. Quant aux troubles de conscience, ils
témoignent généralement d’une atteinte neurologique plus sévere et peuvent étre

associés a une évolution défavorable de la maladie.

Ces observations sont en accord avec les données rapportées dans la littérature,
qui considérent les manifestations neurologiques comme des composantes
essentielles du tableau clinique de la méningite bactérienne pédiatrique.
Néanmoins, la fréquence variable de ces signes traduit 'hétérogénéité de la
présentation clinique, influencée notamment par 'age des patients, Uintensité du

processus infectieux et la précocité de la prise en charge thérapeutique.

Par conséquent, Uidentification de ces manifestations neurologiques revét une
importance diagnostique majeure et nécessite une prise en charge précoce afin de
limiter le risque de complications neurologiques et d’améliorer 'évolution clinique

des patients.
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Figure 13 : la répartition des patients selon la réalisation de PL

Dans notre série, la ponction lombaire a été réalisée chez 96 % des patients, tandis
qu’elle n’a pas pu étre effectuée chez 4 % des cas. Ce taux élevé de réalisation

témoigne d’une bonne adhésion aux recommandations diagnostiques, la ponction
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lombaire constituant un examen indispensable dans la confirmation des méningites
bactériennes et 'orientation thérapeutique. En effet, 'analyse du liquide
céphalorachidien permet d’apporter des données cytologiques, biochimiques et

bactériologiques essentielles au diagnostic étiologique.

Les rares situations de non-réalisation peuvent étre expliquées par U'existence de
contre-indications médicales telles qu’un état hémodynamique instable, des signes
d’hypertension intracranienne, des troubles de ’hémostase, ou encore par un refus
parental. Ce résultat reflete globalement une prise en charge diagnostique

satisfaisante au sein du service étudié.

41%

= TROUBLE = PURULENT HEMATIQUE CLAIR

Figure 14 : La répartition des différents pourcentages de 'aspect macroscopique de

LCR

L’étude de l’'aspect macroscopique du liquide céphalorachidien (LCR) a montré une
prédominance du LCR trouble avec un taux de 30,6 %, traduisant la présence d’une
réaction inflammatoire importante en rapport avec une infection méningée. L'aspect
purulent retrouvé dans 3,4 % des cas constitue un signe fortement évocateur d’une

meéningite bactérienne sévere avec une charge cellulaire élevée.
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Par ailleurs, un aspect hématique a été observé chez 25 % des patients. Ce résultat
peut étre lié soit a une ponction lombaire traumatique, soit plus rarement a une

atteinte hémorragique associée.

Enfin, le LCR clair représentait 4 % des cas. Toutefois, un aspect
macroscopiquement clair n’élimine pas le diagnostic de méningite bactérienne,
notamment aux stades précoces de la maladie ou apres une antibiothérapie

préalable.

Ces résultats soulignent Uintérét de 'examen macroscopique initial du LCR, qui
constitue une étape importante d’orientation diagnostique avant ’analyse

cytologique, biochimique et bactériologique.
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Figure 15 : Les différents pourcentages de l’étude cytologie de LCR

L’étude cytologique du liguide céphalorachidien (LCR) a révélé une grande variabilité
des profils cellulaires observés. La principale anomalie retrouvée était 'association
d’une hypercellularité comprise entre +10 et +200 éléments avec une prédominance
des polynucléaires neutrophiles (PNN), observée dans 31,3 % des cas. Ce profil est
fortement évocateur d’une méningite bactérienne, les PNN représentant les cellules

prédominantes au cours de la phase aigué de Uinfection.
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Une cellularité supérieure a 10 éléments a été retrouvée chez 20,1 % des patients,
tandis qu’une hypercellularité importante supérieure a 200 éléments concernait 6,3

% des cas, traduisant une réaction inflammatoire méningée d’intensité variable.

Une prédominance isolée des PNN a été notée dans 7,6 % des cas, renforgant
Uhypothese d’une origine bactérienne. De plus, 10,4 % des patients présentaient une
cellularité supérieure a 10 éléments avec une proximité de prédominance des PNN,
pouvant correspondre a des formes débutantes ou partiellement traitées de

méningite bactérienne.

Enfin, les autres profils cytologiques représentaient 24,3 % des cas, regroupant

probablement des anomalies non spécifiques ou des présentations atypiques.

Ces résultats soulignent 'importance de 'analyse cytologique du LCR dans
Uorientation diagnostique des méningites bactériennes, notamment grace a

’évaluation de la cellularité et du type cellulaire prédominant.
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Figure 16 : le pourcentage de l’étude biochimique du liquide céphalo- rachidienne
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Lanalyse biochimique du liquide céphalorachidien (LCR) a montré une
prédominance des cas sans anomalie biochimique objectivée, avec un taux de 72,9

%

Cette fréquence élevée peut étre expliquée par la réalisation précoce de la ponction
lombaire, ladministration préalable d’une antibiothérapie ou encore par des formes

peu évoluées de l'infection.

Une hypoglycorachie isolée a été retrouvée dans 13,9 % des cas. Cette anomalie
traduit une consommation accrue du glucose par les bactéries et les cellules
inflammatoires au niveau méningé, constituant ainsi un argument en faveur d’une

origine bactérienne.

Lassociation d’une hyperprotéinorachie et d’une hypoglycorachie a été observée
chez 9 % des patients. Ce profil biochimique est fortement évocateur d’'une
méningite bactérienne, reflétant une altération de la barriere hémato-encéphalique

associée a une intense réaction inflammatoire.

Enfin, une hyperprotéinorachie isolée a été retrouvée dans 4,2 % des cas,
témoignant d’'une augmentation de la perméabilité méningée secondaire au

processus inflammatoire.

Ces résultats confirment Uintérét de l’étude biochimique du LCR dans Uorientation
diagnostique des infections neuroméningées, bien qu’aucune anomalie isolée ne soit

spécifique a elle seule du diagnostic de méningite bactérienne
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Figure 17 : le pourcentage de la culture des germes dans liquide céphalo-

rachidienne

La majorité des examens bactériologiques étaient négatifs avec une fréquence de

52 % des cas.

Parmi les résultats positifs :
Le pneumocoque représentait 20 % des cas, le méningocoque représentait 13 %,
Haemophilus influenzae représentait 1 % des cas.

Une absence de réalisation ou de résultat de 'examen a été retrouvée dans 14 % des

v' La prédominance des résultats négatifs peut étre expliquée par :

v' Lantibiothérapie préalable avant la ponction lombaire

v' Leretard de prélévement

v Les limites techniques de la culture bactérienne.

v' Le pneumocoque apparait comme le principal germe identifié, ce qui concorde
avec plusieurs études pédiatriques récentes.

v Lafaible fréquence d’Hémophiles influenza peut étre liée a U'introduction de la

vaccination Hib.
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Figure 18 : Pourcentage des résultats de bilan biologique CRP chez les enfants atteints.

Les examens biologiques montrent que 71 % des enfants atteints de méningite
bactérienne présentent une CRP positive, contre 29 % ayant une CRP négative. Cette
prédominance de la positivité de la CRP traduit Uexistence d’une réaction
inflammatoire systémique importante induite par Uinfection bactérienne. En effet, la
protéine C-réactive est une protéine de phase aigué synthétisée par le foie en

réponse a la stimulation des cytokines inflammatoires, notamment Uinterleukine-6.

Ces résultats concordent avec les données de la littérature, qui considerent la CRP
comme un marqueur biologique utile dans le diagnostic des infections bactériennes,
y compris la méningite bactérienne. Une élévation de la CRP est frequemment
associée a la présence d’un processus infectieux aigu et peut contribuer a

différencier les infections bactériennes des infections virales.

Cependant, la présence de 29 % de résultats négatifs montre qu’une CRP normale
n’exclut pas le diagnostic de méningite bactérienne. Cette situation peut s’observer
au début de Uinfection, avant l’élévation significative de la CRP, ou apres une

antibiothérapie préalable.

Ainsi, la CRP représente un margqueur biologique d’orientation diagnostique qui doit

étre interprété en corrélation avec les manifestations cliniques et les autres
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parametres biologiques, en particulier les résultats de U'examen du liquide

céphalorachidien.
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Figure 19 : Le pourcentage des résultats biologiques (globules blancs) chez les enfants

atteints d'une méningite bactérienne.

L'analyse des résultats biologiques chez la population d'étude montre une
prédominance de ’hyperleucocytose, observée chez 62 % des patients, tandis que

38 % des enfants présentent une numération leucocytaire normale.

Cette prédominance de ’hyperleucocytose traduit une activation importante de la
réponse immunitaire face a Uinfection bactérienne. En effet, la méningite bactérienne
induit généralement une réaction inflammatoire aigué caractérisée par une

augmentation des leucocytes, notamment des polynucléaires neutrophiles.

Ces résultats concordent avec les données de la littérature, qui rapportent que
Uhyperleucocytose constitue un marqueur biologique fréquent des infections
bactériennes séveres chez ’enfant. Toutefois, la présence de patients normocytaires
montre que 'absence d’hyperleucocytose n’exclut pas le diagnostic de méningite
bactérienne, particulierement aux stades précoces de Uinfection ou aprés une

antibiothérapie préalable.

Ainsi, la numération des globules blancs représente un élément d’orientation
diagnostique important, mais son interprétation doit étre associée aux données

cliniques et aux autres parameétres biologiques.
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Figure 20 : répartition des cas de méningite bactérienne selon la durée de

Uantibiotique dans le service de pédiatrie

L'analyse de la durée de Uantibiothérapie initiale chez les enfants atteints de
meéningite bactérienne montre qu’une durée de 10 jours était majoritaire, retrouvée

dans 66 % des cas.

Une antibiothérapie de 7 jours représentait 20,7 % des cas, tandis qu’une durée de
14 jours était observée chez 10 % des patients. Les traitements prolongés au-dela de

14 jours étaient moins fréquents, représentant 3,3 % des cas.

Ces résultats montrent que la prise en charge antibiotique reposait principalement
sur une durée de 10 jours, correspondant probablement au protocole thérapeutique
le plus utilisé dans notre série. Cette prédominance pourrait s’expliquer par la forte
probabilité d’implication du pneumocoque, considéré comme 'un des germes les
plus fréguemment responsables des méningites bactériennes chez 'enfant. Les
durées prolongées restaient limitées et probablement réservées aux formes séveres,

compliquées ou a évolution défavorable.
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Figure 21 : Pourcentage de l'administration d'une corticothérapie adjudante chez les

enfants atteints d'une méningite bactérienne au service de pédiatrie.

L'analyse de 'administration de la corticothérapie adjudante chez les enfants
atteints de méningite bactérienne révele que 38 % des patients ont recu ce

traitement, tandis que 62 % n’en ont pas bénéficié.

Cette différence pourrait s’expliquer par les variations des pratiques thérapeutiques,

la sévérité clinique des patients ou encore les conditions de prise en charge.

La corticothérapie adjudante, principalement par dexaméthasone, est utilisée dans
la méningite bactérienne afin de réduire la réaction inflammatoire. Son objectif
principal est de limiter les complications neurologiques, notamment les séquelles
auditives et les atteintes neurologiques permanentes. Plusieurs études ont montré
que 'administration précoce des corticoides, idéalement avant ou concomitamment
a lantibiothérapie, peut améliorer le pronostic neurologique, particulierement dans

les méningites a Haemophilus influenzae et a Streptococcus pneumoniae.

Cependant, Uutilisation non systématique observée dans cette étude pourrait étre
lie a 'absence de consensus dans certains contextes cliniques, aux retards

diagnostiques ou aux contraintes liées aux ressources disponibles. De plus,
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Uefficacité de la corticothérapie peut varier selon 'age des patients, le germe

responsable et le délai d’instauration du traitement.

La corticothérapie adjuvante représente une stratégie thérapeutique
complémentaire importante dans la prise en charge de la méningite bactérienne .
Néanmoins, son indication doit étre adaptée au contexte clinique etintégrée a une

prise en charge globale et précoce afin d’optimiser le pronostic des patients.

CONCLUSION :

La méningite bactérienne demeure une urgence médicale grave chez l'enfant en raison de
sa morbidité et de sa mortalité potentiellement élevée. A travers cette étude rétrospective
portant sur 150 patients hospitalisés 8 EPH Mohamed Boudiaf Ouargla entre 2021 et 2025,
nous avons mis en évidence les principales caractéristiques épidémiologiques, cliniques,

biologiques, thérapeutiques et évolutives de cette pathologie.
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Les résultats obtenus soulignent I'importance d'un diagnostic précoce et d'une prise en
charge rapide afin de réduire le risque de complications neurologiques et d'améliorer le
pronostic des patients. La ponction lombaire, associée aux examens biologiques et

microbiologiques, demeure un élément essentiel du diagnostic.

Malgré les progres réalisés dans le domaine du diagnostic et du traitement, la méningite
bactérienne représente encore un probléme majeur de santé publique. Le renforcement des
mesures de prévention, notamment la vaccination, I'amélioration de l'accés aux soins et la
sensibilisation des professionnels de santé et des familles, constituent des axes prioritaires

pour réduire l'incidence et les conséquences de cette maladie.

Des ¢tudes multicentriques incluant un plus grand effectif de patients seraient utiles pour
mieux comprendre 1'évolution de la méningite bactérienne chez I'enfant et optimiser les

stratégies de prise en charge dans notre contexte.

En définitive, la lutte contre la méningite bactérienne repose sur une approche globale
associant prévention, diagnostic précoce et traitement adapté, afin d'améliorer le pronostic

et la qualité de vie des enfants atteints.
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