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Résumé

Le but de ce travail est d’analyser les données des études épidémiologiques sur la méningite chez les enfants
et les nourrissons qui pose un probléme de santé publique, afin de comparer et expliquer le profil
épidémiologique des différents caractéres microbiologiques, cliniques et cytochimiques. Suite a notre étude
prospective réalisée au niveau du laboratoire de bactériologie du CHU Constantine sur la période allant de 1
avril au 31 mai 2022 , le patient subi une ponction lombaire réalisée entre L3-L4 ou L4-L5 puis le
prélevement LCR est suivi par une étude cytobactériologique qui contient (examen microscopique et
macroscopique) pour identifier les caracteres microbiologiques des germes et se termine par un
antibiogramme qui sert a identifier 1’antibiotique nécessaire pour lutter contre ces germes .Les résultats
obtenus révelent que les méningites virales sont les plus fréquentes ce qui signifie 1’aspect clair de LCR,
toute fois les méningites bactériennes sont les plus redoutables affichées sous forme de plusieurs aspects tel
que : hématique, jaunatre, trouble. Une recrudescence de I’atteinte est enregistrée pendant la période
printaniere et une prédominance du sexe masculin notée par rapport au sexe féminin, aussi la répartition des
cas selon les différentes tranches d’ages montrent que la plus part des cas est notée dans la tranche (0-40
jours). Apres I’identification des germes isolés a partir du LCR, nous avons enregistré 6 cas de méningites
confirmés avec comme principale bactérie Streptococcus pneumoniae. L’identification d’E.coli BLSE et
Enterococcus faecium résistant a la vancomycine (ERV) constituent les étiologies des méningites liees aux
soins. La lutte contre cette infection passe par le renforcement des conditions d’hygiénes hospitaliéres pour
sa forme nosocomiale et par la vaccination pour sa forme communautaire et I'intérét de la biologie

moléculaire (PCR) dans le diagnostic rapide des méningites bactériennes.

Mots clés : meningites bactériennes, enfants, nourrissons, LCR. antibiotiques , streptococcus pneumoniae.



Abstract

The aim of this work is to analyze data from epidemiological studies on meningitis in children and infants
that poses a public health problem, in order to compare and explain the profile epidemiology of the different
microbiological, clinical and cytochemical characters. Following our prospective study carried out at the
level of the microbiology laboratory of the CHU Constantine over the period from April 1 to May 31, 2022,
the patient underwent a lumbar puncture carried out between L3-L4 or L4-L5, the CSF sample is followed
by a cytobacteriological study which contains (microscopic and macroscopic examination) to identify the
microbiological characteristics of the germs and ends with an antibiogram which is used to identify the
antibiotic necessary to fight against these germs. The results obtained reveal that viral meningitis is the most
frequent, which means the clear aspect of CSF, however bacterial meningitis is the most formidable
displayed in the form of several aspects such as: hematic, yellowish, cloudy. A recrudescence of the attack is
recorded during the spring period and a predominance of male sex noted in relation to female sex, also the
distribution of cases according to the different slices age shows that most cases are noted in the range (0-40
days).After the identification of germs isolated from CSF, we recorded 6 cases of meningitis confirmed with
streptococcus pneumoniae as the main bacterium. The identification of ESBL E.coli and vancomycin-
resistant enterococcus faecium (VRE) are the etiologies of meningitis linked to care. The fight against this
infection requires the strengthening of hospital hygiene conditions for its infection. nosocomial form and by
vaccination for its community form and the interest of molecular biology (PCR) in the rapid diagnosis of

bacterial meningitis.

Key words: bacterial meningitis, children, infants, CSF , antibiotics. streptococcus pneumoniae.
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Introduction

L’invasion septique du LCR et la multiplication des germes dont les espaces sous
arachnoidiens constituent une méningite qui est une infection grave et fréquente notamment

chez le nourrisson et I’enfant.

Le diagnostic peut étre clinique mais il doit reposer sur la ponction lombaire qui doit

étre pratiquée au moindre doute.

Le choix du traitement sera orienté en fonction des résultats de ’examen du LCR du a

la présence ou I’absence des signes d’orientation étiologique et des signes de gravité.

Dans ce contexte, I’étude des profils bactériologiques et leurs résistances aux
antibiotiques est primordiale car tout retard dont I’institution du traitement met en jeu le

pronostic vital.

Les meningites bactériennes représentent encore aujourd’hui, la plus importante cause
de mortalité chez I’enfant et le nourrisson et risquent d’étre responsables de complications

neurologiques graves, si la prise en charge thérapeutique n’est pas rapide et adéquate.

L’objectif de notre étude est de connaitre les germes responsables de la méningite
bactériennes chez les nourrissons et les enfants ainsi leurs profils de résistance aux

antibiotiques.
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Revue bibliographiques

1. Historique

La premiére mention d'une bactérie causant une meningite remonte a 1887, quand le
bactériologiste autrichien Anton Weichselbaum décrivit le méningocoque (1). La mortalité
était alors tres élevée, supérieure a 90 %. En 1906, une sérothérapie a été mise au point a
partir de chevaux, puis développée par le scientifique américain Simon Flexner, ce qui a
permis de réduire la mortalité de la méningite & meéningocoque (2.3). En 1944, la penicilline
était le premier antibiotique efficace contre la méningite (4). A la fin du XXe siécle,
I'introduction du vaccin dirigé contre Haemophilus influenzae a permis la diminution des cas
de méningite associé (5) . En 2002, il a été montré que l'adjonction de corticoides améliorait
le pronostic des méningites bactériennes (6,7,3).

2. Epidémiologie
2.1 Genéral

Les méningites bactériennes représentent un important probléeme de santé publique, en

particulier chez I’enfant .Plus des deux tiers des méningites surviennent avant I’age de 5 ans

8).

L’incidence des méningites bactériennes varie considérablement d’un pays a ’autre,
selon le développement, les conditions socio-economiques, 1’age et de nombreux autres
facteurs .Dans les pays industrialisés, les méningites bactériennes affectent la population a un
taux moyen de 3 a 10/100 000 habitants .Dans les pays en développement, I’incidence est 10
fois plus que dans les pays industrialisés, avec un taux d’incidence global estimé a
50/100000.

Il a été constaté une diminution de 64% de 1997 a 2014 en Finlande et aux Etats-Unis
et une baisse de 45 % de 2006 a 2014 aux Pays-Bas (9) ce qui représente une baisse moyenne
de 3-4% par an. La majorité des cas de méningite bactérienne ont été causés par le
pneumocogue, responsable de 45 a 72% des cas, alors que le méningocoque était responsable
de 11 & 33 % des cas. Les chiffres du Burkina Faso décrivent une incidence annuelle de 24.7
cas pour 100 000 habitants ... (10).




Revue bibliographiques

2.2 Selon les germes

2.2.1 Streptococcus pneumoniae

La meningite & pneumocoque a une incidence annuelle de 1 & 2/100 dans les pays
développés et peut atteindre jusqu'a 20/100 000 dans les pays en développement.

Les changements épidémiologiques dus a I’introduction du PCV a sept valences ont
été observés d’abord aux Etats-Unis lors de la comparaison des taux de méningite a
pneumocoques de 1998-1999 a 2004-2005. Une diminution de I’incidence de la méningite a
cause des stéréotypes vaccinaux a été observée chez les enfants, suivie d’une augmentation

des stéréotypes non vaccinaux, ce qui a réduit I’efficacité globale de la vaccination (11).

Par la suite, des vaccins a 10 et 13 valences ont été mis sur le marché, couvrant plus de
70% des stéréotypes pneumococciques responsables de la méningite dans la plupart des

régions a travers le monde (12).

2.2.2 Neisseria meningitidis

La méningite méningococcique est présente partout dans le monde (500 000 cas par
an selon ’OMS). C’est la seule forme de méningite bactérienne qui provoque des épidémies.
Les souches A, B, C, Y et W135 sont a I'origine de 99% des cas de méningites cérébro-
spinales. La méningite a méningocoque est connue dans les épidémies de « la ceinture
africaine de la méningite » (figure 01). En Afrique subsaharienne qui s’étend de I’Ethiopie a
I’est jusqu’au Sénégal a ’ouest, alors que dans le monde occidental, la plupart des cas sont

sporadiques (13).

Une analyse des données de surveillance de 25 pays européens en 2017 a évalué pres
de 50 milles de cas de méningococcie entre 2004 et 2014 et a montré que 1’incidence variait
entre 0.3 et 2.9 cas pour 100000 par an. Cette étude a montré que dans I’ensemble, 74% des
cas étaient causés par le sérogroupe B, alors que le sérogroupe c’était le deuxieme le plus

fréquent, identifié dans 14% des cas.

Dans les pays qui ont mis en ceuvre le vaccin conjugué contre le méningocoque du
sérogroupe C (MenC), une forte diminution de la méningococcie du sérogroupe C a été
observée, tandis que I’incidence reste identique pour les pays n’ayant pas introduit le vaccin.

(14).
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En Afrique, des compagnes de vaccination a grande échelle avec le vaccin conjugué
contre le méningocoque du sérogroupe A ont débuté en 2010 pour éradiquer la méningococcie
épidémique. Cela a entrainé une forte diminution de la méningite épidémique dans les années

suivantes (15).

Dans une étude observationnelle menée dans neuf pays de la ceinture de la méningite,
I’incidence de la méningococcie a diminué de 57% et la maladie du sérogroupe A
pratiquement disparu. Cependant, I’incidence de la maladie du sérogroupe W a fortement
augmenté depuis environ 2010 et une épidémie du serogroupe C s’est produite en 2015, avec
un nombre comparable de cas observés précédemment dans les épidémies de serogroupe A.
(16).
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Figure 1 : ceinture africaine de la méningite.

(https://maidenlab.zoo.ox.ac.uk/sites/default/files/styles/standard desktop/public/202104/meningitis_belt-
cdc_2.jpeg?itok=uWt1qgj7G)
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2.2.3 Listeria monocytogenes

La listériose est une maladie relativement rare, plus fréquente chez les femmes
enceintes et les personnes avec des défenses immunitaires affaiblies (patients utilisant des
médicaments immunosuppresseurs, les alcooliques et les patients diabétiques). La méningo-
encéphalique a Listeria est frequente chez le nouveau-né et survient aussi dans pres de deux

tiers des cas chez le grand enfant (17).

Deux études sur la méningite Listeria en France et aux Pays-Bas ont été publiées en
2017.Ces études ont confirmés que la méningite Listeria survient principalement chez les
nouveau-nés et les personnes agées. Avec des incidences maximales de 0.61 et 0.53 pour 100
000, respectivement.

L’incidence de la méningite a Listeria néonatale a fortement diminué au cours des 30
derniéres années, ce qui serait di a une sensibilisation accrue aux restrictions alimentaires

pendant la grossesse (18).

2.2.4 Haemophilus influenzae

Les méningites a Haemophilus influenzae surviennent sous forme de petites épidémies

localisées. C’est la premiere cause de méningite de I’enfant dans le monde.

A la suite de I’introduction du vaccin anti-Hib, une diminution soutenue de I’incidence
de la méningite a H.influenzae a été observee, avec des diminutions signalées de plus de 95 %
(14,16) .

En raison de la diminution relative du sérotype b, d’autres sérotypes et des souches
non typables causent maintenant la majorité des cas de méningite a H.influenzae . Un article
de revue a montré que dans plus de 12000 cas de maladies invasives dues a H.influenzae entre
1996 et 2008, 56 a 70 % des cas sont dus a des souches non typables et 9 a 26 % des cas a des
sérotypes non (19)

2.2.5 Streptococcus agalactiae

Une étude basée sur la population américaine dans 10 états a montré que le taux de
dépistage du SGB était de 85% en 2003-2004. Au total 87% des femmes ayant une culture
positive de SGB ont recu des antibiotiques intrapartum, qui constituaient 32% de toutes les

naissances (20).
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L’incidence dans les milieux pauvres est nettement plus élevée que dans le monde
occidental. Une meta-analyse de 2016 incluant neuf études en Afrique subsaharienne a montré
que I’incidence de la maladie & SGB précoce était de 1.3 pour 1000 naissances vivantes, alors
que I’incidence des maladies a déclenchement tardif était de 0.73 (21) .

3. Définition de la méningite

La méningite est un processus inflammatoire, d’origine généralement infectieuse,
atteignant les méninges c'est-a-dire I’ensemble des formations recouvrant I’encéphale et la
moelle épiniére. On désigne habituellement par le terme de méningite I’infection des
méninges molles de 1’espace sous-arachnoidien compris entre 1’arachnoide et la pie-mére et

dans lesquels circule le liquide céphalorachidien.

-dans 70 a 80 % des cas, les méningites sont d’origine virale et sont généralement

bénignes, le rétablissement étant le plus souvent spontané.

- dans moins 5 % des cas, les méningites infectieuses sont dues a des bactéries non

pyogenes, a des parasites ou des processus néoplasiques (22).

- dans 20 a 25 % des cas, les méningites sont d’origine bactérienne, ces derniéres sont
dues a la pénétration et a la pullulation de germes dans I’espace sous-arachnoidien. Ce sont
des affections qui peuvent survenir a tout age et sont a I’origine de complications redoutables
et des séquelles souvent irréversibles. Elles constituent une urgence médicale et imposent un

diagnostic-précoce pour un traitement rapide (23).
4. Les méninges

Le cerveau et la moelle épiniére sont enveloppés d’un feuillet de trois tissus
protecteurs ( figure 02 ) Le feuillet le plus externe est une enveloppe résistante nommée dure-
meére. La face externe de la dure-mere est fermement accolée au périoste de la face interne des
os du crane et ce n’est que dans des circonstances pathologique (hématome par exemple)
qu’elle peut s’en décoller et rendre ainsi apparent I’espace extradural normalement virtuel

(24).

Au niveau du rachis par contre, la face externe de la dure-meére est séparée du périoste
du canal rachidien par un espace péridural. La face interne de la dure-meére repose sur les

leptoméninges (ou méninges molles) dont elle n’est séparée, quel que soit le niveau, que par
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espace virtuel, I’espace sous-dural. La dure-mére en voie a I’intérieur de la boite cranienne
plusieurs expansions qui la compartimentent. Les deux principales sont la tente du cervelet et
la faux du cerveau. Le feuillet le plus interne, la pie-mére adhére fortement a la surface du

cerveau. La membrane délicate située entre la dure-meére et la pie-mére est I’arachnoide.

L’importance de I’espace leptoméninge est trés variable d’un endroit a un autre. En

certaines régions existent de véritables citernes contenant une quantité importante de LCR.

Par exemple au niveau de la moelle, le cul-de-sac dural inferieur, au-dessous de la
limite inférieure de la moelle constitue une réserve de LCR facilement accessible par la

ponction lombaire.

Le LCR se trouve entre la pie-mére et I’arachnoide, au niveau de 1’espace Sous

arachnoidien, a raison de 150 cm3 environ (25).

Aponévrose
Périoste

Meninges
Dure-meére

Arachnoide
Pie-meére

Villosité arachnoidienne
Sinus veineux cranien

Figure 02 : les méninges

( https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/d/d8/Meninges-fr.svg/1200px-Meninges-fr.svg.png )
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5. Barriéres

Il existe trois barrieres : hémato-méningée, hémato-encéphalique, méningo-

encéphalique.
5.1 Barriere hémato-méningée

C’est la mieux connue. Sa perméabilité est faible dans le 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 des méningites).
5.2 Barriere hémato-encéphalique

Les cellules épitheliales des capillaires cérébraux sont réunies par des jonctions serrées

et ces capillaires sont entourés par des prolongements des astrocytes (figure 03).

Dans I’hypophyse, la glande pinéale et dans certaines régions de 1’hypothalamus il n’y
a pas de barriere hémato-encéphalique : ceci permettrait a des hormones d’atteindre les

neurones sécrétoires et de refermer les boucles de feedback neuroendocriniens. (24.25).
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Figure 03 : la barriére hémato-encéphalique

(https://mww.researchgate.net/profile/MariaMartinoli2/publication/284172717/figure/fig1/AS:61413217271810
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de.png)
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5.3 Barriéere méningo-encéphalique
Cette barriére est encore mal connue.
6. Liquide céphalo-rachidien

Le LCR occupe I’espace constitué¢ d’une part par le systéme ventriculaire, d’autre part

par 1’espace sous-arachnoidien, le LCR est a I’extérieur du SNC ou il forme des citernes :
- Grande citerne sous le cervelet.

- Citerne postérieure qui contient I’artére basilaire.

- Citerne inter-pedonculaire qui contient le polygone de Willis,

Mais le LCR se trouve aussi a I’intérieur du SNC dans les ventricules V1 et V2
(ventricules latéraux) qui communiquent avec V3 (ventricule inter hémisphérique) par les
trous de Monro, et dans V4 qui est relié a I’aqueduc de Sylvius, le volume total du LCR est

en moyen de 140ml.

Dans les conditions normales, la totalité du LCR est renouvelé en I’espace de 10 a 12

60 % est produit par des organes spécialisés, les plexus choroides, 40 % est formée par

le tissu nerveux du cerveau et de la moelle épiniere. (25)

Il n’y a pas de substances contenues dans le LCR qui ne soit également contenue dans
le sang ; il ne s’agit pas cependant d’un simple ultra filtrat. Les concentrations des substances

dissoutes y sont en effet différentes de celle du plasma.

Le LCR a au moins deux fonctions principales : il agit mécaniquement, comme un

amortisseur de choc pour le cerveau. Lorsque la téte bouge, le cerveau flotte dans le LCR.

Il sert également d’intermédiaire entre les vaisseaux sanguins et le tissu cérébral pour

I’échange des nutriments (26)
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7. Signes cliniques et complications

7.1 Signes cliniques

Chez I’adulte ; les symptomes les plus fréquents au cours au cours d’une méningite

sont :
-La triade clinique classique associe :

- Raideur de la nuque : se manifeste par la mise en tension des muscles du cou lors de la

flexion passive de la téte. Elle est retrouvée chez 70 % des cas de méningites bactériennes.
- Fievre élevée.
- Conwvulsion .

Elle est compléte dans seulement 45% des cas de méningite bactérienne. En 1’absence

de ces trois signes, le diagnostic est trés improbable... (27) .
Autres signes :
- Photophobie .
- Vomissement .
- Douleurs des membres inférieurs .
- Extrémités froides .

- Modification du teint : taches de purpura rouges violacées (28) .

Chez le petit enfant et le nourrisson ; ils montrent rarement les signes précédemment

cités, et peuvent présenter :

Irritabilité ou une impression de malaise .

Troubles de comportement en contexte fébrile (agitation, somnolence) .

Fixité du regard .

Refus de I’alimentation .

- Convulsions et troubles de conscience .




Revue bibliographiques

- 1l peut exister un bombement de la fontanelle avant 6 mois (29) .

Il peut exister d’autres signes du syndrome méningé ; les signes de Kernig et de

Brudzinski.
7.1.1 Signe de Kernig

Le malade ne peut garder les jambes en extension lorsqu’on I’assoit sur son lit et
fléchit les genoux (figure 04 ) si I’on s’oppose a ce mouvement de flexion, le sujet ne peut
s’assoir. Dans la position couchée, il est impossible de relever les membres inférieurs en
maintenant les jambes en extension car a partir d’une certaine hauteur, la flexion s’opere au

niveau des genoux (30).

Figure 04 : signe de Kernig.

(https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?g=tbn:ANd9GcSVVv2PbKPn0ZXQzCr7akg81Afxn2gX63kZJG411h1
V3dqtWabg3kcQSg-jlK1pS bbT4UU&usqp=CAU)

7.1.2 Signe de Brudzinski

La flexion provoquée de la téte s’accompagne de flexion spontanée des cuisses et des
jambes (signe de la nuque). La flexion des différents segments d’un des deux membres
inférieurs entraine un mouvement identique ou un mouvement d’extension controlatérale

(signe des membres inférieurs) (figure 05) (30).



https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn%3AANd9GcSVv2PbKPn0ZXQzCr7akg81Afxn2gX63kZJG4I1h1V3dqtWqbg3kcQSg-jlK1pS_bbT4UU&usqp=CAU
https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn%3AANd9GcSVv2PbKPn0ZXQzCr7akg81Afxn2gX63kZJG4I1h1V3dqtWqbg3kcQSg-jlK1pS_bbT4UU&usqp=CAU
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Signe de Brudzinski

- 3
= ’r\\) F N L
& = ’! é: < - L= Ly :
— , ‘_/( U >
S n -

La flexion amtéricure de Ia nuquoe
provoqque la flexion des hanches et des genoux

Figure 05 : signes de Brudzinski.

(https://scontent.fczI22.fna.focdn.net/v/t1.64359/75332717 2604364089625131 4214111478636085248 n.jpg?

nc_cat=103&cch=17& nc sid=973b4a& nc_ohc=Ddw9LmgmrN8AXBAFZYi& nc_ht=scontent.fczl2-
2.fna&oh=00_AT99xZ1FMHyUPceVQdpdwbWOFCaZg-jOpOE1T201cnqSxA&0e=62D5846D )

7.2 Complications

Plusieurs complications peuvent survenir au cours de 1’évolution précoce de la

maladie :

I’infection peut conduire a un sepsis avec syndrome de réponse inflammatoire

systémique (tachycardie, fievre, polypnée), une hypotension artérielle (31).

- il peut survenir une coagulation intra vasculaire disseminée qui peut géner la

circulation et favoriser une hémorragie.

- une gangrene peut survenir au niveau des membres au cours d’une infection a

méningocoque (32) .

- il peut se produire un cedéeme cerébral qui va engendrer une hypertension
intracranienne, voire un engament cérébral. Ceci peut se traduire par une perte de conscience,

une perte de réflexe pupillaire, ou une rigidité corporelle. (31).
- il peut survenir une crise d’épilepsie. (31) .

- Inflammation des méninges peut provoquer une anomalie des nerfs craniens. Des

symptdmes visuels et auditifs peuvent également persister a distance. (26.29) .

- d’autres complications comme une encéphalite. Une vascularité ou une thrombose
veineuse cérébrale peuvent survenir et se traduire par une sensation de faiblesse, des troubles

sensitifs ou des mouvements anormaux (29,31).



https://scontent.fczl2-2.fna.fbcdn.net/v/t1.6435-9/75332717_2604364089625131_4214111478636085248_n.jpg?_nc_cat=103&ccb=1-7&_nc_sid=973b4a&_nc_ohc=Ddw9LmgmrN8AX8AFZYi&_nc_ht=scontent.fczl2-2.fna&oh=00_AT99xZ1FMHyUPceVQdpdwbW0FCaZq-jOpOE1T2o1cnqSxA&oe=62D5846D
https://scontent.fczl2-2.fna.fbcdn.net/v/t1.6435-9/75332717_2604364089625131_4214111478636085248_n.jpg?_nc_cat=103&ccb=1-7&_nc_sid=973b4a&_nc_ohc=Ddw9LmgmrN8AX8AFZYi&_nc_ht=scontent.fczl2-2.fna&oh=00_AT99xZ1FMHyUPceVQdpdwbW0FCaZq-jOpOE1T2o1cnqSxA&oe=62D5846D
https://scontent.fczl2-2.fna.fbcdn.net/v/t1.6435-9/75332717_2604364089625131_4214111478636085248_n.jpg?_nc_cat=103&ccb=1-7&_nc_sid=973b4a&_nc_ohc=Ddw9LmgmrN8AX8AFZYi&_nc_ht=scontent.fczl2-2.fna&oh=00_AT99xZ1FMHyUPceVQdpdwbW0FCaZq-jOpOE1T2o1cnqSxA&oe=62D5846D
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8. Agents causals

Les germes responsables d’infection primitive des méningites varient en fonction de

I’age :

- Chez le nouveau-né et jusqu’a trois mois, les principales bactéries impliquées sont
Streptococcus agalactiae (ou streptocoques du groupe B), Escherichia coli (et autres bacilles
a Gram -) et Listeria monocytogenes ;

- Chez le nourrisson et le jeune enfant jusqu’a 5-6 ans, les trois principaux germes en cause

sont : Haemophilus influeuzae , Neisseria meningitidis et streptococcus pneumoniae ;

- Apres 6 ans, les deux germes les plus fréquemment rencontrés sont Neisseria meningitidis
et Streptococcus pneumoniae. Des infections méningées a Haemophilus influeuzae peuvent

toutefois se rencontrer chez la personne agee.

Enfin, deux germes peuvent étre retrouvés a tous les ages de la vie : Listeria
monocytogenes, surtout sur un terrain immunodéprimé ou chez la femme enceinte, et

Mycobacterium tuberculosis, agent de la tuberculose.
8.1 Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae, bacille a Gram négatif polymorphe exigeant comme facteurs
de croissance 1’hémine (facteur X) et le nicotinamide adénine (facteur V) di nucléotide. Il
appartient a la flore commensale des voies respiratoires de ’enfant et de I’adulte. La
colonisation débute tres tét apres la naissance et plus de 80% des enfants deviennent ainsi

porteurs des germes a I’age de 3 ans (32)
8.1.1 Pouvoir pathogéene

Haemophilus influenzae est responsable d’infection principalement chez 1’enfant agé
de 3 mois a 3 ans. Les formes non capsulées d Haemophilus influenzae Provoquent des
infections de la sphére ORL et broncho-pulmonaires. les souches capsulées d Haemophilus
influenzae sont classées en six sérotypes a ,b ,c ,d ,e ,f .la spécificité de type dépend de la
composition et polysaccharides de la capsule .Différents sucre sont ainsi été individualisés :
glucose , ribose , rabitol , galactose , acide mannuronique . Seul le polysaccharide de type b.
constitué de polyribosylribitol phosphate (PRP), a une structure composée de2 riboses. La

grande majorité des pathologies invasive chez I’enfant (méningites, épi glottites, arthrites,
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septicémies) est due aux souches capsulées de type b. en raison du réle majeur du PRP
comme facteur de virulence. Cette plus grande virulence de type b est attribuée a sa plus forte
résistance a I’activité bactéricide du complément, permettant une survie prolongée et une

multiplication des germes dans le sang (33).
8.2 Neisseria meningitidis

Neisseria meningitidis est un diplocoque a Gram négatif appartenant au genre

Neisseria, toujours inclus dans la famille des Neisseriaceae.

Cependant, celle-ci a fait de profonds remaniements, surtout depuis 1991. Le

germe

Neisseria comprend deux espéces pathogénes majeures (bactérie pathogene spécifique, BPS)

responsables de maladies spécifiques, exclusivement chez I’homme : Neisseria gonorrhoeae

(gonocoque) et Neisseria meningitidis (meéningocoque) (34) .
8.2.1 Pouvoir pathogene

La grande majorité des especes du genre Neisseria ont I’homme pour unique habitat.
Les bactéries du groupe du gonocoque (Neisseria gonorrhoeae, Neisseria meningitidis,
Neisseria lactamica, Neisseria polysaccharea) sont parasites obligatoires des muqueuses. Le
méningocoque, dont [I’habitat est rhinopharynx, présente un mode de transmission
interhumain par la salive, le baiser et les gouttelettes de Pflugge. Les deux formes cliniques
principales de méningococcie sont la méningite cérébrospinale, qui survient habituellement

dans la premiere enfance et chez I’adulte jeune, et les méningococcémies aigues.

La méningite cérébrospinale associe un syndrome infectieux a un syndrome meningeé.
Un herpés naso-labial et un purpura concomitant sont trés évocateurs. L’examen du liquide
céphalorachidien (LCR), trouble (eau de riz) ou purulent et la présence de cocci en grains de

café a I’examen direct, suffit pour poser le diagnostic. (35)

8.3 Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae été identifié en 1881 par Pasteur dans la salive d’un malade
atteint de rage. Streptococcus pneumoniae, parasite obligatoire, colonise les muqueuses de
I’homme et celles de quelques mammiféres. Sa niche écologique est le rhino-pharynx de

I’homme avec lequel il va, des les premiers jours de la vie, entretenir une relation
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commensale. Avant I’age de deux ans, tous individu a été en contact avec le pneumocoque,
mais la relation hote-bactérie pourra évoluer vers un désequilibre entrainant la maladie. Le
germe se disséminant par voie descendante a d’autres territoires de I’arbre respiratoire ou
traversant la muqueuse du rhino-pharynx pour gagner la circulation via les lymphatiques
cervicaux. Cette situation pathologique dépend de la diminution des défenses locales et
humorales de I’hdte et de la virulence du germe qui est essentiellement due a sa capsule
polysaccharidique. Ces données expliquent la localisation prédominante des infections
pneumococciques dans I’arbre respiratoire (36) .

8.3.1 Pouvoir pathogene

Streptococcus pneumoniae est avant tout responsable d’infections des voies
respiratoires supérieures, otites moyenne aigues de 1’enfant le plus souvent, mais aussi de
sinusites et de mastoidites. L’atteinte du parenchyme pulmonaire realise la classique
pneumonie franche lobaire aigue. Streptococcus pneumoniae est un des principaux germes

responsables des poussées de surinfections des broncho-pneumopathies chroniques.

Il est également responsable de bactériéemies (20 a 30 % des pneumonies
s’accompagnant d’une bactériémie). La voie hématogéne représente le moyen habituel de
disséminations vers les foyers métastatiques : méningite purulente, endocardite, arthrite,
péritonite. le terrain ( drépanocytose , splénectomie , agammaglobulinémie , hémopathie ,
chimiothérapie ) favorise cette dissémination qui , dans les formes les plus graves , peut

aboutir a une évolution fulminante (37) .
8.4 Streptococcus agalactiae (streptocoque B-hémolytique du groupe B)

A été isolé initialement isolé par Nocard et Mollereau (1887) (35) dans le lait de
vaches atteintes de mammite. la substance C , polysaccharide de paroi qui caractérise le
groupe B. puis les trois types spécifiques 1 2 3 correspondant a des polysaccharides
capsulaires , ont été identifiés par Lancefield ( 1933.1934) [36]en 1935 , Lancefiled et Hare

ont isolé chez des femmes enceintes les premiéres souches appartenant au groupe B . (38)

8.4.1 Pouvoir pathogéene

Les streptocoques du groupe B sont des bactéries commensales du tube digestif et des

voies geénitales de la femme. lls peuvent déterminer des infections opportunistes séveres chez
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des sujets fragiles, avec des localisations nombreuses et variées et le plus souvent
accompagnées d’une bactériémie. L’essentiel de la pathologie est cependant représenté par

I’infection néonatale.

Le streptocoque du groupe B représente avec Escherichia coli 1’'un des principaux
germes responsables d’infections graves du nouveau-né. Avec deux tableau d’infection :
5éme

I’infection précoce (avant les jours) et I'infection tardive (aprés la premiére semaine et

jusqu’a un mois apres la naissance).

L’infection précoce, acquise in utero, s’accompagne de troubles hémodynamiques,
d’acidose et de détresse respiratoire et réalise une septicémie compliquée de méningite (30

%) ou de pneumopathie. le taux de mortalité observé est de 20 %.

L’infection tardive est classiquement dominée par la méningite, mais d’autres
manifestations peuvent survenir, comme une ostéo-arthrite, une cellulite (inflammation du
tissu conjonctif) ou une pneumopathie. Le pronostic global des formes tardives est moins
sévere que celui des formes précoces mais le risque de séquelles des méningites est important.
La physiopathologie de I’infection néonatale est dominée par le portage du streptocoque du
groupe B par la mére : le portage intestinal précéderait vaginal et ce dernier serait persistant
s’il est associé a un portage rectal. Mais la localisation significative reste celle du vagin et du
col utérin, conditionnant la penétration du streptocoque du groupe B dans le liquide

amniotique et I’infection de I’enfant lors du passage dans la filiere génitale.

Dans I’infection précoce, la transmission peut se faire par voie hématogene, qui réalise
les formes les plus graves, par voie ascendante transcervicale aprés rupture de la poche des
eaux ou par voie transmembranaire. Dans I’infection tardive, la transmission proviendrait de
I’environnement. L’infection n’est symptomatique que chez un faible nombre d’enfants

colonisées, de nombreux facteurs doivent intervenir pour déclencher la maladie :

- Nombre de sites colonisés chez I’enfant .

- Densité de ka colonisation maternelle .

- Rupture prolongée des membranes intervenant plus de 24 heures avant la naissance.
- Prématurité du nouveau-né.

- Faible taux d’anticorps anti-capsulaires. Baker et Kaspar (1976) ont montré que les

nouveau-nés avec risque d’infection invasives par une souche de streptocoque du groupe B de
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type 3 avaient une concentration extrémement basse d’anticorps dirigés contre le

polysaccharide de ce type (39) .
9. Quand prélevé

La ponction lombaire est demandée en cas de suspicion d’affections impliquant le
systeme nerveux central comme les méningites , ou certaines affections encéphaliques

(méningo-encéphalites, abces cérébraux, myélites). Les changements provoqués par une

maladie du systéme nerveux sont détectés plus tot dans le LCR que dans le sang... (40).
10. Test antigénique

De nouveaux tests de diagnostic rapide de la méningite a méningocoques ont été
développes et validés par I'Institut Pasteur a Paris et le CERMES a Niamey (Niger), institut
associé au Réseau International des Instituts Pasteur. Ces tests sont utilisables au chevet du
malade. Sous forme de deux bandelettes, ils permettent de faire le diagnostic de 4 sérogroupes
de méningocoques (A, C, W135 et Y). lls devraient contribuer a améliorer dans les zones a
risque l'alerte en cas d'épidémie, et a fournir une meilleure prise en charge des malades. Les
résultats viennent d'étre publiés dans PloS Medicine. (Communiqué de presse Paris, le 5
septembre 2006), Le développement de nouveaux outils pour un diagnostic simple et rapide
des méningites a meningocoques, réalisable si possible au lit du malade, est un enjeu majeur
de santé publique. Les méningites bactériennes sont en effet un probleme sanitaire de premier
plan dans tous les pays situés dans la "ceinture africaine de la méningite", qui s’étend du
Sénégal a I’Ethiopie (21 pays, soit une population a risque de 250 millions d’habitants). Et
50% des cas mondiaux de meéningites a méningocoque (Neisseria meningitidis) surviennent
dans cette zone. A la recrudescence saisonniére des cas, observés chaque année en saison
séche, viennent s’ajouter périodiquement des épidémies devastatrices durant lesquelles on
peut observer des taux d’attaque atteignant 1000 cas pour 100 000 habitants. En période inter
épidémique, les milliers de cas annuels sont dus a N. meningitidis, mais aussi a S.

pneumoniae et a H. influenzae b.

En Afrique, la mise en culture des germes en cause n’est possible que dans les
capitales et les grandes villes. Les seules méthodes sans culture existantes pour le diagnostic

de la méningite a méningocoques sont colteuses et peu pratiques en conditions de terrain.
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Les tests mis au point par les équipes de Farida Nato a I’Institut Pasteur a Paris et de
Suzanne Chanteau au CERMES a Niamey, sont deux bandelettes duplex (A et Y/W135) et (C
et Y). lls ont été validés au Niger sur des cultures de méningocoques et sur des liquides
céphalo-rachidiens (LCR) de malades. Les résultats sont obtenus en 10 minutes a partir de
quelques gouttes de LCR. Leur spécificité et sensibilité sont excellentes en conditions de
laboratoire. Leur validation par les infirmiers, en conditions de terrain dans les dispensaires de
brousse est en cours. lls sont utilisables a 25°C comme a 45°C, température souvent
rencontrée pendant la saison de la méningite dans les pays de la ceinture africaine. Autre
avantage conséquent par rapport aux tests classiques de diagnostic, leur conservation au
réfrigérateur n’est pas obligatoire. Leur impact au bénéfice de la santé publique en Afrique est
important, en particulier pour la surveillance microbiologique des épidémies afin de guider le

choix du vaccin a utiliser.

En effet, ’évolution de I’incidence de différents sérogroupes de méningocoques dans
la "ceinture de la méningite” complique les stratégies de vaccination. Les épidémies a
méningocoques dans cette région du monde étaient classiqguement liées au sérogroupe A.
Depuis quelques années, le sérogroupe W135 a été observé a I’occasion de cas sporadiques,
mais en 2002, il a révélé son potentiel épidémiogéne par une épidémie de grande ampleur au
Burkina Faso. Les vaccins contre le sérogroupe W135 (A/C/W135, A/C/Y/W135) étant
produits en quantité réduite et étant encore assez colteux, leur emploi pour la riposte aux
épidémies doit étre justifié par un diagnostic précis du sérogroupe en cause. Depuis 2 ans, le
sérogroupe X contre lequel aucun vaccin n’existe actucllement, est de plus en plus prévalent
au Niger. Le risque épidémique lié a ce sérogroupe est réel et un test rapide est aussi en cours

de développement a I’Institut Pasteur.

La surveillance microbiologique des méningites bactériennes dans cette région
d’Afrique est donc plus nécessaire que jamais alors que les laboratoires restent rares et peu
équipés. Les tests-bandelettes mis au point par les pasteuriens ont été congus pour étre adaptés
a cette surveillance. Leur validation dans d’autres pays est prévue. Des tests seront produits au
CERMES a la fin de I’année 2006, grace a un transfert de technologie de I’Institut Pasteur et
au soutien financier de Sanofi Pasteur... (Guide pratique des analyses médicales de Pascal

Dieusaert).
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1.Matériel et méthodes

Cadre d’étude : notre étude s’est déroulée au niveau du laboratoire de Bactériologie

du CHU de Constantine (Ibn Badis).

Type de I’étude : étude prospective des LCR des cas de méningites bactériennes chez
les nouveau-nés et les enfants traités au laboratoire durant les deux derniers mois (du ler
Avril au 31 Mai 2022).

1. prélevement

1.1.Technique de prélevement du LCR chez les nourrissons et son transport

La ponction lombaire est réalisée a 1’hopital, par un médecin assisté d’une infirmicre

ou d’une aide—soignante. Elle dure 5 a 10 minutes et comprend plusieurs étapes :

le malade subi une anesthésie locale (ex lidocaine a 1% sans adrénaline ) sous
cutanée environ 45 min avant le prélévement ,il doit rester immobile , en position assise au
bord du lit d’examen et le dos doit étre arrondi autour d’un oreiller ,puis le médecin repere
avec ses doigts I’espace intervertébral ( L3-L4 ou L4-L5) dans lequel il va introduire une
aiguille spinale de 4 cm de long pour les nourrissons et une aiguille spinale de 6 cm pour les
enfants a travers les différents tissus , ensuite le liquide est réparti dans 2 tubes stériles dont :

1°" tube est adressé pour I’étude cytobactériologique.
2°M® servira a I’étude biochimique, ’aiguille est retirée, un pansement est réalisé .

le ler prélevement du LCR est acheminé au laboratoire de bactériologie dans un tube
sec stérile de 20 ml accompagné d’une fiche de renseignement qui contient : nom , prénom
, age ,service, pathologies, aprés I’enregistrement dans un registre et I’attribution d’un

NuUMEro .
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2. Analyse de I’échantillon

2.1. Examen macroscopique

Nous prenons le tube (1) arrivé et nous 1’examinons a 1’ceil nu pour constater, si il y’a

une contamination bactérienne ou pas.
2.2. Examen microscopique

2.2.1. Etude quantitative

Cette étude permet de déterminer le nombre des éléments cellulaires qui sont les
polynucléaires et les lymphocytes, dont nous avons considéré respectivement un LCR
pathologique a partir de 30 éléments par mm?® chez les nouveau-nés et les enfants ; nous

passons par plusieurs étapes :

Tout d’abord agiter LCR pour homogénéiser les éléments cellulaires (leucocyte et
hématie) en suspension puis ajouter quelques gouttes du bleu acétique pour éviter de
confondre hématie avec leucocyte lors du comptage, ensuite prélever par une pipette Pasteur
quelques gouttes pour les déposer entre la cellule nagoette et lamelle qui sera remplie par

capillarité.

On laisse cette derniere pendant 10 minutes pour que les éléments cellulaires

sédimentent, puis effectuer une observation au microscope grossissement (X40) .
2.2.2. Examen qualitative

2.2.2.1. Preparation du frottis

Les frottis doivent étre étaler en couche mince et réguliére sur une lame parfaitement
propre et dégraissée , a I’aide d’un écouvillon , puis sécher a la température ambiante et fixée

('la fixation se fait par passage rapide de la lame sur bec bunsen ).

Le frottis permet de faire la difféerence entre les cellules polynucléaires et
lymphocytaires . ce dernier sert également de noter la présence des bactéries éventuellement
présentes , voir leurs aspects morphologiques et leur dispositions par des colorations

complémentaires.

3
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2.2.2.2. Coloration au Bleu de méthyléne

Apres fixation du frottis par la chaleur, nous versons quelques gouttes de bleu de
méthyléne sur la lame préalablement préparée ; puis nous laissons notre lame pendant 5 a 10
minutes, pour que le colorant pénétre a I’intérieur des cellules, ensuite nous ringons a 1’eau
distillée et laissons sécher. Une observation est effectuée sous microscope optique
grossissement (X40). ( Heinrich Caro en 1876 ) ( annexe 01).

2.2.2.3. Coloration de Gram

Une deuxieme lame est préparée pour la coloration de Gram , cette derniére est réalisée

En quatre étapes , voici les différentes étapes de cette coloration :

Nous colorons par le violet de gentiane le frottis et puis nous laissons agir de 30

secondes a 1 minute, puis nous ringons a l'eau distillée . et recouvrons la lame par lugol .

Ensuite nous versons goutte a goutte l'alcool sur la lame inclinée obliquement, et nous
surveillons la décoloration qui doit étre rapide, nous ringons abondamment avec de l'eau
distillée pour stopper la décoloration puis nous recolorons a la fuchsine et nous mettons de
I'eau distillée sur la lame et quelques gouttes de fuchsine , nous laissons agir de 30 secondes a

1 minute et nous lavons doucement a I'eau déminéralisée.

Nous laissons la lame sécher et nous ajoutons une goutte d'huile & immersion et nous

observons a objectif (X100).

La coloration de Gram permet de différencier les bactéries a Gram - et a Gram + .
(Gram, 1884 ) (- annexe 02).

3. Technique d’ensemencement

Ensemencement se fait sans anse de platine en faisant un mouvement circulaire en
forme de Huit ( Technique du laboratoire de bactériologie) ( pour éviter de contaminer le
prélevement et détruire les bactéries sensibles si elles sont présentes) sur un milieu gélose au

sang cuit ( chocolat ) (annexe 03) et mis en incubation dans une étuve a 37 pendant 24h .



https://fr.wikipedia.org/wiki/Heinrich_Caro
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4. Antibiogramme

L’antibiogramme est d’une importance capitale dans la prise en charge des

méningites, il est réalisé en plusieurs étapes :

Nous réalisons un inoculum a partir des colonies pures et isolées avec de I'eau
physiologique stérile et de fagon a obtenir une suspension avec une densité de 0.5 Mcf et
ensemencé sur un milieu de Muller Hinton ( annexe 04 ) coulé sur une boite de pétri a une
épaisseur de 4 mm par des stries serrées , on répéte ’opération deux fois , en tournant la boite
de 60° a chaque fois , nous faisons passer I’écouvillon sur les bords de la boite de fagon a
toucher toute la surface de la gélose , aprés nous déposons les disques d'antibiotiques sur la
gélose par des distributeurs spécifiques pour chaque germes ( annexe 05 ) et nous incubons
les boites de pétris ensemencées dans 1’étuve pendant 24h a 37°.

Le lendemain on mesure les diamétres des zones d'inhibition a l'aide d'un pied a

coulisse en se référant au tableau des normes du CLSI ,




Résultats et Discussions



Résultats et discussions

2. Résultats et discussions

Sur les 70 prélevements du LCR nous avons :

2.1. Répartition des malades atteints d’une méningite selon I’age

meningite chez les nourrissons et les enfants dans notre étude.

Le (tableau 01) montre les résultats de la répartition des malades atteints d’une

Tableau 01 : répartition des malades atteints d’une méningite selon 1’4age.

Age 0-40j 40j-3mois 3mois- 12mois- | 5ans-10ans | >10ans Total
12mois 5ans
Nombre de 44 4 2 12 3 5 70
Patients
Pourcentage 62.85% 5.71% 2.85% 17.14% 4.28% 7.14% 100%

Le (tableau 01) montre les variations de nombre des patients en fonction de I’age,

nous observons que la tranche la plus touchée est de 0-40 j ( les nourrissons ) avec un taux de

62.85% , ce taux a été comparé avec d’autres études comme celle de Maiga B. et al., (2019 )
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qui ont noteé le plus fort taux est chez les enfants de moins de deux ans avec un pourcentage de

63% soit 63 sur 100 personnes malades ( tableau 02 ) et Amadou MA 2020 qui a noté

également que les enfants de moins de 1 an représentaient 60% de 1’effectif. (Tableau 03).

Cette vulnérabilité pourrait s’expliquer par un fréquent portage rhino-pharyngé de germes

incriminés et par une résistance moindre du fait d’'une immaturité du systéme immunitaire et

un schéma vaccinale non complété. (Annexe 06).

Tableau 02 : répartition des cas de méningite bactérienne selon 1’dge (Maiga B. et

al .,2019).

Tranches d’ages Effectifs Pourcentage
<24mois 63 63%
<59mois 17 17%
>60mois 20 20%

Tableau 03 : répartition des cas de méningite bactérienne selon I’age (Amadou MA,
2020)

Age en mois Effectifs Pourcentage

1a 11 mois 72 60%

12 & 23 mois 21 17%

24 a 35 mois 8 7%

36 a 59 mois 19 16%
Total 120 100%

2.2. Repartition des malades atteints d’une méningite selon le sexe

Le (tableau 04) montre les résultats sur les répartitions des malades atteints d’une
méningite chez les enfants et les nourrissons dans notre étude.

Tableau 04 : répartition des malades atteints d’une méningite selon le sexe.

Sexe Féminin Masculin Total
Nombre 28 42 70
Pourcentage 40% 60% 100%
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Nous observons selon le (tableau 04) qui décrit I’évolution des méningites selon le
sexe une prédominance masculine avec 60% des cas ; seulement 40 % de cas pour le sexe
féminin et lesex-ratio est de 1.5.

Cette distribution semble étre proche de celle trouvés par (Barry M.C.et al., 2019), la
population la plus touchée de la méningite bactérienne du sexe masculin avec 22 cas soit

69%. Le sexe féminin est touché avec un pourcentage de 31% (tableau 05).

Tableau 05 : répartition des cas de méningite bactérienne selon le sexe (Barry M.C. et al.,

2019).
Sexe Masculin Féminin
Pourcentage 69 31

Aussi Durant la période d’étude d’Amadou MA en 2020, la population la plus touchée
par la méningite bactérienne est du sexe masculin avec 68 cas soit 57%, contre 43% pour le
sexe féminin. (Tableau 06)
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Tableau 06 : répartition des cas de méningite bactérienne selon le sexe (Amadou MA, 2020)

Sexe Masculin Féminin

Pourcentage - - 57% 43%

Les résultats dans les différentes études concernant la méningite bactérienne sont
proches (Barry M.C. et al., 2019) et (Amadou MA, 2020) qui confirment que la méningite frappe

les deux sexes avec une légere prédominance de sexe masculin.

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 garcons 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 genes portés par les gonosomes.
2.3. Aspect macroscopique

2.3.1. Répartition du liquide céphalo-rachidien

La (figure 07) montre les résultats sur la répartition des malades atteints d’une

méningite chez les enfants et les nourrissons dans notre étude.

répartitions des malades atteints d'une méningites
selon aspects des LCR

claire trouble jaunatre hematique

8,57%

22,85%

-
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Figure O7: secteur répartition des malades atteints d’une méningite selon aspect du LCR

Un secteur divisé en plusieurs portions qui décrit les aspects de LCR, nous constatons

que I’aspect prédominant est ’aspect clair avec un taux de 57.14%.

Ce résultat a été comparé avec le résultat de 1’étude (Amadou MA, 2020) (tableau 07)

qui a trouvé une prédominance d’aspect clair avec un pourcentage de 64%.

Tableau 07 : répartition des cas de meningite bactérienne selon 1’aspect de liquide
céphalorachidien (Amadou MA, 2020).

Aspect du liquide Effectifs Pourcentage
Clair 77 64%
Trouble 21 18%
Hématique 19 16%
Jaune 3 2%
Total 120 100%
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La prédominance des aspects clairs dans les LCR est expliquée par le nombre

d’éléments bas inferieur a 200 mm? ou par une étiologie virale.

2.4.Examen cytologique

2.4.1.Répartition selon la présence des éléments leucocytaires

La figure 08 montre les résultats de la répartition selon la présence des éléments

leucocytaires.

répartition des malades atteints d'une méningite selon les
éléments cellulaires

H Présence

i absence

- J

Figure 08: histogramme de répartition des malades atteints d’une méningite selon les éléments leucocytaires.

Selon I’histogramme qui détermine les variations de nombres des patients en fonction
de la présence ou I’absence des éléments cellulaires, nous constatons sur 70 prélevements du
LCR : 68.75% prelévements contient des éléments cellulaires ce qui signifie la contamination

du LCR par voie bactérienne et parfois virale et 31.42 % ne contient pas.
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2.5. Reépartition selon la formule leucocytaire

Le (tableau 08) montre les résultats de la répartition des malades atteints d’une

meningite selon la formule leucocytaire dans notre étude.

Tableau 08 : répartition des malades atteints d’une méningite selon la formule

leucocytaire.
Formule Prédominance | Prédominance| Pn=lympho Quantité Total
Polynucléaire | Lymphocytaire insuffisante
Nombre 20 22 5 1 48
Pourcentage 41.66% 45.83% 10.41% 2.08% 100%

Pn : polynucléaire ;

lympho : lymphocytaire

Nous observons d’aprés le (tableau 08), qu’il y a une prédominance lymphocytaire

de 45.83%. Une étude réalisee au niveau de 4 communes de la wilaya de Bejaia a trouvé que

65.5% des LCR pathologique de nature lymphocytaire contre 34.5% de nature polynucléaires.

Cette prédominance lymphocytaire est liée : a une méningite virale ou méningite bactérienne

a leur début, méningite décapitée (qui veut dire que le patient a recu des antibiotiques avant

la ponction lombaire).

2.6. Taux de positivité (culture)

la (figure 09) montre les résultats sur le taux de positivité dans notre étude.
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4 N

Répartition des cultures selon le taux de positivité

H Positive

i Negative

B

- J

Figure 09: histogramme des répartitions des cultures selon le taux de positivité.

Un histogramme qui montre les variations de nombres des malades en fonction des
cultures positives et négatives a partir duquel nous observons le taux de positivité est de
8.75%, dans une étude faite au CHU de Constantine 2019 le taux de culture positive LCR est

environs 2% de la totalité des prélévements recu.

Ce taux de 8.75% est expliqué par le fait que les méningites peuvent étre virales ou
méningites bactériennes décapitées ayant un contact antérieur avec les antibiotiques ou des
méningites causées par des bactéries nécessitant des milieux de culture exigeant (qui exigent

des facteurs de croissance spécifiques tel que : des vitamines, des protéines, etc...).

2.7. Répartition des bactéries isolées des LCR

Le (tableau 09) montre les résultats de la répartition selon, les bactéries isolées dans

notre étude.
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Tableau 09 : répartitions des bactéries isolées des LCR.

Germes Enterococcs | Streptococus | E.coli | Staphylocoue | E.chloacae | Total
faecium pneumoniae alpha
hémolytique
Nombre 1 2 1 1 1 6
Pourcentage 16.66% 33.33% 16.66 16.66% 16.66% 100
% %

Dans notre étude nous avons isolé (02) Streptococcus pneumoniae responsable des

méningites communautaires et du fait de I’introduction du vaccin antipneumococcique dans le

calendrier vaccinale en 2016, ce qui explique le taux de pneumocoque fréquent chez les nourrissons

qui ne sont pas encore vaccinés, suivi par (01) Enterococcus faecium , (01) E.coli , (01)

staphylocoque alpha hémolytique et (01) E.chloacae . Ces germes constituent la cause principale

des méningites nosocomiales.

Dans I’étude d’ (Arbi N, 2015) (tableau 10). On distingue que parmi 52 cultures (10) cas ont

été infecté par Streptococcus pneumoniae responsable des méningites communautaires ; suivi par (07)

cas de Staphylocoque aureus et (06) cas de Staphylocoque a coagulase négative.

Neisseria

meningitidis enregistre (04) cas du fait de I’absence de vaccin contre ce dernier. Les autres germes

constituent la cause principale des méningites nosocomiales.

Ainsi, on retrouve également que seulement (01) cas pour Staphylocoque epidermidis,

Acintobacter bouman, Streptococcus viridians et Pseudomonas fluorescents.
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Tableau 10 : répartition des cultures positive des méningites bactériennes selon les
germes isolés dans le LCR (Arbi N, 2015)

Germes isolés Nombres pourcentages
Streptococcus pneumoniae 10 19.23%
Staphylocoque aureus 7 13.64%
Staphylocoque a coagulase 6 11.54%
Negative
Neisseria meningitidis 4 7.7%
Klébsiella pneumonae 4 7.7%
Pseudomonas aeroginosas 3 5.7%
Sérratia liquifacieus 3 5.7%
Salmonella sp 3 5.7%
Enterocoque fecalis 3 5.7%
E .coli k1 3 5.7%
Enterobacter cloacae 3 5.7%
Staphylocoque epidermidis 2 3.84%
Acintobacter bouman 1 1.92%
Streptococcus viridians 1 1.92%
Pseudomonas flouresens 1 1.92%
Total 52 100%

L’absence des cas de méningite due a haemophilus influenzae est justifiée par introduction de

vaccin contre la méningite HIB dans le calendrier vaccinal infantile depuis 2008.

2.8. Résultats de la réesistance des bactéries isolées aux antibiotiques

2.8.1. Interprétation des profils de résistance du pneumocoque vis-a-vis les

antibiotiques

Nous avons recu deux prélevements du LCR qui contiennent du streptocoque

pneumoniae .

Le 1° prélevement qui vient du ( service : la pédiatrie — &ge : an ) contient le germe
qui est résistant aux : penicilline avec CMI 8ug/ml et sensible a cefotaxine 0.25ug/ml et
imipenem 0.016pg/ml et le 2°™ prélévement qui vient du ( service : pédiatrie — &ge : 24 mois

) contient le germe qui est sensible au penicilline , amoxilline , cefotaxime , streptomycine ,
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rifampicine , vancomycine , levofloxacine et chloramphenicol et résistant au gentamicine ,

erythromycine et minocycline . ( annexe 07 ) (annexe 08)

2.8.2. Interprétation des profils de resistance des Entérobactéries vis-a-vis

les antibiotiques

Nous avons regu un préléevement de LCR vient du ( service : nurserie , 4ge : nouveau
ne ) et contient le germe E.coli . Aprés une identification a I’aide d’un antibiogramme nous
avons trouve qu’ il est sensible aux : céfoxitine , ertapéneme , imipeneme , fosfomycine ,

gentamycine , amikacine , ciprofloxacine , sulfamethoxazole et nitrofurantoine ( annexe 09 )

2.8.3. Interprétation des profils de résistance des Entérocoques vis-a-vis les

antibiotiques :

Nous avons identifié le germe Enterococcus faecium dans le préléevement qui vient du
(service : nurserie, age : nouveau-né) et nous avons trouvé qu’il est sensible pour :
Lincomycine , pristnamycine , chloramphénicol et resistant pour : Pénicilline , Amoxilline ,
Cefazoline , Céfotaxime , Imipenem , Gentamine , Streptomycine HN , Erythromycine ,

Minocycline , Vancomycine et Levofloxacine . ( Tableau 11 ) ( Annexe 10).

Tableau 11 : résultats de la résistance des entérocoques isolés aux antibiotiques

At Pe| Am | Ca | Fo | Im |G| Strp/ | Er | Li | pri | Min | Van | Lev | Fo | Chl
B ni| x Z | X | P hn t | N| s 0 C O S 0

RRF T R| R|R|R|R|IR| R RIS|S| R| R | R|S| S

R : Résistant ; S : Sensible

Pour Enterococcus faecium en plus de ses résistances naturelles , il est résistant
aerythromycine minocycline et la vancomycine vu les résistances de cette souche elle est

probablement d’origine nosocomiale.
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Conclusion

Les méningites bactériennes restent a ce jour un probleme de santé préoccupant par
tout dans le monde ,et tout particulierement dans les pays en voie de développements ou

plusieurs facteurs contribuent a une mortalité notable .

L’humble travail que nous avons réalisé au niveau du laboratoire de microbiologie du
CHU de Constantine au cours de la période 1 avril -31 mai 2022  sur les prélévements recu
de la pédiatrie et de la nurserie nous a permis d’apprendre d’avantage sur les méningites

bactérienne chez ’enfant et les nouveaux nées .

Sur les 70 prélevements recus, 6 souches ont été isolées et identifiées. Les méningites
bactriennes atteignent toutes les tranches pédiatriques avec une prédominance chez les

nourrissons 0-40 j avec un taux de 62.85%.

Au cours de notre étude, le pneumocoque occupe une place importante parmi les
étiologies des méningites ou il a été isolé a 2 reprises . En téte des germes responsables de

cette infection dans sa forme communautaire.

L’identification d’une E.coli BLSE et un enterococcus faecium résistant a la
vancomycine ( ERV ) tire la sonnette d’alarme sur les méningites bactériennes associées aux
soins secondaires a la multiplication des techniques invasives qui doivent étre accompagnéees

d’un respect rigoureux des régles d’hygiénes hospitalieres individuelles et collectives .

La diminution des méningites communautaires est la résultante des politiques
vaccinales portant sur les principaux germes en causant a savoir de haemophilus influenzae

depuis I’année 2008 et le streptococcus pneumoniae a partir de ’année 2016 .

Enfin la rapidité de la prise en charge diagnostic et thérapeutique et la disponibilité de
la vaccination et I’amélioration des conditions de soins , ainsi que la surveillance par des
centres spécialisés doit étre une priorité nationale , il faut noter également que 1’introduction
de I’identification par biologie moléculaire ( PCR ) constitue une nécessite pour la prise en
charge du fait de la rapidité du diagnostic qui est raccourci en quelques heures au lieu

d’attendre 24 -48 h selon la forme classique de I’identification .
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Annexes

Liste des annexes

Annexe 01 : Coloration de bleu de méthyléne

Réactif :

-bleu de méthylene 1g
-Alcool a 96°c 10ml
-Phénol cristallise 29
-Eau distillée 100ml

Annexe 02 : Coloration de Gram

Réactif :

Violet de gentiane :
Violet de gentiane 10 g
Phénol 20 g
Ethanol (90 °GL) 100 ml
Eau distillée 11

Lugol :
lodure de potassium : 2 g
Diiode 12:1g
Eau g.s. ad 100 g

Fuchsine
Fuchsine basique 10 ¢
Phénol50 g

Ethanol 100 mL

Eau distillée 1L
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Annexe 03 : Préparation de la gélose

Le milieu de base dont la composition est proche de celle de Mueller Hinton est régénére du bain
marie a 100°c . Une fois fondu , nous abaissons la température du bain marie a 80°c et nous ajoutons une
ampoule de sang de cheval ou de mouton ainsi que 2 ml de solution polyvitamique dans le flacon . La
température de bain marie est maintenue a 80°c pendant 10 a 15 minutes sous agitation jusqu'a 1’obtention
d’un teint chocolaté .A ce moment nous allons couler le milieu en boite de pétri .L’épaisseur de la couche de

gélose est de 4 a 5 mm.
La conservation du milieu se fait a +2°c jusqu'a +8°c.
Annexe 04 : Préparation de gélose Mueller Hinton :
Composition en gramme par litre d’eau .

-infusion de viande de beeuf 3009

-hydrolysat de caséine 1.5¢
-Amidon 1.5¢
-Gélose 10g

Préparation :

1- Faire dissoudre 35g de poudre dans 1 litre d’cau distillée.
2- Mélanger soigneusement .

3- Chauffer en agitant fréqguemment .

4- Laisser bouillir 1 min.

5- Régler le PH a 7.4 environ .

6- Stériliser a 121 °c pendant 15 min.

7- Mélanger soigneusement .

8- Couler en boite de pétri .
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Annexe 05 :
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Annexe 06 :

Nouveau calendrier national de vaccination

BCG : tuberculose, HVB : hépatite B, VPO : poliomyélite orale,
DTC-Hib-HVB : Diphtérie-Tétanos-Coqueluche-Haemophilus influenzae type b-Hépatite B,
VPI : poliomyélite injectable, ROR : Rougeole-Oreillons-Rubéole,

DTC : Diphtérie Tétanos Coqueluche, dT Adulte : diphtérie Tétanos Adulte

https://pbs.twimg.com/media/DNTRgGSWsAA6nhu?format=jpg&name=medium
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Résumé

Le but de ce travail est d’analyser les données des études épidémiologiques sur la méningite chez les
enfants et les nourrissons qui pose un probléeme de santé publique, afin de comparer et expliquer le
profil epidémiologique des différents caractéres microbiologiques, cliniques et cytochimiques. Suite a
notre étude prospective réalisée au niveau du laboratoire de bactériologie du CHU Constantine sur la
période allant de 1 avril au 31 mai 2022 , le patient subi une ponction lombaire réaliséeentre L3-L4 ou L4-
L5, le prélevement LCR est suivi par une étude cytobactériologique qui contient ( examen microscopique et
macroscopigue) pour identifier les caractéres microbiologiques des germes et se termine parun antibiogramme
qui sert a identifier I’antibiotique nécessaire pour lutter contre ces germes .les résultats obtenus révelent que
les méningites virales sont les plus fréquentes ce qui signifie I’aspect clair de LCR, toutefois les
méningites bactériennes sont les plus redoutables affichées sous forme de plusieurs aspects tel que :
hématique, jaunatre, trouble. Une recrudescence de I’atteinte est enregistrée pendant la période
printaniere et une prédominance du sexe masculin notée par rapport au sexe féminin, aussi la
répartition des cas selon les différentes tranches d’age montre que la plus part des cas est noté dans la
tranche (0-40 jours). Apres I’identification des germes isolés a partir du LCR, nous avons enregistrés
6 cas de méningites confirmés avec comme principale bactérie Streptococcus pneumoniae.
L’identification d’E.coli BLSE et Enterococcus faecium résistant a la vancomycine (ERV)
constituent les étiologies des meningites lies aux soins. La lutte contre cette infection passe par le
renforcement des conditions d’hygiénes hospitalieres pour sa forme nosocomiale et par la
vaccination pour sa forme communautaire et I’intérét de la biologie moléculaire (PCR) dans le

diagnostic rapide des méningites bactériennes.

Mots clés : méningites bactériennes, enfants, nourrissons, antibiotiques. Streptococcus pneumoniae.
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