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Résumé

La méningite bactérienne de I’enfant demeure une urgence médico-pédiatrique majeure en
raison de son évolution rapide, de sa mortalité éleveée et du risque important de séquelles
neurologiques. La présente étude rétrospective descriptive a pour objectif d'analyser le profil
épidémiologique de la méningite bactérienne chez I'enfant. Elle se déroule dans les services de
pédiatrie de I'nopital Berbih Abdelkader de Hammam Bouhdjar et de I'établissement meére et
enfant d'Ain Témouchent durant la période 2022-2026, et porte sur 98 cas recensés chez des
enfants agés de 0 a 15 ans. Les résultats révelent une recrudescence importante des cas en 2025,
représentant 81,6% de l'ensemble des cas recensés sur la période d'étude. Une prédominance
masculine est observée avec un sex-ratio de 1,88. Les tranches d'age les plus touchées sont celles
de 5a15ans (37,8%) et de 1 a 5 ans (30,6%). La majorité des cas est enregistrée durant I'hiver et
le printemps, suggérant I'influence des facteurs climatiques et des infections respiratoires dans la
survenue de la maladie. Concernant la prise en charge thérapeutique, les céphalosporines et
I'amoxicilline constituent les antibiotiques les plus utilisés. L'évolution clinique est favorable
dans la majorité des cas, avec un taux de guérison de 96,9%, tandis que les séquelles
neurologiques et les déces restent rares.Cette étude met en évidence I'importance du
renforcement de la vaccination, de la surveillance épidémiologique et du diagnostic précoce afin

de réduire la morbidité et la mortalité liées a la méningite bactérienne chez I'enfant.

Mots Clés: méningite bactérienne, épidémiologie rétrospective, pédiatrie antibiothérapie,

prévention.



Abstract

Bacterial meningitis in children remains a major medical-pediatric emergency due to its rapid
progression, high mortality rate, and significant risk of neurological sequelae. This descriptive
retrospective study aims to analyze the epidemiological profile of bacterial meningitis in children.
It takes place in the pediatric departments of Berbih Abdelkader Hospital in Hammam Bouhdjar
and the mother-and-child facility in Ain Temouchent during the period 2022-2026, and covers
98 cases recorded in children aged 0 to 15 years.The results reveal a significant resurgence of
cases in 2025, accounting for 81.6% of all cases recorded over the study period. A male
predominance is observed with a sex ratio of 1.88. The most affected age groups are those aged 5
to 15 years (37.8%) and 1 to 5 years (30.6%). The majority of cases are recorded during winter
and spring, suggesting the influence of climatic factors and respiratory infections in the onset of
the disease. Regarding therapeutic management, cephalosporins and amoxicillin are the most
commonly used antibiotics. The clinical outcome is favorable in the majority of cases, with a
recovery rate of 96.9%, while neurological sequelae and deaths remain rare.This study highlights
the importance of strengthening vaccination, epidemiological surveillance, and early diagnosis in

order to reduce the morbidity and mortality associated with bacterial meningitis in children.

Key words: bacterial meningitis, retrospective epidemiology, pediatric antibiotic therapy,

prevention.
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Introduction

La meningite bactérienne est un processus inflammatoire aigu atteignant les méninges,
principalement 1’arachnoide et la pie-mére, secondaire a 1’invasion du liquide céphalorachidien
par des bactéries pathogénes. Elle représente une urgence médico-pédiatrique en raison de son
évolution rapide et du risque ¢élevé de complications neurologiques et de déceés en 1’absence

d’une prise en charge précoce et adaptée (Hoffman et Weber, 2009).

Malgre les progrés réalisés dans le domaine de la vaccination et de I’antibiothérapie, la
méningite bactérienne demeure un probléme majeur de santé publique a I’échelle mondiale,
particulierement dans les pays en développement et dans les régions de la « ceinture africaine de
la méningite » (OMS, 2025).

Sur le plan étiologique, les agents responsables varient étroitement selon I'age du patient et le
contexte épidémiologique régional. Chez le nouveau-né et le nourrisson de moins de trois mois,
les principaux agents incriminés sont Streptococcus agalactiae, Escherichia coli et Listeria
monocytogenes. Chez I'enfant plus agé, Neisseria meningitidis, Streptococcus
pneumoniae et Haemophilus influenzae de type b représentent les agents étiologiques

prédominants (Hovmand et al., 2023).

La pathogeénie de cette infection repose sur une transmission principalement par voie
respiratoire a partir de porteurs sains ou de sujets infectés. Aprés colonisation du rhinopharynx,
les bactéries peuvent franchir la barriere hémato-encéphalique et atteindre le systeme nerveux
central (Tunkel et Scheld, 1993), entrainant une réponse inflammatoire intense responsable des
manifestations cliniques et des lésions neurologiques observées au cours de la maladie (Doran et
al., 2016).

Cliniquement, la meningite bactérienne se manifeste genéralement par une fiévre élevée, des
céphalées, des vomissements, une raideur de nuque et parfois des troubles de la conscience ou
des convulsions, notamment chez le nourrisson ou les signes peuvent rester peu spécifiques (El
Bashir et al., 2003). Le diagnostic repose essentiellement sur la ponction lombaire et I'analyse
du liquide céphalorachidien, permettant de confirmer l'origine bactérienne grace aux examens

cytologiques, biochimiques et bactériologiques (Grey et Fedorko, 1992).



Introduction

A l'échelle épidémiologique, la fréquence des méningites bactériennes varie selon les régions
du monde et les périodes épidémiques. En Afrique, particulierement dans la ceinture
méningitique, cette pathologie demeure responsable d'importantes flambées épidémiques
favorisées par les conditions climatiques, le surpeuplement et I'insuffisance de la couverture
vaccinale (Campagne et al., 1999). En Algérie, la méningite cérébro-spinale évolue selon un
mode endémo-épidémique avec des poussees récurrentes, constituant encore un probleme de

santé publique majeur chez I'enfant (1.N.S.P, 2022).

C'est dans ce contexte que s'inscrit la présente étude, qui vise a déterminer les caractéristiques
épidémiologiques des méningites bactériennes chez les enfants hospitalisés dans les services
pédiatriques de 1'hopital Berbih Abdelkader de Hammam Bouhdjar et 1’établissement mére et
enfant d'Ain Témouchent durant la période 2022-2026. La méconnaissance du profil
épidémiologique local, notamment en termes de répartition par age, par sexe, de saisonnalité et
d'agents bactériens responsables, constitue un obstacle a l'amélioration des stratégies de

prévention et de prise en charge adaptées au contexte régional.
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1. Généralités sur la méningite
1.1. Définition de la méningite

La méningite correspond a une inflammation caractérisée par 1’activation et 1’accumulation
locale de cellules immunitaires au niveau des méninges, et parfois du tissu cérébral. Dans la
majorité des cas, elle est d’origine infectieuse, mais elle peut également survenir apres une
infection (post-infectieuse) ou, plus rarement, étre liée a des causes non infectieuses, comme une
réaction immunitaire associée a une maladie inflammatoire ou a un syndrome néoplasique. Les
encéphalites sont souvent accompagnées d’une atteinte méningée, le plus souvent de type
lymphocytaire, ce qui conduit a employer le terme de méningo-encéphalite a liquide clair
(Lalande et Schnuriger, 2023). Dans la plupart des cas, elle est provoquée par une infection
virale ou bactérienne, alors que les autres origines, telles que les infections fongiques ou

parasitaires, sont beaucoup plus rares (Denis et al., 2012).
1.2. Anatomie des méninges

Les méninges constituent un systéme dynamique qui évolue continuellement depuis leur
formation jusqu’au vieillissement. Chez I’enfant comme chez 1’adulte, 1’organisation classique
comprend trois membranes, disposées de 1’extérieur vers ’intérieur : la dure-mere, 1’arachnoide
et la pie-meére. Le liquide cérébrospinal (LCS) est principalement produit par les plexus
choroides, circule a travers les ventricules cérébraux et les espaces sous-arachnoidiens, puis est
réabsorbé au niveau des villosités arachnoidiennes. Toutefois, les données issues de 1’anatomie
comparative ainsi que des études sur le développement embryonnaire et feetal humain montrent
qu’il existe également une sécrétion en dehors des plexus choroides et une résorption

indépendante des villosités arachnoidiennes (Sakka et Chazal, 2005) (Figure 01).

1.2.1. La dure- mére

La membrane la plus superficielle des méninges se situe a I’intérieur de la cavité cranienne et se
compose de deux feuillets distincts. Le feuillet externe, appelé couche périostée, est étroitement
applique contre la face interne des os du crane ; il est fortement vascularisé et possede une riche
innervation. Le feuillet interne, ou couche méningée, se prolonge en plusieurs expansions qui
permettent de cloisonner la boite cranienne et de soutenir les différentes structures cérébrales
(Grine , 2021) .
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1.2.2. La pie-meére

La pie-mere, appelée aussi leptomeninge, est une membrane trés fine qui adhére étroitement a

la surface du systeme nerveux (Moutari, 2007).

1.2.3. L'arachnoide

L’arachnoide, 1’une des trois membranes qui entourent le cerveau, est une membrane fine,
translucide et dépourvue de couleur. Elle est résistante et reste adhérente aux structures sur
lesquelles elle repose. Maintenue en permanence humide par un liquide lymphatique, elle tapisse
les parois des cavités internes et recouvre entiérement la face interne de la dure-mere (Martinet,
1821).

—————— Dure-meére

Arachnoide = — Méninges

Be— Pie-mere

Espace sous-arachnoidien
Ventricules latéraux
Troisieme ventricule

Figure 01: Anatomie des meninges

Disponible sur: https://radioreveil.ca
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1.2.4. liquide céphalorachidien

Le liquide céphalo-rachidien (LCR) est essentiellement sécrété par les plexus choroides
localisés dans les ventricules cérébraux, qui constituent la principale source de sa production.
Une faible quantité est également produite par les capillaires de I’espace sous-arachnoidien, ainsi

qu’au niveau des régions spinales et péri-encéphalique (Vibert, 2019).
1.2.4.1. Composition de liquide cephalorachidien
En conditions normales, le LCR est clair et se compose de :

Eau: 99% ;

Protéines (Protéinorachie) : de 0,22 0,4 g/l ;

Glucose (glucorachie) : de 0,40 a 0,80 g/I (représentant 50% de la glycémie) ;
Chlorure (chlorurorachie) : entre 120 et 130 mmol/l ;

Cellules par millimétre cube : 0 a 2 cellules de type mononucléées par mms,

Composition leucocytaire : Lymphocytes (de 0 a 2 éléments/mm3).

NN NN NN

Analyse directe bactériologique négative et culture négative (Dupeyron, 1995 ; Muller,
1998).

1.2.4.2. Le role de liquide céphalorachidien

Le LCR joue un r6le protecteur pour le parenchyme cérébral en assurant une suspension
hydraulique du cerveau. Grace a ce mécanisme, les méninges peuvent se déplacer les unes par
rapport aux autres, ce qui contribue a amortir les chocs et a limiter les contraintes qui pourraient
s’exercer sur les vaisseaux sanguins et les nerfs, évitant ainsi des douleurs qui surviendraient si

les mouvements du cerveau provoquaient une pression directe sur ces structures (Siest, 1980).

2. Classification des méningites

2.1. Méningite bactérienne

La méningite bactérienne correspond a une inflammation des méninges, touchant
principalement 1’arachnoide et la pie-mére, résultant de I’invasion de bactéries dans 1’espace

sous-arachnoidien, un mécanisme connu et décrit depuis plus d’un siécle.
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Elle constitue une urgence médicale nécessitant une prise en charge diagnostique et
thérapeutique rapide. Les agents responsables les plus fréquents et les plus virulents sont

Streptococcus pneumoniae et Neisseria meningitidis (hoffman et weber, 2009).

La MB demeure un probléme majeur de santé publique, malgré les efforts internationaux visant
a réduire son incidence. La maladie continue d’entrainer une mortalité et une morbidité élevées,
en particulier dans les pays a revenu faible ou intermédiaire et dans les régions sujettes a des
épidémies. De plus, environ un patient sur cing survivants a une méningite bactérienne présente
des séquelles a long terme, pouvant provoquer un handicap durable et une diminution importante
de la qualité de vie (OMS, 2025).

La maladie débute souvent de maniere aigué avec une triade symptomatique classique : fievre,
céphalées sévéres et raideur de nuque, bien que ces signes peuvent étre absents ou atypiques,
surtout chez les personnes trés jeunes ou agées. Un diagnostic rapide repose sur I’analyse du
liquide céphalorachidien (LCR) obtenu par ponction lombaire, qui montre typiquement une
augmentation des leucocytes, une protéinorachie élevée et une hypoglycorachie en cas

d’infection bactérienne (Husban, 2022).
2.2. La méningite virale

Elle correspond a une inflammation des méninges provoquée par des virus et constitue la forme
la plus répandue de méningite a 1’échelle mondiale. Elle peut étre causée par différents agents
viraux, notamment les entérovirus, les herpesvirus et les virus influenza, les entérovirus étant
responsables de la majorité des cas. Les signes cliniques observés sont généralement semblables
quel que soit le virus en cause, ce qui complique I’identification précoce de la maladie. La
pathogenese de la méningite virale demeure insuffisamment élucidée, ce qui souligne la
nécessité de poursuivre les recherches afin d’optimiser le diagnostic et la prise en charge des
patients (Kohil et al., 2021).

2.3. La méningite fongique

La méningite fongique survient le plus souvent chez les patients immunodéprimés, notamment
ceux atteints du VIH/SIDA, les patients recevant une corticothérapie prolongée et les personnes

atteintes de cancer.
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Par ailleurs, certaines procédures médicales et chirurgicales peuvent étre a I’origine de
méningites fongiques, en raison de 1’utilisation de dispositifs ou de matériels contaminés .Bien
que de nombreux champignons puissent étre responsables de méningite dans des conditions
favorables, les agents fongiques les plus fréqguemment impliqués comprennent Cryptococcus
neoformans, Coccidioides immitis, Aspergillus, Candida et les champignons endémiques
(Tristram et kodamudi, 2025).

2.4. La méningite parasitaire

Elle est moins fréequente que les formes bactériennes ou virales et le diagnostic peut étre
difficile car les parasites ne sont pas faciles a détecter directement. Le parasite le plus fréquent

est Angistrongylus cantonensis (Céline et al.,2020).
3. Principaux germes responsables
3.1. Neisseria meningitidis

3.1.1 Habitat

Neisseria meningitidis est une bactérie considérée comme 1’un des principaux agents
responsables de la méningite bactérienne dans le monde. L’étre humain constitue son unique
réservoir naturel. Malgré son implication dans des infections graves, elle peut également étre
retrouvée fréquemment dans les voies respiratoires de sujets sains, sans provoquer de symptémes
(Hill et al., 2010) (Figure 02).

N. meningitidis posseéde la capacité d’adhérer aux cellules endothéliales des microvaisseaux
cerébraux, de franchir les barrieres protectrices pour atteindre les méninges, puis de se multiplier
dans le liquide céphalorachidien. Comme I’étre humain constitue son unique réservoir naturel,
I’aptitude de cette bactérie a coloniser efficacement I’épithélium du pharynx est déterminante,
non seulement pour sa persistance et sa transmission entre individus, mais egalement comme

étape clé dans le développement d’une infection méningococcique invasive (Jamet et al.,2013).
3.1.2. Caractere bacteriologique

Neisseria meningitidis est une B-protéobactérie Gram négative appartenant a la famille des

Neisseriaceae ; c’est une bactérie fastidieuse qui survit difficilement sur les surfaces inanimées,



Chapitre | Synthése bibliographique

ou elle meurt en quelques heures, et se présente sous forme de diplocogue aérobie, encapsulé ou
non, caractérisé par une morphologie typique en « rein » ou en « grain de café »( Rouphael et
Stephens, 2011).

3.1.3. Le métabolisme

Au cours des vingt-cinq derniéres années, peu de travaux se sont consacrés directement a
I’étude du métabolisme du méningocoque. Néanmoins, en 2007, Bart et ses collaborateurs ont
réalisé une analyse génomique du méningocoque du groupe B (MenB) afin d’identifier les cadres
de lecture ouverts (ORFs, open reading frames) codant pour des enzymes impliquées dans le
métabolisme primaire. Cette approche a permis de proposer un réseau métabolique reconstruit a
I’échelle du génome (price et al., 2003; papin et al.,2003 ), Ce réseau métabolique a ensuite été
confirmé par une analyse de bilan des flux métaboliques. Selon ce modele, le glucose serait
principalement dégradé par la voie d’Entner-Doudoroff et par la voie des pentoses phosphates,
alors que la voie glycolytique classique d’Embden-Meyerhof-Parnas ne semble pas étre
fonctionnelle. Par ailleurs, Neisseria meningitidis utilise le glucose, le pyruvate ou le lactate
comme unique source de carbone pour assurer sa croissance (Frantz, 1942), tout en requérant
une certaine pression environnementale en CO, afin de stimuler son développement (Chapin,
1918). Lorsqu’il est cultivé sur 1’'une de ces sources de carbone, une sécrétion d’acétate dans le

milieu de culture est systématiquement observée (Grossowicz, 1945).

3.1.4. Facteurs de virulence de N.meningitidis

La virulence de Neisseria meningitidis est déterminée par plusieurs facteurs. Parmi ceux-ci
figurent I’expression de la capsule polysaccharidique, ainsi que celle de diverses protéines
d’adhésion de la membrane externe, notamment les pili, les porines PorA et PorB, et les
molécules d’adhésion Opa et Opc. L’acquisition du fer et les mécanismes de séquestration
associes jouent également un réle important. Par ailleurs, la bactérie produit une endotoxine, le
lipooligosaccharide (LOS), qui contribue a sa pathogénicité.En outre, N. meningitidis posséde
des mécanismes génétiques favorisant 1’échange horizontal de matériel génétique, ainsi que des
phénomenes de variation de phase et de variation antigénique. Ces adaptations, associées au
mimétisme moléculaire, permettent au méningocoque de s’adapter efficacement aux surfaces

muqueuses et de faciliter I’invasion de I’héte (Stephens, 2009).
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Figure 02: Neisseria meningitidis (Coureuil et Nassif, 2010)

3.2. Haemophilus influenzae

3.2.1. Habitat

Haemophilus influenzae fait partie de la flore commensale des voies respiratoires supérieures
chez I’étre humain. Cependant, cette bactérie posséde également un potentiel pathogéne et peut
étre responsable d’infections variées, allant d’atteintes localisées a des formes invasives telles

que les septicémies (Moxon et Wilson ,1991).

Les souches non typables de Haemophilus influenzae (NTHI) ont fréquemment été observées a
I’intérieur et a proximité des cellules du systéme respiratoire humain, et cette présence est
souvent associée a des infections symptomatiques. Ces observations sont particulierement
intéressantes, car les NTHI peuvent persister dans les voies respiratoires malgré 1’administration
d’antibiotiques et la production d’anticorps bactéricides.Il a ainsi été suggéré que les NTHI
internalisées sont capables d’échapper ou de perturber la voie endolysosomale, ce qui leur
permet de survivre au sein des cellules épithéliales des voies respiratoires. Par ailleurs, les
protéases IgA1 humaines sembleraient jouer un rdle essentiel dans les processus d’internalisation

et de persistance de ces bactéries a I’intérieur des cellules (Clementi et al., 2014) (Figure 03).
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3.2.2. Caractere bactériologique

Haemophilus influenzae est une bactérie a Gram négatif de type coccobacille présentant un
aspect pleomorphe. Elle peut se développer aussi bien en conditions aérobies qu’anaérobies
facultatives. Sa croissance en milieu aérobie nécessite la présence de deux facteurs essentiels : le
facteur X (hémine) et le facteur V, correspondant au nicotinamide adénine dinucléotide (NAD).
En laboratoire, cette bactérie est généralement cultivée sur un milieu d’agar au chocolat (King,

2012).

3.2.3. Le métabolisme

L’analyse par métabolomique ciblée a montré que le profil métabolique de Haemophilus
influenzae cultivé sur du glucose dans un milieu RPMI varie selon les conditions d’oxygénation.
En présence d’oxygene, I’acétate constitue le principal produit métabolique formé, tandis qu’un
autre composé devient prédominant en conditions anaérobies.Ce changement dans le produit
final semble étre lié a une modification de la voie majeure de dégradation du pyruvate. Par
ailleurs, le lactate, le succinate et le fumarate n’ont pas été identifiés comme des produits
majeurs du métabolisme de cette bactérie dans les différentes conditions étudiées (Othman et al.,
2014).

3.2.4. Facteurs de virulence de Haemophilus influenzae

Les souches de Haemophilus influenzae peuvent étre classées en deux catégories : celles qui
possedent une capsule polysaccharidique, comme les souches de type b (Hib), et celles qui en
sont dépourvues, appelées souches non typables (NTHi). Les souches encapsulées sont
principalement associées aux infections systémiques séveres, notamment la méningite. La
protection contre ces infections repose en grande partie sur la réponse immunitaire humorale, en
particulier la production d’anticorps capables d’éliminer la bactérie.Le sérum normal exerce
généralement une activité bactéricide efficace contre la majorité des souches NTHi. En revanche,
cette activité naturelle est moins fréquente contre les souches encapsulées, surtout chez les jeunes
enfants. Par ailleurs, les souches NTHi restent le plus souvent limitées aux voies respiratoires et

sont considérées comme des agents pathogénes muqueux primaires. .

10
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Ainsi, la majorité des infections respiratoires associées a H. influenzae est attribuée aux souches
non typables (King , 2012).

Figure 03: Haemophilus influenzae

Disponible sur : https://www.waters.com

3.3. Streptococcus pneumoniae

3.3.1. Habitat

Elle est purement humaine et se localise dans le rhinopharynx (Grosjean et al., 2009), chez
50% des porteurs, elle se propage d'une personne a l'autre par voie aérienne (Nauciel et Vilde,
2005) (Figure 04).

3.3.2. Caractére bactériologique

Les Streptococcus pneumoniae sont des cocci Gram positifs encapsulés, dont la capsule
polysaccharidique joue un r6le majeur dans la virulence. Ces bactéries sont anaérobies
aérotolérantes et présentent des exigences de culture spécifiques.S. pneumoniae est une espece
naturellement transformable avec un génome tres plastique. Dans le rhinopharynx, elle interagit
avec d’autres streptocoques commensaux, tels que Streptococcus mitis et Streptococcus oralis,

ce qui favorise des échanges fréquents de matériel genétique. Ces échanges contribuent a la

11
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diversification de la capsule et a des modifications des protéines, y compris celles impliquées
dans la liaison a la pénicilline (PLP).Les techniques d’identification moléculaire, plus sensibles
que les méthodes diagnostiques classiques, visent a détecter un ou plusieurs genes spécifiques
des pneumocoques, tels que ceux codant pour la pneumolysine, 1’autolysine ou des fragments de
la capsule. La spécificité de ces approches augmente lorsque plusieurs cibles sont analysées

simultanément (Cohen et Varon, 2024).

3.3.3. Le métabolisme

Streptococcus pneumoniae est un micro-organisme strictement fermentaire chez I’homme, qui
dépend du métabolisme des glucides pour générer 1’énergie nécessaire a sa croissance. Le
nasopharynx, site principal de colonisation, contient peu de sucres libres, mais les glycanes
présents a la surface des muqueuses peuvent constituer une source alternative de glucides. Le
glucose demeure le sucre prédominant dans le sang et dans les tissus enflammés. Ainsi, lors du
passage de la colonisation a I’infection invasive, S. pneumoniae doit s’adapter a des changements

significatifs dans la nature et la disponibilité des glucides (Paixao et Caldas, 2015).

3.3.4. Facteurs de virulence de Streptococcus pneumoniae

Plusieurs facteurs de virulence permettent a Streptococcus pneumoniae de provoquer des
infections chez I’homme. Sa capsule polysaccharidique joue un rdle majeur en empéchant la
phagocytose, notamment en bloquant la fixation du complément C3b a la surface bactérienne.Les
protéines pneumococciques participent également a la pathogénicité. La protéase IgAl interfére
avec les défenses muqueuses de 1’hote, tandis que la neuraminidase limite 1’adhésion aux cellules
épithéliales. D’autres protéines, telles que la pneumolysine, la protéine de surface
pneumococcique A et I’autolysine, contribuent aussi a la virulence. Enfin, les pili facilitent
I’attachement aux cellules hotes et jouent un role dans I’induction de I’inflammation (Dion et

Ashurst, 2017).

12
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Figure 04: Streptococcus pneumoniae

Disponible sur: https://maxmag.gr

4. Physiopathologie de la méningite bactérienne
4.1. Colonisation et invasion

La majorité des cas commencent par la colonisation nasopharyngée d'un nouvel agent
pathogéne, qui est ensuite suivie d'une invasion systémique menant a une bactériémie
significative. L'encapsulation bactérienne favorise cette bactériémie en entravant la phagocytose
par les neutrophiles et en opposant une résistance a I'action classique bactéricide du complément.
Par la suite, une invasion du systéme nerveux central se produit, méme si l'endroit précis ou les
bactéries pénetrent dans ce systeme reste méconnu. En produisant et/ou en libérant des facteurs
de virulence dans le systeme nerveux central, ainsi qu'en stimulant la production de cytokines
inflammatoires a l'intérieur de ce dernier, les agents pathogenes méningés accroissent la
perméabilité de la barriéere hémato-encéphalique (Tunkel et schled, 1993) (Figure 05) (Figure
06).

4.2. Franchissement de la barriere hémato-encéphalique

Les bactéries qui causent la méningite parviennent a accéder aux vaisseaux sanguins du cerveau
grace a la bactériémie, puis elles traversent la barriére hémato-encéphalique en interagissant avec
les cellules endothéliales. Elles peuvent franchir cette barriére soit en entrant directement dans
les cellules (par la voie transcellulaire) (quan et al., 2025).

13
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La pénétration transcellulaire survient aprés I’adhésion des bactéries aux cellules endothéliales
ou épithéliales. Les bactéries sont ensuite transloguées a travers ces barriéres par pinocytose ou
par des mécanismes dépendants de récepteurs par ailleurs, Des bactéries peuvent pénétrer le SNC
par voie paracellulaire suite a la défaillance des jonctions étanches entre les cellules constituant
la BHE et/ou la BHC, provoquant une augmentation de la perméabilité (dando et al., 202)( soit
en étant transportées a l'intérieur de cellules immunitaires infectées (le « cheval de Troie ») Ces
processus permettent aux bactéries de parvenir au liquide céphalo-rachidien, ou les défenses

immunitaires sont restreintes, ce qui favorise I'évolution de l'infection (quan et al., 2025).
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Figure 05: voies d'entrée dans le SNC et étapes de la pathoenése de la méningite bactérienne
(Herold et al., 2019)

4.3. Survie intracellulaire

4.3.1. Interaction bactérie-cellule hote

La propagation des bactéries pathogénes se fait le plus souvent par multiplication
extracellulaire. Toutefois, certains agents responsables de la méningite peuvent également
pénétrer et se multiplier a I’intérieur des cellules hdtes, ce qui leur permet d’échapper aux
mécanismes de défense immunitaire circulants. Néanmoins, la barriere hémato-encéphalique met

en place des réponses cellulaires visant & reconnaitre et éliminer ces agents infectieux. Lorsque

14
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cette réponse devient excessive en raison d’une exposition prolongée aux pathogénes, elle peut

provoquer une inflammation accrue et altérer 1’intégrité de la barri¢re (van et doran, 2012).
4.4. Réponse immunitaire et inflammation

La méningite bactérienne se manifeste par une réaction inflammatoire intense susceptible
d’entrainer des Iésions neuronales. Lors de I’invasion des tissus de la barriére hémato-
encéphalique, ’activation du facteur de transcription NF-kB favorise la production élevée de

cytokines inflammatoires dans le sang et le liquide céphalo-rachidien (Wag et al., 2016).

La réaction pro-inflammatoire peut étre initiée par des constituants de la paroi bactérienne, tels
que le lipopolysaccharide (LPS) des bactéries a Gram négatif et I’acide lipotéichoique (LTA) des
bactéries a Gram positif. En outre, ’infection favorise une augmentation de la perméabilité des
barrieres biologiques, résultant a la fois de 1’action des toxines bactériennes et de I’activation des

réponses inflammatoires de 1’hote (benrejee et al., 2011).

Les lésions tissulaires observées au cours de la méningite bactérienne résultent principalement
de la cascade inflammatoire déclenchée lors de I’infection, impliquant la production de cytokines,
de chimiokines, ainsi que de diverses enzymes protéolytiques et de médiateurs oxydants (doran
et al., 2016).

La prolifération des agents pathogénes dans le systéme nerveux central favorise la libération de
ces médiateurs inflammatoires, conduisant & des lésions neuronales et a la formation d’un cedéme
cérébral (koedal et al., 2002).

Ainsi, la réponse immunitaire de 1’hote ne parvient pas toujours a contenir 1’infection du
systéme nerveux central et peut, dans certains cas, participer a 1’apparition de complications au

cours de la méningite bactérienne (doran et al., 2016).

La production de molécules pro-inflammatoires entraine également une augmentation de la
perméabilité de la barriére hémato-encéphalique et favorise le recrutement des leucocytes vers le
systeme nerveux central. Par ailleurs, divers médiateurs inflammatoires, notamment les
cytokines, les especes réactives de 1’oxygene et de 1’azote ainsi que les métalloprotéinases

matricielles, peuvent induire la mort cellulaire ( kim et al., 2012).

4.5. Les conséquences Physiopathologique de la méningite bactérienne
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Les lésions cérébrales secondaires observées lors de la méningite bactérienne résultent de
multiples mécanismes pathologiques. L’invasion bactérienne et la libération de leurs composants
déclenchent une réponse inflammatoire intense, entrainant D’infiltration de leucocytes et
I’activation de la microglie. Ces cellules immunitaires libérent des radicaux libres, des protéases,
des cytokines et des acides aminés excitateurs, provoquant un dysfonctionnement énergétique et
la mort des neurones. Par ailleurs, la vascularite, 1’ischémie focale et 1’cedéme cérébral, liés a
I’augmentation de la résistance a 1’écoulement du liquide céphalo-rachidien, a la rupture de la
barriere hémato-encéphalique et au gonflement des cellules nécrosées,

I’aggravation des dommages cérébraux ( Gerber et Nau, 2010).
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Figure 06: physiopathologie de la méningite bactérienne (Faculté de Médecine de Sfax, 2025)

5. Facteurs de risque de la méningite bactérienne

5.1. L'age

16
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Les méningites bactériennes touchent tous les ages, mais le risque chez 1’enfant est plus
important. Trois agents pathogénes prédominent dans les méningites bactériennes de 1’enfant:

S.pneumoniae, H. Influenzae et Meningitidis (Amrani et al ., 2016).

Chez les sujets agés de plus de 16 ans, Streptococcus pneumoniae constitue 1’agent étiologique
predominant de la méningite bactérienne, représentant environ 72 % des cas, suivi de Neisseria
meningitidis avec pres de 11 %.En période néonatale précoce, Escherichia coli et Streptococcus
agalactiae sont les principaux agents responsables, chacun étant impliqué dans environ 35 % des
cas. Chez I’adulte, le risque de développer une méningite bactérienne est accru avec I’avancée en

age et en présence de conditions d’immunosuppression (Hasban et al., 2023).
5.2. L’immunodéficience

Environ la moitié des patients présentent des facteurs prédisposants, dont I’immunodéficience
représente une part importante. Des situations comme la splénectomie, 1’alcoolisme, 1’infection
par le VIH, le diabete, les cancers ou 1’usage de traitements immunosuppresseurs augmentent le
risque d’infections bactériennes invasives, y compris la méningite. Chez les personnes
immunodéprimées, Streptococcus pneumoniae reste 1’agent le plus souvent responsable, bien que

d’autres agents puissent aussi étre impliqués selon les facteurs de risque (Adriani et al., 2015).
5.3. Facteurs environmentaux
5.3.1. Facteurs climatiques

La survenue saisonniere de la méningite bactérienne est influencée par des facteurs climatiques.
La sécheresse et les vents de sable favorisent la propagation de la maladie, tandis que le froid et
les pluies diminuent les épidémies. L’air sec et la poussicre fragilisent la muqueuse respiratoire

et facilitent I’infection (Tikhomirov et Hallaj, 1998).
5.3.2. Surpeuplement

La promiscuité favorise fortement la transmission de la méningite, car le germe se propage par
voie aérienne. Le risque est donc plus élevé dans les lieux tres fréquentés comme les habitats
collectifs, les conditions socio-économiques défavorables augmentent aussi le risque en

favorisant le surpeuplement (Chippaux et Chabalier, 2000).
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5.4. Facteurs médicaux et cliniques

Le contact etroit avec une personne atteinte de maladie meningococcique ou d'une infection a
Haemophilus influenzae de type b augmente le risque de méningite bactérienne.Les personnes
porteuses d’un implant cochléaire peuvent présenter un risque accru de développer une
méningite bactérienne.L’absence de certaines vaccinations, telles que celles contre le
méningocoque, Haemophilus influenzae de type b (Hib) ou le pneumocoque, augmente le risque

de méningite bactérienne (Nice, 2024).
6. Aspects épidémiologiques, diagnostiques et évolutifs
6.1. Epidémiologie de la méningite bactérienne

6.1.1. Au niveau mondial

Dans les pays en développement, les méningites bactériennes pédiatriques (MBP) demeurent
une infection grave nécessitant des efforts accrus afin de réduire leur fréquence ainsi que leurs
conséquences. En Afrique, particulierement dans la zone appelée « ceinture méningitique de
Lapeyssonie », les enfants restent fortement touchés, non seulement par la méningite a
meéningocoque, mais également par celles causées par Haemophilus influenzae de type b (Hib) et
Streptococcus pneumoniae (PNO). Dans les pays d’Europe et d’Amérique du Nord,
I’introduction du vaccin contre Hib a permis une réduction significative du nombre de cas de
MBP liés a ce pathogene. L’intégration de ce vaccin, ainsi que potentiellement du vaccin
antipneumococcique, dans les Programmes Elargis de Vaccination (PEV) des pays africains
pourrait contribuer de maniere importante a diminuer la mortalité liée aux MBP chez les

nourrissons et les jeunes enfants (Camara et al., 2003).
6.1.2. En Afrique

Dans la « ceinture africaine de la méningite », 1’ampleur de la méningite endémique demeure
moins bien caractérisée que celle des épidémies sporadiques de méningite a méningocoque. Une
étude rétrospective menée a Niamey, au Niger, couvrant la période de 1981 a 1996, a recensé 7
078 cas de méningite bactérienne confirmés par des analyses de laboratoire. Parmi ces cas, la
majorité était due a Neisseria meningitidis (57,7 %), suivie de Streptococcus pneumoniae
(13,2 %) et de Haemophilus influenzae de type b (Hib) (9,5 %) (Campagne et al., 1999).
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6.1.3. En Algérie

La méningite cérébro-spinale constitue la forme la plus fréquente parmi les méningites
bactériennes purulentes. Il s’agit d’'une maladie a déclaration obligatoire, qui évolue en Algérie
selon un schéma endémo-épidémique, avec des flambées épidémiques récurrentes tous les 8 a 10
ans. La fréquence des meéningites a méningocoque en 2022 était de 0,05 cas pour 100 000
habitants, avec un total de 25 cas recensés au cours de I’année. Les wilayas ayant signalé des cas
comprenaient Alger et EI Oued (six cas chacune), Guelma et Blida (deux cas chacune), ainsi que
Chlef, Laghouat, Batna, Sétif, Bordj-Bou-Arréridj, Boumerdes, Tipaza, Tébessa et Tizi Ouzou
(un cas par wilaya) (I1.N.S.P, 2022).

6.2. Diagnostic

6.2.1. Signes cliniques
< Chez le nourrisson

Chez le nourrisson, la méningite bactérienne se manifeste le plus souvent par des signes
cliniques peu spécifiques. Les principaux signes d’alerte comprennent une fiévre associée a une
irritabilité inhabituelle et a une altération de I’état général. Des troubles de I’alimentation
peuvent étre observés, notamment une mauvaise prise des biberons, ainsi que des vomissements.
A D’examen clinique, on peut mettre en évidence une fontanelle bombée, une sensibilité
excessive lors de la manipulation, une hypotonie marquée ou, dans les formes séveres, un état
comateux (El bashir et al ., 2003).

<) Chez I’enfant plus 4agé

Chez I’enfant plus grand, la symptomatologie se rapproche de celle observée chez I’adulte. La
maladie débute le plus souvent par une fievre accompagnée de frissons, de céphalées, de nausées
et parfois de vomissements, ainsi que d’une photophobie.Dans certains cas, les premieres
manifestations peuvent étre des crises convulsives fébriles associées a des troubles de la
conscience. L’évolution peut conduire, dans les formes graves, a une altération importante de

1’état neurologique pouvant aller jusqu’au coma (El bashir et al ., 2003).

19



Chapitre | Synthése bibliographique

6.2.2. Diagnostic biologique
6.2.2.1. Ponction lombaire

Lorsqu’une méningite bactérienne est suspectée, la ponction lombaire constitue 1’examen
essentiel pour établir le diagnostic. En 1’absence de contre-indications, elle doit étre effectuée
rapidement, car elle permet le prélevement du liquide céphalorachidien (LCR), dont 1’étude
biologique est fondamentale pour confirmer 1’atteinte méningée et déterminer 1’agent infectieux
en cause.Néanmoins, cet examen peut étre temporairement reporté si certains signes cliniques
suggerent un risque de complications, notamment la présence de signes neurologiques focaux,
d’un cedéme papillaire ou d’une instabilit¢ hémodynamique.Apres le prélevement, le liquide
céphalorachidien est réparti dans trois tubes stériles séparés, chacun étant destiné a des analyses
spécifiques : biochimique, cytologique et microbiologique, permettant ainsi une exploration
compléte du LCR ( Grey et Fedorko, 1992) (Figure 05).

Laiguille doit
passer sans
résistance

Recueillir au moins
10 gouttes par tube
- A

Q MEDECINE
b SORBONNE

UNIVERSITE

Figure 07: Prélevement par la ponction lombaire

Disponible sur : https://www.pedia-univ.fr
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6.2.3 Examen macroscopique

Le liquide céphalorachidien (LCR) normal est limpide et clair, avec un aspect comparable a de

I’« eau de roche ». Certaines affections peuvent modifier I’aspect macroscopique du LCR.

% Aspect hémorragique : observé lors d’une hémorragie méningée ; il peut étre différencié

d’une ponction traumatique par I’analyse des trois tubes de prélévement.

% Aspect xanthochromique : coloration jaunatre du LCR liée a la dégradation de

®,

0

*

I’hémoglobine.
Aspect trouble : genéralement associé a une augmentation du nombre de leucocytes dans
le LCR. La turbidite apparait habituellement lorsque la concentration leucocytaire atteint

environ 200 globules blancs/mm3 (Seehusen, 2003).

6.2.4. Examen bactériologique

Tous les échantillons de LCR ont fait 1’objet des analyses suivantes :

>

Examen microscopique direct réalisation de frottis sans centrifugation, colorés au
Gram et au bleu de méthylene.

Recherche d’antigenes solubles effectuée par une technique d’agglutination au latex
utilisant des particules sensibilisées spécifiques de Neisseria meningitidis (sérogroupes A,
B et C), ainsi que de Streptococcus pneumoniae et de Haemophilus influenzae type b.
Culture bactériologique ensemencement sur gélose chocolat PolyVitex et gélose
chocolat VCN (BioM¢érieux), suivi d’une incubation pendant 24 a 48 heures a 37 °C en
atmosphére humide enrichie en CO,.

Antibiogramme réalisé par la méthode standard de diffusion des disques d’antibiotiques

sur gélose Mueller-Hinton (BioMérieux) (Sberber et al., 1992).

6.3. Traitement

& Antibiothérapie

L'adaptation du traitement antibiotique selon I'espéce bactérienne en cause est présentée dans

le Tableau 01, tandis que la durée recommandée du traitement pour chaque agent pathogéne est

récapitulée dans le Tableau 02.
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TableauO1l: adaptation du traitement antibiotique selon I'espéce bacterienne (Gillet et al.,2024)

Amoxicilline 200 mg/kg/jen A continuer jusqu'a la fin du

4 IVL traitement.

Amoxicilline 200 mg/kg/j en A continuer jusqu'a la fin du

4 1VL traitement

Amoxicilline 200 mg/kg/j en  Interruption de la gentamicine

4 1VL apres le cinquieme jour de
traitement.

Ciprofloxacine 30 mg/kg/j en  En cas de soupcon d'allergie

3IVL grave aux bétalactamines, il
est conseillé de consulter un

infectiologue.

Tableau 02: durée du traitement selon I'espéce bacterienne ( Gillet et al.,2024)

10—14 jours
5—7 jours
14—21 jours

7 jours

6.4. Prévention et vaccination de la méningite bactérienne

6.4.1. Vaccination

Les polysaccharides des méningocoques de types A et C ne deviennent pleinement
immunogenes qu'apres I'age de deux ans, car leur efficacité repose uniquement sur les cellules B,

dont la maturation compléte intervient a cet 4ge (LEPOW, 1999).
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En revanche, les vaccins protéiques, qui dépendent des lymphocytes T, peuvent étre administrés
des la naissance puisque ces derniers sont fonctionnels des les premiéres semaines de vie. Bien
que le vaccin AC puisse entrainer une certaine réponse immunitaire chez les enfants de moins de
deux ans, en particulier avec le polysaccharide A a partir de six mois, cette réponse sera

géneralement faible en termes de niveaux d'anticorps. (Saliou et Debois., 2002).

6.4.2. Chimioprophylaxie

Il est crucial d'administrer des antibiotiques en chimioprophylaxie aux personnes en contact
étroit avec le patient source pour éliminer une éventuelle colonisation. Idéalement,la
chimioprophylaxie antibiotique devrait étre administrée dans les 24 heures suivant
I'identification du meéningocoque chez le patient émetteur. L'avantage de cette prophylaxie

diminue par la suite ; elle devient obsolete au bout de 14 jours (Zende et al., 2009).

Tableau 03:Antibiotiques utilisés dans la chimioprophylaxie ( Zende et al., 2009)

500 mg p.o. une seule dose Interdit
2 x 600 mg/j p.o pendant 2x10 mg/kg/j p.o. pendant
deux jours deux jours

250 mg i.m une seule dose 125 mg i.m une seule dose
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La méningite bactérienne de 1’enfant constitue encore un probléme majeur de santé publique
du fait de sa gravité, de sa létalité non négligeable et du risque de sequelles neurologiques
persistantes. Son épidémiologie reste variable selon 1’age, le sexe, la saison, la répartition
géographique et les agents bactériens en cause, avec une atteinte plus marquée chez les jeunes
enfants. Dans ce contexte, une étude rétrospective permet de mieux connaitre les caractéristiques
épidémiologiques des cas observés dans une structure donnée et de fournir des donneées utiles

pour renforcer la prévention, le diagnostic précoce et la prise en charge.

L'objectif de ce travail est d'analyser le profil épidémiologique des méningites chez les enfants
a partir d'une étude rétrospective réalisée dans un service hospitalier .Plus précisément, il s'agit
d'étudier les caractéristiques épidémiologiques des méningites bactériennes chez les enfants
hospitalisés, en précisant leur fréquence, leur répartition selon I'age et le sexe, ainsi que les

principaux germes en cause.
1. Type d’étude

Notre travail consiste en une étude rétrospective, descriptive, a visée épidémiologique, portant
sur les cas de méningite bactérienne recensés chez les enfants hospitalisés durant la période
allant de 2022 a 2026.

Le choix de ce type d’étude se justifie par la possibilité d’exploiter des données déja
disponibles dans les supports de recueil hospitaliers afin de décrire les principales
caractéristiques des patients pris en charge pour cette pathologie.

2. Lieu et période d’étude

Cette étude a été réalisée au niveau du service de pédiatrie de I'n6pital de Hammam Bouhdjar «
Berbih Abdelkader », durant la période allant du 18 au 22 mars 2026. Elle a été complétée par
des donneées recueillies au niveau du service de pédiatrie de I'établissement mere et enfant d'Ain

Témouchent, durant une période de 15 jours au cours du mois d'avril 2026.
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3. Population d’étude

La population d'étude est constituée de I'ensemble des enfants hospitalisés pour méningite
bactérienne au niveau des deux services concernés durant la période d'étude. Au total, 98 cas ont
été recensés : 19 cas au niveau du service de pédiatrie de I'nbpital de Hammam Bouhdjar «
Berbih Abdelkader » et 79 cas au niveau du service de pédiatrie de I'établissement mére et enfant
d'Ain Témouchent.

4. Critéres d’inclusion
Ont été inclus dans cette étude:

& Tous les enfants &gés de 0 a 15 ans hospitalisés pour une méningite bactérienne.

& Les cas diagnostiqués sur la base d'arguments cliniques (fiévre, raideur de nuque,
troubles de la conscience, convulsions) et/ou biologiques (analyse du liquide
céphalorachidien en faveur d'une origine bactérienne).

& Les cas confirmés ou fortement suspectés de méningite bactérienne selon les données

médicales disponibles.

¢

Les patients hospitalisés durant la période d'étude (2022—-2026).

¢

Les dossiers médicaux comportant au minimum les informations suivantes : age, sexe,

période d'hospitalisation et traitement antibiotique
5. Critéres d’exclusion
Ont été exclus de cette étude :

& Les dossiers médicaux incomplets ne comportant pas les informations essentielles a
I'analyse (age, sexe, traitement ou période d'hospitalisation).

& Les cas de méningite d'origine non bactérienne, notamment virale, tuberculeuse ou
fongique.

&= Les patients agés de plus de 15 ans, ne relevant pas de la population pédiatrique.

& Les cas non confirmés ne présentant pas suffisamment darguments cliniques et/ou

biologiques en faveur d'une méningite bactérienne

6. Sources et recueil des données
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Les données utilisées dans cette étude ont été recueillies de maniere rétrospective a partir des
archives hospitaliéres des services de pédiatrie de I'ndpital de Hammam Bouhdjar « Berbih
Abdelkader » et de I'établissement mére et enfant d'Ain Témouchent. Le recueil des données a
reposé principalement sur I'exploitation des dossiers médicaux des patients hospitalisés pour
méningite bactérienne durant la période allant de 2022 a 2026. Les registres d'hospitalisation et
les fiches de suivi médical ont également été consultés afin de compléter les informations

nécessaires.

Une fiche de collecte standardisée a été élaborée afin d'assurer une saisie homogene et

organisée des données. Pour chaque patient, les informations suivantes ont été relevées :

% L'age au moment de I'hospitalisation

% Lesexe

% La période et la saison d'hospitalisation
% L'année de prise en charge

% Le traitement antibiotique administré

%+ L'évolution clinique (guérison ou déces)

Les données ont été collectées manuellement, puis regroupées et vérifiées afin de limiter les
erreurs de saisie et les doublons. Une attention particuliére a été portée a la confidentialité des

informations, en respectant I'anonymat des patients et en n'utilisant aucune donnée nominative.
7. Variables d’étude
Les variables analysées au cours de ce travail étaient les suivantes :

Le sexe des patients.
L’age, réparti en quatre tranches
La saison d’hospitalisation

L’antibiothérapie initiale administrée dans le service service.

AN NN

L'évolution clinique (guérison ou déces)
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1. Répartition des cas de méningite bactérienne

Cette étude rétrospective porte sur 98 cas de meningite bactérienne chez I'enfant, pris en charge
au service de pédiatrie de [I'hopital Berbih Abdelkader de Hammam Bouhadjar et a
I'établissement mere et enfant d'Ain Témouchent , sur la période allant de janvier 2022 a janvier
2026. Les données ont été extraites des dossiers médicaux et comprennent I'age, le sexe, la
saison d'hospitalisation, l'antibiothérapie administrée et I'évolution clinique. Une analyse
statistique descriptive a été realisée afin de décrire la distribution des cas et d'explorer les

facteurs associés a cette pathologie dans la population étudiée.

1.1. Répartition annuelle des cas de méningite bactérienne chez I'enfant (2022-2026)

La répartition annuelle des cas est présentée dans le Tableau 4 et illustrée par la Figure 08. Les
résultats montrent un faible nombre de cas en 2022 (8 cas, soit 8,2%), une quasi-absence en 2023
(1 cas, soit 1,0%), puis une légere reprise en 2024 (4 cas, soit 4,1%). Un pic épidémique majeur
est enregistré en 2025, avec 80 cas recensés, représentant 81,6% de I'ensemble des cas de la
période d'étude. En 2026, le nombre retombe a 5 cas (5,1%), ce qui correspond a la période

partielle couverte par I'étude.

Tableau 04: Répartition des cas de méningite bactérienne selon I'année d'hospitalisation (2022-
2026)

Années

2022

2023

2024

2025

2026

Effective

80
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Figure 08: Répartition des cas de méningite bactérienne chez les enfants durant la période
(2022-2026)

Cette étude rétrospective porte sur 98 cas de méningite bactérienne chez I'enfant, pris en charge
au service de pédiatrie de [I'hopital Berbih Abdelkader de Hammam Bouhadjar et a
I'établissement mere et enfant d'Ain Témouchent, sur la période de janvier 2022 a janvier 2026.
L'année 2025 a enregistré le plus grand nombre de cas avec 80 patients, soit 81,6% de l'effectif
total. Cette recrudescence suggére la circulation active de certains germes tels que Listeria
monocytogenes et Streptococcus pneumoniae, associée a une couverture vaccinale insuffisante

dans la région.

L'analyse de cette distribution révéle une dynamique épidémique atypique, dominée par une
flambée brutale en 2025. Plusieurs facteurs, d'ordre bactériologique, vaccinal, environnemental

et épidémiologique, peuvent expliquer ce pic majeur.

Sur le plan bactériologique, la recrudescence observée en 2025 suggere la circulation active de
souches virulentes, notamment Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae et Listeria
monocytogenes, dont la transmission interhumaine peut s'emballer rapidement au sein d'une

population insuffisamment immunisée.Du c6té vaccinal, la faiblesse de la couverture
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antiméningococcique et antipneumococcique dans la région d'Ain Témouchent constitue un
facteur favorisant majeur. Les facteurs environnementaux et sociaux jouent egalement un role

non négligeable.

En accord avec ces observations, Ibrahim et al., (2026) ont rapporté une tendance similaire a la
recrudescence des méningites bactériennes en milieu hospitalier pédiatrique africain, avec 143
cas relevés sur 11 682 hospitalisations au CHU de Ouahigouya entre 2020 et 2024. De méme,
selon Armand et al., (2026), la méningite bactérienne représente 6,5% des hospitalisations
fébriles chez le nourrisson a Yaoundé, confirmant que cette pathologie reste une préoccupation

de santé publique persistante en Afrique subsaharienne.
1.2. Répartition selon le sexe

La répartition selon le sexe, illustrée par la Figure 09 , révéle une prédominance masculine
nette. Sur les 98 cas recenses, 64 cas concernaient les garcons, soit 65,3% de I'effectif total,
contre 34 cas chez les filles, représentant 34,7%. Le sex-ratio calculé est de 1,88, ce qui signifie
que pour chaque fille atteinte de méningite bactérienne, prés de deux garcons étaient touchés par
cette pathologie durant la période d'étude.Cette différence est t notable et oriente vers une
vulnérabilité accrue du sexe masculin dans la population pédiatrique étudiée de la wilaya d'Ain
Témouchent sur la période 2022—-2026
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Figure 09: Répartition des cas de méningite bactérienne chez les enfants selon le sexe

Nos résultats montrent une prédominance masculine nette, avec 64 garcons (65,3%) contre 34
filles (34,7%), et un sex-ratio de 1,88. Cette observation s'explique par le fait que les gargons
présentent une réponse immunitaire moins efficace que les filles. En accord avec ces résultats,
Zeidou et al., (2025), dans une étude analytique portant sur 530 cas de méningite bactérienne,
ont rapporté que la majorité des cas concernaient le sexe masculin.Selon Amrani et al., (2016),
une étude selon les caractéres socio-démographiques a également retrouvé une prédominance

masculine de 57,45%.
1.3. Répartition selon les tranches d'age

La répartition des cas de méningite bactérienne chez I'enfant selon les tranches d'age, représentée
par la Figure 10, met en évidence une distribution inégale entre les différentes classes d'age. Sur

les 98 cas recensés durant la période 2022—-2026 :

% Latranche [5-15 ans] est la plus touchée avec 37 cas, soit 37,8% de I'effectif total
% Latranche [1-5 ans] occupe la deuxieme place avec 30 cas, représentant 30,6%

+«+ Les nourrissons de [0-5 mois] comptent 21 cas, soit 21,4%
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+« La tranche [5-12 mois] enregistre le nombre le plus faible avec 10 cas, représentant
10,2%
Ces résultats montrent que les enfants d'age scolaire et préscolaire constituent les populations les
plus vulnérables dans notre série, représentant ensemble plus de 68% des cas enregistrés
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Figure 10: Répartition des cas de méningite bactérienne chez les enfants selon I'age

L'analyse par tranches d'dge met en évidence que les enfants d'age scolaire et prescolaire sont
les plus touchés dans notre série : la tranche [5-15 ans] représente 37,8% des cas (37 cas), suivie
de la tranche [1-5 ans] avec 30,6% (30 cas), soit ensemble 68,4% de l'effectif total. Les
nourrissons de [0-5 mois] comptent 21 cas (21,4%), tandis que la tranche [5-12 mois] enregistre
le nombre le plus faible avec 10 cas (10,2%).

Selon Merabet et al., (2018), la tranche d'age la plus représentée était celle de 1 a 11 mois,
regroupant 33,01% des cas, avec un age médian de 19 mois. Selon Thabet et al., (2007), sur 71
cas de méningite a pneumocoque confirmés sur une période de 8 ans, 80% des patients avaient
moins de 2 ans. Cependant, en accord avec notre étude, Toumani et al., (2024) ont retrouvé une
atteinte significative des enfants entre [5-15 ans] au Mali, soulignant une réduction progressive

des cas a partir de 15 ans.
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1.4. Répartition selon la saison d'hospitalisation

La répartition des cas de méningite bactérienne chez I'enfant selon la saison d'hospitalisation,

illustrée par la Figure 11, met en évidence une distribution saisonniere inégale. Sur les 98 cas

recenses durant la période 20222026 :

O 00

b

L'hiver représente la saison la plus touchée avec 35 cas, soit 35,7% de I'effectif total
Le printemps occupe la deuxieme position avec 23 cas, représentant 23,5%

L'été enregistre 20 cas, soit 20,4%

L'automne enregistre également 20 cas, soit 20,4%.

L'été et I'automne constituent ainsi les saisons les moins représentées, avec une distribution

quasi identique entre elles. La période froide (hiver + printemps) concentre a elle seule 58 cas,

soit 59,2% de I'ensemble des cas de la période d'étude.
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Figure 11: répartition des cas de méningite bactérienne chez les enfants selon la saison

d'hospitalisation
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Dans notre étude, une prédominance hivernale a été observée avec 35 cas (35,7%), suivie du
printemps avec 23 cas (23,5%), tandis que I'été et lI'automne présentent chacun 20 cas. Plusieurs
facteurs expliquent ce pic hivernal : la promiscuité accrue en milieu fermé, I'augmentation des

infections respiratoires et la fragilisation des muqueuses respiratoires par le froid.

En accord avec ces observations, Juillete et al., (2016), dans une étude analysant les séries
temporelles de 66 pays, ont demontré que la méningite bactérienne présente une saisonnalité
marquée a I'échelle mondiale avec une périodicité annuelle de 12 mois, et une augmentation des
cas durant I'hiver . En revanche, contrairement a nos résultats, Moussa et al., (2026), dans une
étude menée a Niamey au Niger, ont observé un pic durant la saison seche en mars (23,6%) et
en avril (25,9%) caractéristique des pays de la « ceinture africaine de la méningite », confirmant

que la saisonnalité dépend étroitement du contexte géographique.
1.5. Repartition selon I'antibiothérapie initiale

La répartition des cas de méningite bactérienne chez I'enfant selon I'antibiothérapie administree,
illustrée par la Figure 12 , met en évidence une diversité limitée des molécules utilisées dans les

deux structures hospitalieres étudiées. Sur les 98 cas recensés durant la période 2022-2026 :

% La Céfalexine (Clef) et le Produit (Prod) sont les antibiotiques les plus fréquemment
prescrits, avec 35 cas chacun, représentant 35,7% chacun de I'effectif total.
s L'Amoxicilline (Amox) est également utilisée mais a une fréquence moindre, avec 20

cas, soit 20,4%.

Les antibiotiques Voacam, SRH, Zophen et Spasphon sont rarement prescrits, avec
respectivement 3, 3, 1 et 1 cas, représentant ensemble 8,2% des casCes résultats montrent que
trois molécules principales (Clef, Prod et Amox) couvrent a elles seules 91,8% des prescriptions,

témoignant d'une pratique thérapeutique relativement homogene dans les services concernés.
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Figure 12: Répartition des cas de méningite bactérienne chez les enfants selon I'antibiothérapie

Dans notre étude, les antibiotiques les plus administrés sont les céphalosporines (Clef et Prod, 35
cas chacun), suivis de Il'amoxicilline (20 cas). Cette répartition traduit une antibiothérapie
essentiellement probabiliste, basée sur un nombre limité de molécules, globalement conforme

aux recommandations internationales.

L’OMS (2025) recommande les céphalosporines de troisiéme génération — ceftriaxone et
céfotaxime en premiere intention, en raison de leur large spectre d'action, leur bonne diffusion
dans le liquide céphalorachidien et leur efficacité contre les principaux agents responsables.
Griffiths et al., (2018) soulignent que le traitement standard repose sur une antibiothérapie
empirique immédiate par céphalosporines, adaptée secondairement selon les résultats
microbiologiques. Les recommandations européennes ESCMID, rapportées par van de Beek et
al., (2016), confirment que la ceftriaxone ou le céfotaxime constituent le traitement de premiére
ligne, I'amoxicilline n'étant indiquée que dans des situations spécifiques, notamment en cas de
suspicion de Listeria monocytogenes ce qui correspond a l'utilisation secondaire de cette

molécule observée dans notre étude.
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1.6. Répartition selon I'évolution clinique

La répartition des cas de méningite bactérienne chez I'enfant selon I'évolution clinique, illustrée
par la Figure 13, révéle un pronostic globalement favorable dans les deux structures

hospitalieres étudiées. Sur les 98 cas recenses durant la période 20222026 :

» 95 cas ont évolué vers la guérison complete, soit 96,9% de I'effectif total
» 2 cas ont présente des sequelles neurologiques, représentant 2,0%

> 1 cas de décés a été enregistré, soit 1,0%.
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Figure 13 : répartition des cas de méningite bactérienne chez les enfants selon I'évolution
clinique

L'évolution clinique dans notre série est marquée par un taux tres élevé de guérison (96,9%),

une faible fréquence de séquelles neurologiques (2,04%) et une mortalité tres basse (1,02%).

En effet, selon Von et al., (2019), la méningite bactérienne en Afrique est associée a une
mortalité pouvant atteindre 10 a 30% chez l'enfant, en particulier dans les zones a ressources
limitées. Selon le rapport GBD (2023), la meningite demeure un probléeme majeur de santé
publique avec environ 259 000 déces et 2,54 millions de cas recensés en 2023 ; les enfants de

moins de 5 ans représentent plus d'un tiers des déces, les principaux agents responsables étant
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Streptococcus pneumoniae et Neisseria meningitidis. Selon Ramakrishan et al., (2009), dans
une méta-analyse portant sur 6 029 enfants africains, environ 18% des survivants présentaient
des sequelles neurologiques, atteignant 25% pour les infections & S. pneumoniae et a
Haemophilus influenzae type b. La mortalité variait selon I'agent causal, atteignant 35% pour le
pneumocoque, 25% pour Hib et 4% pour le méningocoque. Ainsi, nos résultats montrent une
évolution clinique globalement beaucoup plus favorable, ce qui témoigne de la qualité de la prise
en charge dans les structures hospitalieres concernées et de la précocité du traitement

antibiotique instauré.
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Conclusion

La présente étude epidémiologique rétrospective, portant sur 98 cas recenses au sein des
structures pédiatriques de la wilaya d'Ain Témouchent sur la période 2022-2026, a permis de
dresser un profil épidémiologique local précis et d'enrichir les données disponibles sur cette

pathologie dans notre région.

Les principaux résultats de cette étude ont mis en évidence une recrudescence épidemique
majeure en 2025, représentant a elle seule 81,6% des cas enregistrés sur I'ensemble de la période
d'étude, témoignant d'une dynamique épidémique préoccupante qui mérite une attention
particuliere de la part des autorités sanitaires. Une prédominance masculine a également été
observée, constat corroboré par la plupart des études comparatives consultées. 1l ressort que cette
pathologie touche principalement les enfants de 1 a 5 ans et 5 a 15 ans, une vulnérabilité

probablement liée aux contacts rapprochés en milieu scolaire.

Sur le plan saisonnier, I'analyse montre une augmentation des cas durant I'hiver et le printemps,
suggérant l'influence des conditions climatiques et la recrudescence des infections respiratoires
comme facteurs favorisants. Concernant la prise en charge thérapeutique, les antibiotiques
utilisés sont les céphalosporines et I'amoxicilline, conformément aux recommandations et
normes internationales en vigueur. Quant a I'évolution clinique, elle s'est révélée globalement
favorable, avec un taux de guérison élevé et une proportion trés faible, voire négligeable, de
déces ou de séquelles, ce qui témoigne de l'efficacité de la prise en charge précoce dans les

structures concernées.

Au terme de ce travail, plusieurs recommandations s'imposent, adressées aussi bien aux

professionnels de santé qu'aux autorités sanitaires et aux familles :

> Renforcer les programmes de vaccination contre les principaux germes responsables de la
méningite bactérienne ;

» Améliorer l'acces aux soins pédiatriques spécialisés, particulierement dans les régions
éloignées ;

> Developper des campagnes de sensibilisation sur les signes d'alerte de la méningite chez
I'enfant ;

» Renforcer la surveillance épidémiologique afin de détecter rapidement les cas et prévenir
les épidémies ;
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>

Assurer un diagnostic précoce devant toute fievre associée a des signes neurologiques ou
a une altération de I'état général ;

Promouvoir la formation continue des professionnels de santé concernant les nouvelles
recommandations thérapeutiques ;

Assurer la disponibilité des examens complémentaires et des moyens de réanimation
pédiatriqu ;

Respecter le calendrier vaccinal de I'enfant ;

Consulter rapidement un medecin devant toute fiévre persistante, convulsion,

vomissements, somnolence ou refus d'alimentation.
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