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Introduction :   

La méningite est définie comme une inflammation des méninges, cette inflammation peut 

s’étendre vers l’encéphale, entrainant par la suite la méningo-encéphalite (McGill et al., 2018). 

La méningite peut être causée par des processus infectieux (les bactéries, les virus, les 

champignons et, moins fréquemment, les parasites) et non infectieux (maladies auto-immunes, 

cancer, réactions médicamenteuses) (Hersi et al., 2025).  

Malgré les progrès remarquables accomplis ces dernières années dans la lutte contre la 

méningite, cette maladie continue de poser un problème majeur de santé publique dans le monde 

entier. Environ 8,5 millions de nouveaux cas de méningite et 463 000 décès ont été notifiés dans 

le monde en 2019 (Global Burden of Disease Study 2019). 

Les virus sont une cause fréquente de la méningite aseptique, la forme la plus courante souvent 

bénigne et généralement spontanément résolutive mais des formes sévères avec séquelles 

lourdes sont possibles (Mount et Boyle 2017)  

Les étiologies de la méningite varient en gravité de bénignes et spontanément résolutives à 

potentiellement mortelles avec une morbidité potentiellement grave. La méningite bactérienne 

est une urgence médicale qui nécessite une identification et un traitement rapides. La mortalité 

reste élevée malgré l’introduction de vaccinations contre les agents pathogènes courants qui ont 

réduit l’incidence de la méningite dans le monde comme le vaccin contre le méningocoque C, 

vaccin contre le méningocoque B, vaccin ACWY (Mount et Boyle 2017).  

 Les taux d’atteinte de la méningite sont plus élevés chez les enfants de moins de 15 ans, elle est 

généralement associée à un taux de létalité compris entre 8 % et 15 % chez les patients traités et 

supérieur à 70 % lorsque la maladie n’est pas traitée (Comité régional de l’Afrique 2021).  

En 2020, l’initiative adoptée par l’Assemblée mondiale de la Santé a lancé une feuille de route 

ambitieuse visant « un monde sans méningite » d'ici 2030, structurée autour de trois objectifs 

clés : éradiquer les épidémies de méningite bactérienne ; réduire de 50% les cas évitables par 

vaccination et de 70% les décès liés à ces formes bactériennes ; et diminuer les handicaps tout 

en améliorant la qualité de vie des survivants, toutes causes de méningite confondues. Cette 

stratégie globale engage tous les États Membres à unir leurs efforts pour transformer la 

prévention, le traitement et le soutien post-maladie (OMS, 2025).  

Face à l’importance de la méningite comme problème de santé publique mondial, cette étude a 

pour objectif d’apporter des éléments de réponse à diverses problématiques  
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✓ Quelles tranches de la population sont les plus affectées par cette maladie ? 

✓ Quelles sont les agents étiologiques responsables de cette maladie ?  

✓ Quels est le type de méningite le plus fréquent ? 

✓ Quels sont les facteurs de risque associés au développement d’une méningite ?
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 I. Système nerveux central :  

Généralité : Le système nerveux est divisé en système nerveux central (SNC) et système nerveux 

périphérique. Le SNC comprend l’encéphale et la moelle épinière, tandis que le système nerveux 

périphérique comprend tout le reste. Les responsabilités du SNC comprennent la réception, le 

traitement et la réponse à l’information sensorielle (Thau et al., 2025).  

Le SNC fait référence à l’encéphale et la moelle épinière, ceux-ci sont tous les deux entourés 

par les os du squelette axial : l’encéphale dans la cavité crânienne du crâne et la moelle épinière 

dans le canal vertébral (rachidien) (Bazira, 2021). Les deux sont protégés par trois couches de 

méninges : dure-mère, arachnoïde et pie-mère (Patel et Kirmi 2009) et entouré de liquide 

céphalo-rachidien (LCR), qui occupe plusieurs fonctions (Brinker et al., 201 

1. Cerveau  

Le cerveau est composé des hémisphères cérébraux, du cervelet et du tronc cérébral (Drake et 

al., 2012). Les hémisphères cérébraux représentent la plus grande partie du cerveau et sont 

divisés en deux moitiés (gauche et droite), reliées par une structure appelée le corps calleux. Les 

ventricules cérébraux, répartis dans le cerveau, contiennent le liquide céphalo-rachidien (LCR), 

lui permettant de flotter dans la boîte crânienne (Mazoyer et al., 2000).  

2. Cervelet  

Le cervelet est la plus grande partie du cerveau postérieur, situé en arrière du tronc cérébral et 

du quatrième ventricule, Il est composé de deux hémisphères reliés par le vermis et subdivisé 

en trois lobes : antérieur, postérieur et flocculonodulaire, qui sont séparés par deux fissures 

transversales (Roostaei et al., 2014).  

3. Tronc cérébral  

Le tronc cérébral est la partie la plus caudale de l'encéphale. Il se compose du mésencéphale, du 

pont et de la moelle allongée (ou bulbe rachidien), cette dernière est la partie terminale du tronc 

cérébral. Le tronc cérébral est la structure qui relie le cerveau à la moelle épinière et au cervelet 

(Basinger et Hogg 2025).  
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4. La moelle épinière   

La moelle épinière est le prolongement caudal du SNC, tout comme la colonne vertébrale, elle 

est segmentée et projette 31 paires de nerfs spinaux, qui se ramifient pour se connecter à la peau, 

aux articulations et aux muscles (Ludwig et al.,2025). Les trois méninges recouvrent 

complètement la moelle épinière, une protection supplémentaire est assurée par (LCR) présent 

dans l’espace sous-arachnoïdien (Khan et Lui 2025).  

5. Les méninges  

Le système nerveux central (SNC) est enfermé dans trois couches de membranes appelées 

méninges qui sont : la dure-mère, l’arachnoïde et la pie-mère, fournissant une couverture 

protectrice au cerveau et la moelle épinière. Les méninges contiennent également un espace sous 

arachnoïdien à travers lequel le liquide céphalo-rachidien (LCR) se déplace autour du SNC 

(Dasgupta et Jeong 2019).  

Figure n°1: Représentation schématique d’une vue 

médiane d’une coupe sagittale du système nerveux  

  
 (Brodal P.,2004) 
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Figure n° 2 : Organisation anatomique des méninges 

 

II. Liquide céphalo-rachidien (LCR)  

1. Généralités  

Le liquide céphalo-rachidien (LCR) est un liquide biologique, clair et incolore (Brodbelt et 

Stoodley 2007), un ultrafiltrat de plasma principalement produit par les plexus choroïdes qui 

sont des structures situées au niveau des parois des ventricules cérébraux. Il occupe le canal 

rachidien central, le système ventriculaire et l’espace sous-arachnoïdien. Le volume du LCR 

chez l’adulte est estimé à 150 ml, dont 25 ml dans les ventricules et 125 ml dans les espaces 

sous-arachnoïdiens, et renouvelé environ quatre fois toutes les 24 heures (Sakka et al., 2011).  

2. Composition   

Le LCR est un liquide clair, incolore, avec un pH d’environ 7,4 (Damkier et al., 2013) Le 

nombre de cellules ne dépasse généralement pas cinq cellules par millilitre (Sakka et al., 2011) 

et présente une composition ionique proche du plasma sanguin, mais avec des différences. Par 

rapport au plasma, le LCR est composé de concentrations accrues de (Na, Cl−, HCO3), et des 

concentrations plus faibles (K+, Mg+2, CA2+), ainsi que des protéines et du glucose (Spector 

et al., 2015).  

  

(Haddad 2022)  
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3. Fonction  

Le liquide céphalo-rachidien (LCR) remplit plusieurs fonctions essentielles au sein du système 

nerveux central (SNC).  

- Flottabilité :  

L’un des principaux rôles du LCR est de fournir une flottabilité a la moelle épinière et au cerveau 

qui le soutient, en diminuant son poids effectif de ses 1 500 grammes normaux à 50 grammes, 

réduisant efficacement l’impact des forces mécaniques et protégeant contre les blessures 

(Kimelberg, 2004) En agissant comme un amortisseur, le LCR minimise les dommages 

potentiels causés par un traumatisme physique à ces structures vitales (Huff et al., 2025).  

- Homéostasie et transport des nutriments :   

Le LCR est essentiel au maintien de l’homéostasie du SNC. Cela comprend l’apport de 

nutriments et l’élimination des déchets des régions métaboliques hautement actives du SNC par 

un système glymphatique (Rasmussen, 2018) La composition du LCR contient du glucose, des 

protéines, des lipides et des électrolytes, fournissant une nutrition essentielle aux cellules du 

SNC (Wichmann et al., 2022).  

- Régulation du volume :  

Une autre fonction vitale du LCR est la régulation du volume dans la cavité crânienne. La 

dynamique des fluides du LCR aide à régule la pression intracrânienne, ce qui est crucial pour 

le bon fonctionnement du SNC (Sakka et al.,2011).  

- Fonction immunitaire :  

Le LCR joue également un rôle important dans la défense immunitaire, fournissant une 

protection immunologique de base au cerveau et à la moelle épinière. Le liquide contient des 

cellules immunitaires et des anticorps qui aident à combattre les infections et l’inflammation 

dans le SNC (Otto et al., 2021)  

III. Les méningites  

1. Définition et historique  

La méningite est une inflammation des tissus qui entourent le cerveau et la moelle épinière 

appelées les méninges, elle résulte généralement d’une infection dont plusieurs espèces de 

bactéries, virus, champignons ou parasites peuvent être responsable. La plupart des infections 

sont transmissibles d’une personne à l’autre et touchent des personnes de tous âges. La 
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méningite peut être mortelle et nécessite des soins médicaux immédiats, et dans de rares cas, 

elle est imputable à une blessure, un cancer ou un médicament.   

La méningite bactérienne, la forme dangereuse la plus courante de la maladie, peut entraîner la 

mort en 24 heures, il existe des traitements et des vaccins efficaces contre certaines des bactéries 

responsables de la maladie. Cependant, la méningite reste une menace importante dans le monde 

(OMS 2025).  

Les premières descriptions claires de la méningite, attribuée par Robert Whytt remonte à 1768, 

décrivant les symptômes de l’hydropisie du cerveau (œdème cérébral) en trois stades (Tyler 

K.L. 2010). En 1803 : Herpin a utilisé pour la première fois le terme « Méningite » pour designer 

l’inflammation des méninges. (Tyler K.L. 2009). En 1875 : Theodor Klebs est le premier à 

observer des Cocci dans le liquide céphalo-rachidien (LCR) des patients décédés de la méningite 

(Domingo et al., 2019) puis en 1882, Robert Koch a identifié Mycobacterium tuberculosis dans 

les lésions tuberculeuses des tissus humains infectés (« [The étiologie of tuberculosis by Dr. 

Robert Koch. From the Berliner Klinische Wochenschrift, Volume 19 (1882)] » 1982), ainsi 

que En 1881 : Louis Pasteur a identifié le pneumocoque (Streptococcus pneumoniae) comme 

agent pathogène (Pasteur, 1881).  

En 1887 : Anton Weichselbaum identifie Neisseria meningitidis (méningocoque) dans le LCR 

des patients atteints de la méningite (Cartwright K., 2001) et en 1900 : Friedrich Neufeld décrit 

la réaction de Quellung permettant d’identifier les sérotypes de la capsule bactérienne de 

Streptococcus pneumoniae (Eichmann et Krause 2013).  

2. Epidémiologie  

La méningite constitue une menace sérieuse pour la santé mondiale (Young et Thomas 2018), 

elle peut être causée par des processus non infectieux (réactions médicamenteuses, cancer…) et 

des processus infectieux comme des bactéries, virus, champignons, ou des parasites (Hersi et 

al., 2025). La méningite virale est une cause significative d’hospitalisation au Royaume-Uni 

avec une incidence évaluée a environs 5 à 15 cas pour 100 000 personnes chaque année 

(Chadwick 2005). Elle survient tout au long de l’année mais elle est le plus souvent observée 

en été et en automne (Logan et MacMahon 2008). Contrairement aux zones tropicales et 

subtropicales, l’incidence reste stable tout au long de l’année (Soares et al., 2011) avec des 

agents pathogènes principalement transmis par contamination fécale-orale, et plus 

occasionnellement par les sécrétions respiratoires (CDC, 2003). Selon une étude réalisée au 

Danemark, les entérovirus non polio sont les principaux agents responsables de la méningite 
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virale. Cette étude a également révélé une baisse de l’incidence de la méningite aseptique avec 

l’âge : 58,7 cas pout 100 000 chez les nouveau-nés, 38,7 cas pour 100 000 chez les nourrissons 

de 6 mois, et 15,6 cas pour 100 000 chez les enfants de 5 ans (Hviid et Melbye 2007).  

Cependant, la méningite bactérienne présente une saisonnalité avec des taux d’incidence plus 

élevés pendant les périodes plus fraiches et sèches, tant dans hémisphère nord que dans 

hémisphère sud (Beek et al., 2012), dont le pic saisonnier dépend de la position géographique 

(latitude) de la ville la plus peuplée dans un pays (Paireau et al., 2016). Avec une incidence 

annuelle de 4 à 6 cas pour 100 00 adultes aux Etats-Unis et dont le taux de mortalité se situe 

entre 20% et 30% (Beek et al., 2006), la méningite présente une urgence médicale qui requiert 

un diagnostic rapide et une prise en charge immédiate (Durand et al., 1993 ; Sáez-Llorens et 

McCracken 2003). Cette incidence varie considérablement selon les régions géographiques, 

étant descendue à 0,9 cas pour 100 000 habitants, dans certains pays à revenu élevée comme les 

Etats Unis et les Pays Bas en 20214 (Hasbun et al., 2017 ; Bijlsma et al., 2016), tandis qu’au 

niveau mondial, le nombre de cas signalés a augmenté au cours de la dernière décennie, en lien 

avec les indicateurs précarité (Wunrow et al., 2023)  

En Afrique, malgré la disponibilité des vaccins et des traitements efficaces, elle représente 

toujours une menace grave pour la santé publique (Erdem et al., 2017). Les bactéries sont les 

agents les plus courants de la méningite dans ce continent, principalement Streptococcus 

pneumoniae (Sp), Haemophilus influenzae type b (Hib) et Neisseria meningitidis (Nm), cette 

dernière étant la plus susceptible de provoquer d’importantes épidémies de méningite (Watt et 

al., 2009).



 

9 

 

 

Figure n° 3 : Carte de la ceinture de la méningite 

 

 

(Maniewski et Alders 2024) 
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La méningite peut toucher n’importe qui a tout âge, mais la forte charge de morbidité est élevée 

dans une région d’Afrique subsaharienne connue sous le nom de « ceinture de la méningite » 

s’étendant du Sénégal a l’Ethiopie réparties dans 26 pays (voir la figure n°3), qui est exposé à 

un risque élevé d’épidémies de méningite à méningocoques (Unicef 2024).  

En 2010, avant l’introduction du vaccin conjugué contre le méningocoque du sérogroupe A 

(MenAfriVac), près de 90% des cas de méningite épidémique dans cette région étaient attribué 

à Neisseria meningitidis (Novak et al., 2012). Entre 2010 et 2018, 22 parmi 26 pays de la 

ceinture de la méningite ont déployé progressivement des compagnes de vaccination contre le 

méningocoque du sérogroupe A (MACV) (Bwaka et al., 2019), ce qui a conduit à une réduction 

d’au moins 99% de cas de méningite à Neisseria meningitidis sérogroupe A et du portage 

nasopharyngé asymptomatique (Kristiansen et al., 2013 ; Trotter et al., 2017).  

3. Les signes cliniques du syndrome méningé 

 La méningite peut se présenter sous différentes formes, et la symptomatologie varie selon l’âge, 

l’étiologie et l’état immunitaire du patient.  

- Chez l’adulte et l’enfant : la méningite se manifeste chez l’enfant et l’adulte par un 

syndrome infectieux avec fièvre élevée de 38 à 40°C, des frissons, céphalées, vomissements, 

souvent en jet, sinusite ou otite…etc., associé à un syndrome méningé qui se traduit par la 

raideur de la nuque, convulsions, troubles de conscience, parfois de la photophobie et la 

phono-phobie, ( Attia et al., 1999; Van De Beek et al., 2004)  et des signes physiques 

typiques comme le « Le signe de Kernig » :Résistance douloureuse à l’extension du genou 

lorsque la hanche est fléchie à 90°,  et « Le signe de Brezinski » flexion réflexe des genoux 

et des hanches lorsque la nuque est fléchie passivement (Attia et al., 1999).  

- Chez les nourrissons : Chez les nourrissons les signes cliniques de la méningite sont 

peu spécifiques et très subtils, les symptômes peuvent inclure (Harrison 2019), fièvre 

souvent >39°C, irritabilité, anorexie, somnolence alternant avec une forte agitation 

inhabituelle, diarrhée, hypotonie, purpura, fontanelle bombée, vomissements (Van De Beek 

et al., 2004), pleurs incessants, refus du biberon, et des difficultés à s’alimenter (Thompson 

et al., 2006).  

4. Méningite bactérienne  

La méningite bactérienne se produit lorsque les bactéries échappent aux réponses immunitaires 

muqueuses et circulantes et envahissent le cerveau (Wall et al.,2021). Elle se caractérise par 

une réponse inflammatoire purulente dans le LCR, avec une prédominance de polynucléaires 
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neutrophiles, une élévation importante des protéines et diminution de la concentration du 

glucose (Kawakami et al., 2011). Cette infection évolue rapidement et peut entraîner des 

complications graves, nécessitant une prise en charge médicale urgente (OMS, 2025). Les 

principaux agents causaux sont : Neisseria meningitidis (méningocoque), Streptococcus 

pneumoniae (pneumocoque), Haemophilus influenzae, Listeria monocytogenes, Streptococcus 

agalactiae (groupe B), Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli  

(Chaix, 2006). Rarement, d’autres agents bactériens peuvent être une cause de méningite tel 

que Mycobacterium tuberculosis (Thwaites et al., 2009) Enterobacter cloacae, Acinetobacter 

spp et Serratia marcescens (Chang et al., 2000).  

La méningite bactérienne survient lorsque des bactéries colonisent initialement des sites comme 

le naso-oro-pharynx (Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae ou Haemophilus 

influenzae), ou chez le nouveau-né à partir d'une infection maternelle (voie materno-fœtale) puis 

envahissent la circulation sanguine (bactériémie) et franchissent la barrière hématoencéphalique 

(BHE) pour atteindre l’espace sous-arachnoïdien. Cette invasion déclenche une réaction 

inflammatoire intense ce qui augmente la perméabilité de la BHE, provoquent un œdème 

cérébral, une pression intracrânienne élevée, et des lésions neuronales (Chaix, 2006) Les toxines 

bactériennes activent la microglie et amplifient l’inflammation, cette réponse immunitaire 

contribue à la symptomatologie (fièvre, raideur de nuque, troubles neurologiques) et aux 

complications neurologiques (Hoffman et Weber 2009 ; Stahl, 2012 ; Runde et al., 2025). Le 

germe peut arriver dans l'espace sous arachnoïdien à partir d'un foyer infecté de voisinage ; 

brèche ostéoméningée, sinusite, otite compliquée, abcès de cerveau (Runde et al., 2025). Dans 

d’autres cas, l’infection survient par inoculation accidentelle (traumatisme) ou chirurgicale 

(infection nosocomiale), par communication via le LCR (Desmettre et al., 2007), de plus, les 

anomalies durales, qu’elles soient congénitales ou acquises, permettent aux bactéries de pénétrer 

dans le SNC (Runde et al., 2025)   

5. Méningite virale  

Elle est provoquée par une infection virale, une caractéristique essentielle de la méningite virale 

est la prédominance lymphocytaire dans le LCR, ce dernier est généralement clair avec une 

élévation modérée des protéines et une glycémie normale ou légèrement diminuée. Les cultures 

bactériennes du LCR sont négatives, ce qui permet de distinguer la méningite virale des formes 

bactériennes (de Almeida et al., 2007). Les principaux virus responsables de méningite peuvent 

être des entérovirus (groupes Coxsackie ou Echovirus); les paréchovirus, les herpès virus 
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comme le virus de l’herpès simplex (HSV) 1 et 2, le virus varicelle-zona (VZV), le 

cytomégalovirus, le virus d’Epstein-Barr et l’herpès virus humain-6, l’adénovirus, le virus de la 

chorioméningite lymphoïde (LCMV), la grippe, le para influenza et les oreillons (Mijovic et 

Sadarangani 2019). Les arbovirus comprennent le virus du Nil occidental (VNO), le Zika, le 

chikungunya, la dengue, la Cross, l’encéphalite de Sainte-Louise, Powassan et le virus de 

l’encéphalite équine de l’Est (Wright et al., 2019).  

Les virus responsables de la méningite virale pénètrent généralement dans l’organisme par les 

voies respiratoires, le tube digestif, ou la peau (piqûres d’insectes pour les arbovirus) (Hasbun 

et Gundamraj 2023). Après cette infection primaire, ils se multiplient localement puis passent 

dans la circulation sanguine (phase de virémie) (Wright et al., 2019). La plupart des virus 

atteignent le système nerveux central (SNC) par voie hématogène (entérovirus), c’est-à-dire via 

le sang, en franchissant la barrière hémato-encéphalique ou la barrière sang-liquide 

céphalorachidien (Wright et al., 2019), notamment par propagation rétrograde à partir des 

terminaisons nerveuses jusqu’aux méninges comme les herpès virus (HSV, VZV) et la 

réactivation à partir d’un état dormant dans le système nerveux (Cantu et Das 2025). 

 Une fois dans le SNC, le virus infecte les méninges, provoquant une inflammation (méningite) 

caractérisée par une réaction immunitaire locale et une augmentation des cellules dans le liquide 

céphalorachidien (pinocytose) (Wright et al., 2019). Les macrophages méningés jouent un rôle 

de barrière immunitaire, limitant la propagation virale, mais leur déplétion ou leur 

dysfonctionnement peut faciliter l’infection des méninges. (Rebejac et al., 2022)  

6. Méningite fongique  

Les méningites d’origine fongique sont moins fréquentes mais très sévères, touchent les 

personnes dont le système immunitaire est affaibli. Le principal champignon à l’origine de 

méningites est Cryptococcus neoformans dont le réservoir est constitué par les fientes de 

pigeons. Cette levure est responsable d’infections opportunistes, en particulier chez les patients 

atteints de sida (Institut Pasteur 2015). D’autres agents fongiques peut être incriminés, tels que 

: Cryptococcus, Coccidioides, Exserohilum, Candida et Histoplasma, Aspergillus (Góralska et 

al., 2018). La plupart des champignons sont capables d'envahir l'organisme, de se reproduire 

immédiatement ou de rester inactifs pendant jusqu'à deux ans, en attendant une diminution du 

système immunitaire pour pouvoir envahir (Tenforde et al., 2018), Leur propagation se produit 

généralement par inhalation de spores fongiques provenant des excréments d'animaux, 

d'oiseaux, principalement des pigeons (Góralska et al., 2022). Ils sont inhalés sous forme 
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d’aérosols, provoquant d’abord une infection pulmonaire primaire souvent asymptomatique, 

ensuite, une dissémination hématogène permet au champignon d’atteindre le système nerveux 

central (SNC) et d’infecter les méninges. Plus rarement, l’infection peut survenir par 

traumatisme ou extension locale directe (Treseler et Sugar 1990 ; Góralska et al., 2018). Pour 

provoquer une méningite, le champignon doit affaiblir et traverser la barrière hémato-

encéphalique. Trois mécanismes sont décrits, notamment pour Cryptococcus spp, passage 

transcellulaire, paracellulaire, ou via des cellules infectées (le « Trojan horse »). Ces 

mécanismes sont facilités par des facteurs de virulence fongiques (capsule, enzymes, mélanine) 

surtout chez les patients immunodéprimés (Sharma et al., 2012). Dans les états d'immunité 

réduite, la perméabilité de la barrière hémato-encéphalique augmente, ce qui facilite la 

pénétration des champignons dans le cerveau, les agents pathogènes atteignent le parenchyme 

cérébral et se multiplient, provoquant une inflammation cérébrale (Fernandes et al., 2022)  

7. Méningite parasitaire 

La méningite parasitaire est une inflammation des méninges causée par des parasites, elle se 

manifeste souvent sous la forme de méningite éosinophilique, définie par la présence de plus de 

10 éosinophiles par mm³ dans le LCR ou lorsque les éosinophiles représentent plus de 10 % des 

leucocytes du LCR chez un patient présentant des symptômes de méningite aiguë  (Park et al., 

2020), elle touche surtout des populations exposées à des environnements contaminés, des 

pratiques alimentaires à risque, ou ayant une immunodépression (Bouchaud et al., 2009 ; Shih 

et Koeller 2015). Principalement, Neurocysticercose, Toxocara spp, Angiostrongylus et 

cantonensis sont les plus impliqués dans ce type de méningite. (Park et al., 2020 ; Hiraoka et 

al., 2020)  

IV.  Diagnostic de la méningite  

1. Diagnostic clinique  

Les signes cliniques observés lors de l’examen initial d’un patient suspect de méningite sont 

essentiels car ils permettent dévouer immédiatement le diagnostic et conditionnent la prise en 

charge thérapeutique urgente. Parfois, ces signes peuvent aussi aider à identifier la bactérie 

responsable. (Forestier 2009)  

➢ Chez l’adulte  

La triade classique des symptômes de la méningite comprend : la fièvre, la raideur de la nuque 

et les céphalées (altération de l’état de conscience), lorsque ces signes s’accompagnent d’une 



Synthèse bibliographique 

14 

 

léthargie ou des convulsions, il s’agit très probablement d’une méningite bactérienne. (Forestier 

2009)  

➢ Chez les nourrissons  

Les signes cliniques de la méningite chez le nourrisson sont souvent discrets et peu spécifiques, 

ce qui rend le diagnostic difficile et nécessite une confirmation par l’analyse du liquide 

céphalorachidien (O’Ryan et al., 2006). Généralement la méningite chez les nourrissons se 

traduit initialement par une fièvre habituellement supérieure à 39°, et des signes peu spécifiques 

tels que le refus du biberon, les vomissements, l’irritabilité ou une fontanelle bombante 

(Hodgson 2008)  

2. Diagnostic microbiologique  

➢ La ponction lombaire   

La ponction lombaire consiste à prélever du liquide céphalo-rachidien (LCR) dans l’espace 

sous-arachnoïdien lombaire, en insérant une aiguille entre les vertèbres L3-L4 ou L4-L5, où la 

moelle épinière est absente. Elle se réalise en position couchée sur le côté ou assise (Moulaye, 

2019). Après prélèvement, le LCR est recueilli dans plusieurs tubes stériles pour analyses 

successives : l’examen macroscopique permet d’évaluer l’aspect du liquide, l’examen 

microscopique inclut la numération cellulaire afin de détecter une réaction inflammatoire, tandis 

que les dosages biochimiques du glucose et des protéines renseignent sur l’état 

physiopathologique, enfin l’examen microbiologique pour identifier l’agent pathogène 

responsable (Carbonnelle, 2009).  
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 Figure n° 4 : Anatomique et technique de ponction lombaire 
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 1. Lieu et durée de stage  

Ce travail a été effectué dans deux services du centre hospitalo-universitaire de Bejaia, à savoir 

le service des maladies infectieuses situé au niveau de l’hôpital Frantz Fanon, et le service de 

pédiatrie au niveau de la maternité de Targa-Ouzemour. Cette étude a été conduite sur une 

période de 3 mois au service des maladies infectieuses, et 2 mois au service de pédiatrie. Il est 

a noté que les résultats collectés couvrent une période de 8 ans (Janvier 2018- juin 2025).    

2. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude prospective et rétrospective sur la méningite - méninge encéphalite chez les 

individus atteints dans la région de Bejaïa. L’objectif de cette étude était de déterminer les agents 

causaux de différentes formes de méningite. La partie pratique repose sur la collecte des données 

après consultation des dossiers médicaux des patients admis au niveau des 2 services, et la 

collecte des prélèvements de LCR des patients admis pendant la durée du stage, pour l’étude 

prospective.   

3. Population étudiée  

La population incluse dans cette étude est composée de l’ensemble des patients hospitalisés au 

niveau des deux services, pédiatrie et infectieux. Plusieurs facteurs épidémiologiques ont été 

recherchés, dont l’âge, le sexe, la durée d’hospitalisation, les agents infectieux, les antécédents 

médicaux, … etc.    

4. Prélèvements  

Durant la période de l’étude prospective, les prélèvements de liquide céphalorachidien (LCR) 

ont été recueillis au sein des deux établissements, dans des tubes stériles contenant un milieu 

d’enrichissement (BHIB), puis transféré au laboratoire de microbiologie de l’université. Un 1 

ml de LCR (environs 20 gouttes) est ajouté au tube contenant 5 ml de BHIB. Le LCR est recueilli 

dans plusieurs tubes stériles (généralement 3 à 4), chaque tube servant à des analyses spécifiques 

(cytologie, biochimie, microbiologie).Il est recommandé de prélever au moins 10 ml de LCR 

pour permettre toutes les analyses nécessaires, le recueil doit être réalisé en conditions 

aseptiques pour éviter toute contamination (Seehusen et al.; 2003; Tumani et al., 2020)  

5. Examen macroscopique  

Observer l’aspect du LCR, ce dernier donne des premières indications sur la nature de la 

pathologie : (Seehusen et al., ; 2003; Carbonnelle, 2009). Les critères de distinction sont 

donnés dans le tableau suivant.  
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 Tableau I : Critère d’orientation pour le diagnostic des méningites (Seehusen et al., 2003) 

Aspect général   Aspect   Cellule  Germes probables  

LCR Normal   Limpide “eau  

de roche  
<5/ 𝑚𝑚3  

  

/  

Méningite    

bactérienne   

Trouble   

ou 

Purulent  

>500/𝑚𝑚3 PNN  

altérés  

S. pneumoniae  

N. meningitidis  

H. influenzae  

Méningite virale  Clair   100-500/𝑚𝑚3  

Lymphocytaire  

Entérovirus   

Méningite Tuberculeuse    Limpide  

ou  

aspect dépoli  

50- 

300/𝑚𝑚 3     

 Lymphocytaire  

M. tuberculosis  

Méningite Listérienne   Clair   

ou  

trouble   

Formule panachée  L. monocytogenes  

Présence d’une hémorragie liée à la 

dégradation enzymatique des GR 

pour produire de la bilirubine 

contribue à la Xanthochromie  

Coloration 

jaunâtre   

  

  

                  /  

Aucun  germe  

Spécifique  

  

Une fois acheminé au laboratoire le LCR passe par différentes analyses :  

6. Examen cytologique   

Il consiste en la recherche et la numération des leucocytes, érythrocytes, et différenciation 

cellulaire (lymphocytes, polynucléaires, éosinophiles) (Tumani et al., 2020).  

7. Examen biochimique 

Il s’agit d’évaluer les paramètres chimiques du LCR, dosage du glucose (Glycorachie) et de 

protéines (protéinorachie) et autres si c’est nécessaire (dosage de l’albumine, électrophorèse des 

protéines…etc), (Tumani et al., 2020).  
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8. Analyse bactériologique et microbiologique  

 L’identification de l’agent infectieux, par examen direct pour détecter directement la présence 

de micro-organismes se fait de plusieurs façons :    

- Coloration de Gram : l’examen direct peut permettre un diagnostic rapide : Diplocoques 

Gram négatif : Neisseria meningitidis, Diplocoques Gram positif : Streptococcus pneumoniæ, 

Bacilles Gram négatif : Hæmophilus influenzæ (petits bacilles), Bacilles Gram positive : 

Listeria monocytogenes   

- Coloration de Ziehl-Neelsen : pour Mycobacterium tuberculosis, tuberculose  

- Encre de Chine : pour Cryptococcus (Tumani et al., 2020)  

- Coloration au périodique de Schiff (PAS) : pour identifier les structures fongiques 

(Rahimi et Woehrer 2018)  

- Coloration de Wright-Giemsa : la toxoplasmose (Montoya et Liesenfeld 2004)  

Par culture pour isoler et identifier l’agent pathogène : le choix du milieu dépend du pathogène 

suspecté. Culture bactérienne : pour Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae : Gélose 

chocolat ou bien gélose au sang. Pour Mycobacterium tuberculosis, c’est le milieu Lowenstein 

Jensen (Wu et al., 2013).  

- Culture fongique : Pour Cryptococcus la gélose Sabouraud, gélose au sang (Wu et al., 

2013).  

- D’autres examens complémentaires peuvent être exigés, tels que : Hémoculture, ECBU  

pour enrichir l’inoculum bactérien, des radiologies spécifiques comme IRM et TDM 

cérébrale, ce qui permet de détecter des complications (abcès, infarctus, ventriculite) et 

d’éliminer une contre-indication à la ponction lombaire ( Troendle et Pettigrew 2019).   

- Culture : le tube de prélèvement est incubé à 37 °C pendant 24 à 48h. Apres cette période, 

un ensemencement est réalisé sur un milieu de culture riche et permettant l’orientation pour 

l’identification, à savoir la gélose Chromagar. Les boîtes de culture ont ensuite été incubées 

à 37°C pendant une durée pouvant aller jusqu’à cinq jours.    

- Identification : sur la base de l’apparition de colonies sur le milieu de culture, et selon la 

couleur et le Gram de chaque colonie, des galeries biochimiques d’identification ont été 

réalisées. Pour les bactéries à Gram négatif, la galerie Api20E est utilisée, pour les Gram 

positif, des galeries Api 20Staph.   
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I. Répartition de la population étudiée   

Durant la période de notre étude au niveau des deux services, pédiatrie et infectiologie, un 

nombre de 171 cas a été enregistré durant la période 2018-2025, répartis en 79 cas enregistrés 

en infectieux et 92 cas en pédiatrie. Une prédominance masculine dans le nombre de cas a été 

observés, avec 103 (60, 24 %) hommes et 68 femmes (39.76 %). Au niveau du service 

infectieux, 46 Hommes, et 33 Femmes, cependant au niveau du service pédiatrie ; le sexe 

masculin est représenté par 57 Cas et le sexe féminin avec 35 cas (Figure 05).            

  

II. Répartition selon l’âge  

La figure n°6 montre la répartition des patients atteints de méningite selon l’âge des patients, 

sur un total de 171 patients, on observe que la tranche d’âge des nourrissons 0-1 an constituent 

le groupe le plus affecté, avec 79 cas (46,2%) de l’ensemble des cas recensés.  Les adultes de 

18 ans et plus constituent le deuxième groupe le plus touché, avec 71 cas (42,5%), en revanche 

la tranche d’Age des enfants et d’adolescents est moins touché avec seulement 21 cas 

correspondant à 12,3%.    
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          Figure n° 5 : Répartition des patients atteints de la méningite selon le sexe  
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III. Répartition des cas selon les maladies chroniques  

La grande majorité des individus atteints de méningite ne présentent pas de maladies chroniques 

associées : 154 cas (90,1 %) relèvent de l’absence de maladies chroniques, contre seulement 17 

cas (9,9 %) où une maladie chronique est présente (Figure n°7).  

IV. La répartition par type d’antécédents  

La majorité des patients (90 cas) présente, au moins, un antécédent médical. Parmi les 

antécédents retrouvés, les maladies ORL, les maladies respiratoires et les interventions 
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               Figure n° 6: Répartition des patients atteints de méningites selon l’âge 
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  Figure n° 7 : Répartition selon l’absence et la présence des maladies chroniques   
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chirurgicales, sont les antécédents les plus fréquemment retrouvés avec 16 cas pour chaque 

catégorie et 15 cas pour les maladies cardiovasculaires.  

On note également la présence d’autres antécédents médicaux, antécédents d’hydrocéphalies et 

de spina bifida (12 cas) et le diabète (10 cas), les antécédents de méningite sont retrouvés dans  

9 cas, tandis que la prématurité et d’autres infections sont rapportées dans 8 cas chacun. Les 

infections à VIH et la tuberculose sont présentes dans 6 cas, le cancer et la chimiothérapie dans 

5 cas, et enfin, l’insuffisance rénale est notée dans 2 cas (Figure n°8).  

V. La répartition selon la durée d’hospitalisation   

La majorité des hospitalisations se situent entre 5 et 20 jours, avec un pic marqué à 10 jours, où 

l’on observe le nombre le plus élevé d’hospitalisations (22 cas), on note également des pics 

secondaires à 9 et 20 jours avec 14 cas, tandis que les séjours les plus longs au-delà de 25 jours 
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         Figure n° 8 : Répartition de la population selon les Antécédents médicaux.  
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sont nettement moins fréquents, il existe encore quelques cas de séjours prolongés, notamment 

à 40, 55 et 99 jours, qui restent exceptionnels avec 1 cas chacun (Figure n°9).  

  

VI. Répartition selon le type d’agent  

- Sur un total de 171 cas, 76 (44,44%) sont attribués à des agents bactériens, 45(26,32%) 

a des agents viraux, 47(27,49%) restent sans identification, tandis qu’un seul cas (0,58%) est 

fongique (Figure 10).  

- A noter : deux cas (1,17%) sont attribués à des processus non infectieux non mentionnés 

dans la figure.  

Figure 1 

 

                               Figure n° 9 : Répartition selon la durée d’hospitalisation   
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VII. Répartition selon l’agent bactérien, viral et fongique  

Streptococcus pneumoniae apparait comme l’agent prédominant dans les cas de méningite avec 

19 cas. Les autres agents sont beaucoup moins fréquents, trois cas ont été récences pour chacun 

des agents Mycobacterium tuberculosis et E. Coli. Deux cas pour Staphylocoques à coagulase 

négative et Streptococcus agalactiae. Un seul cas a été identifié pour plusieurs bactéries, 

notamment Streptococcus groupe C, Neisseria meningitidis C, Neisseria meningitidis B, 

Enterobacter cloacae, Listeria monocytogenes, Serratia marcescens, Klebsiella pneumoniae, 

Acinetobacter baumannii, Staphylococcus aureus et enfin un cas fongique : Cryptococcus 

neoformans (Figure 11). 

Un cas a été enregistré pour chacun des deux agents viraux identifiés : le virus herpès simplex 

et le virus varicelle-zona.  
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                        Figure n° 10 : Répartition selon le type d’agent    
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VIII. Répartition selon l’agent suspecté et confirmé   

Dans la plupart des cas, le nombre de suspicions dépasse largement le nombre de confirmations 

pour les différents agents. Cette inégalité est particulièrement visible dans les groupes « viral » 

et « bactérien », avec 32 suspicions virales non confirmées et seulement 2 confirmations sur 23 

suspicions bactériennes. Sur 24 cas suspectés de Streptococcus pneumoniae, 19 ont été 

confirmés par identification au laboratoire. On observe un pic marqué dans la catégorie « 

indéterminé », comptabilisant 49 cas suspectés sans aucune confirmation. Chez la plupart des 

agents spécifiques, notamment Neisseria meningitidis, Mycobacterium tuberculosis, Listeria 

monocytogenes et E. coli, les confirmations restent rares (souvent 1 ou3 cas), en contraste avec 

un nombre plus élevé de suspicions. Les agents viraux spécifiques, tels que les virus de l’herpès, 

varicelle-zona, ourlien (oreillons) et le virus herpès simplex, sont peu représentés, avec 

généralement un seul cas suspecté, à l’exception du virus herpès qui compte 8 cas suspectés, 

sans aucun cas confirmé. Parmi les agents bactériens moins fréquents, Serratia marcescens, 

Staphylococcus coagulase négatif et staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes, 

Acinetobacter sp multirésistant, Klebsiella (KLB), E. coli et Enterobacter cloacae ne comptent 

qu’un cas suspecté et/ou confirmé chacune (Figure 12) 
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IX. Répartition selon le type d’infection  

Selon la figure ci-dessous on constate une prédominance de la méningite bactérienne 29 % (49 

cas) parmi les patients étudiés, suivie par une proportion élevée de méningites à étiologie 

indéterminée 27 % (46 cas) ensuite la méningite virale qui représente 21 % (36 cas) des cas, 

tandis que la méningo-encéphalite bactérienne concerne 16 % (27 cas) des patients. Enfin Les 

méningo-encéphalites virales sont moins fréquentes 5 % (9 cas), et les méningites non 

infectieuses 2 % (3 cas) ainsi que les méningites fongiques 1 % (1 cas) restent rares (Figure 13).  

 

                              Figure n° 12 : Répartition selon l’agent suspecté et confirmé   
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X. Les catégories et taux de décès  

Sur les 171 cas enregistrés durant cette période de 8 ans, seulement 8 cas de décès ont été 

enregistrés, avec un taux de mortalité 4, 67% et un taux de guérison 95,33% (Figure 14). 

X.1. Nourrissons  

Sur un total de 79 cas de nourrissons étudiés, 23 cas ont été attribués à un agent bactérien mais 

seulement 13 ont été identifié, répartis en huit espèces différentes : Streptococcus (4cas), 

Escherichia coli K1 (3 cas), ainsi que staphylocoques à coagulase négative, Klebsiella 

pneumoniae , Acinetobacter baumannii , Enterobacter cloacae, Streptococcus agalactiae et 

Staphylococcus aureus (1 cas chacun), les agents viraux ont été retrouvés dans 17 cas sans 

identification , tandis que l’étiologie est restée indéterminée dans 39 cas. Le taux de mortalité 

observé dans cette catégorie est de 2 sur 79, soit 2,5 % (Figure 14).  

X.2. Enfants et adolescents  

Sur un ensemble de 21 cas d’enfants et d’adolescents, l’agent viral prédomine avec 9 cas, dont 

un cas confirmé d’infection à virus varicelle zona, les agents bactériens représentent 5 cas, avec 

une identification précise dans 4 d’entre eux : Neisseria meningitidis B (1 cas), Streptococcus 

pneumoniae (2 cas) et staphylocoques à coagulase négative (1 cas), l’étiologie est restée 

Méningite bactérienne 
Méningite virale 
Méningite Fongique 
Méningo-encéphalite virale 
Méningo-encéphalite bactérienne 
Méningite a étiologie indéterminée 

 
Méningite non infectieuse 

                                 Figure n° 13 : Répartition selon de type d’infection 
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indéterminée dans 7 cas. Aucun décès n’a été enregistré dans cette série (taux de mortalité : 0 

%) (Figure 14).   

X.3. Les adultes 

Sur un total de 71 cas d’adultes, l’étiologie bactérienne a été identifiée dans 46 cas, dont 22 ont 

été confirmés, parmi ces cas confirmés les agents isolés comprennent principalement,  

Streptococcus pneumoniae (13 cas), Mycobacterium tuberculosis (3 cas), ainsi qu’un cas chacun 

de Streptococcus groupe C, Streptococcus agalactiae, Serratia marcescens et Neisseria 

meningitidis, Listeria monocytogenes, un cas fongique Cryptococcus neoformans, et un autre 

cas viral : Herpes simples virus. Le taux de mortalité observé dans cette catégorie est 6/71 soit 

8,5% (Figure 14).  
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Discussion générale    

Les méningites constituent toujours une raison importante d’hospitalisation à l’échèle mondiale, 

en raison de la prise en charge complexe de ce type d’infection. De plus, la méningite est l’une 

des maladies les plus mortelles, avec 250 000 cas en 2019 (OMS, 2019). Dans cette étude, 8 

décès sur 171 cas ont été signalés.   

Dans cette étude, l’agent bactérien est le plus fréquemment identifié, représentant 44,44 % des 

cas, suivi de l’agent viral avec 26,32 %.  Parmi les agents bactériens impliqués dans cette 

infection, nous avons constaté que Streptococcus pneumoniae est le plus fréquent chez les 

nourrissons âgés de moins d’un an, les enfants et les adolescents (1 à 18 ans), et les adultes (18 

ans et plus) ce qui est en accord avec les résultats rapportés dans d’autres études similaires 

(Toumani et al., 2017 ; Tekpa et al., 2020).  

Les quatre cas de méningite à Streptococcus pneumoniae chez les nourrissons ont été associés 

à des guérisons avec une durée d'hospitalisation n'excédant pas 30 jours, sous un traitement 

standard conforme aux recommandations actuelles pour la prise en charge des méningites 

bactériennes.  Suivie de 3 cas d’Escherichia coli. Cette observation est conforme aux 

conclusions de l’étude de (Oordt-Speets et al., 2018), un cas présenté concernait un nouveau-

né prématuré atteint de méningite néonatale, ce qui est en accord avec les données rapportées 

dans l’étude de (Kim 2016; Bedford et al., 2001), qui mentionne que E. coli est le deuxième 

germe responsable de la méningite chez les nourrissons au cours de la période néonatale. Un cas 

concernait un nourrisson prématuré âgé d’un an, l’autre âgé de 4 mois avec des antécédents de 

méningite néonatale.  

Après S. pneumoniae, viennent en terme d’incidence, 6 autres groupes bactériens différents, 

chacun n’ayant été isolé qu’une seule fois : Enterobacter cloacae, Staphylococcus aureus,  

Staphylocoques coagulase négative, Acinetobacter baumannii, Streptocoques du groupe B,  

Klebsiella pneumoniae. Ces résultats s’alignent avec ceux issues de l’étude (Mashau et al., 

2022), bien que les pourcentages diffèrent en raison du nombre plus élevé de cas inclus dans 

cette dernière, ce qui a permis l’identification d’un éventail plus large d’agents bactériens tels 

que : Serratia marcescens, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecium … etc   

Le patient, opéré pour myéloméningocèle au cours de son hospitalisation, présente une 

méningite lymphocytaire à Klebsiella pneumoniae, il s’agissait d’une infection nosocomiale 
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(Martin et Bachman 2018). Cette situation est aggravée par l’absence de vaccination, 

augmentant ainsi sa vulnérabilité aux infections bactériennes.  

Dans notre étude, nous avons identifié un cas rare de méningite à Acinetobacter spp. 

Multirésistant, confirmé comme étant dû à Acinetobacter baumannii, ayant entraîné le décès 

d’un nourrisson âgé de deux mois. Ce patient avait subi une intervention chirurgicale pour 

myéloméningocèle quinze jours avant son admission. Cette chirurgie du spina bifida, en tant 

qu’intervention neurochirurgicale invasive, augmente significativement le risque d’infections 

nosocomiales graves, notamment celles à Acinetobacter spp (Chojak et al., 2023). La 

multirésistance et fragilité immunitaire associées exposent le patient à un affaiblissement de ses 

défenses immunitaires, favorisant ainsi la survenue d’infections opportunistes, y compris des 

infections des voies respiratoires supérieures telle que l’épiglottite.  

Nous présentons un cas exceptionnel de méningite bactérienne à Staphylococcus aureus ayant 

entraîné le décès d’un nourrisson de 3 mois, hospitalisé pendant 5 jours, avec un antécédent de 

spina bifida occulta. Malgré une prise en charge médicale, l’évolution a été rapidement 

défavorable, illustrant la gravité des méningites bactériennes chez les nourrissons, 

particulièrement en présence d’anomalies congénitales telles que le spina bifida occulta, qui 

peuvent favoriser la survenue et la récidive d’infections graves (Au 2006).  

Chez un patient présentant des antécédents d’hydrocéphalie, facteur reconnu favorisant la 

survenue de méningite à staphylocoques à coagulase négative (Chang et al.,2007). L’apparition 

d’une méningite à staphylocoques à coagulase négative à l’âge de 9 mois, après une méningite 

néonatale antérieure, peut refléter une infection persistante ou récidive(Shane et al., 2012).  

L'infection néonatale à Streptococcus agalactiae (streptocoque du groupe B) se présente sous 

deux formes cliniques distinctes : un syndrome précoce, survenant au cours de la première 

semaine de vie, et un syndrome tardif, apparaissant entre 7 jours et 3 mois après la naissance 

(Baker 1997). Dans notre cas, l'infection survenue à 26 jours de vie correspond donc à un 

syndrome tardif. Ce dernier résulte généralement d’une transmission mère-enfant, qui peut être 

suspectée. Le mécanisme pathogénique le plus probable implique une colonisation intestinale 

précoce suivie d’une translocation bactérienne à travers la barrière digestive, permettant ainsi 

l’accès du streptocoque à la circulation sanguine (Hansen et al., 2004; Weindling et al., 1981) 

Les entérobactéries sont responsables de méningites survenant principalement au cours de la 

première semaine de vie (Täuber et Sande 1984), généralement dans des contextes cliniques 

spécifiques tels que les  infections  nosocomiales ou les complications post-
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chirurgicales.(Durand-Gasselin et al., 1986) . Dans notre cas, il s’agit d’une infection attribuée 

à cette bactérie chez un nourrisson d’un an, présentant des antécédents de prématurité et 

d’hydrocéphalie, hospitalisé pendant 90 jours.  

Chez les enfants nous rapportons deux cas de méningite à pneumocoque sur implant cochléaire 

chez des patients âgés de deux ans, tous deux présentant une surdité. Le risque d’atteinte auditive 

consécutive à une méningite a été estimé à 22 % pour les infections à staphylocoque 

pneumoniae, contre 8 % pour celles à méningocoque, soulignant la gravité particulière des 

méningites pneumococciques dans ce contexte (van de Beek et al., 2004).  

Chez un patient porteur d’une hydrocéphalie traitée par valve et opéré pour un 

myéloméningocèle, l’apparition d’une méningite à staphylocoques à coagulase négative est 

typiquement considérée comme une infection nosocomiale, liée aux interventions 

neurochirurgicales et à la présence de dispositifs implantés (Garg et al., 2017; Azimi et al., 

2020).  

La présence d’un purpura fébrile chez un patient est hautement évocatrice d’une infection à 

méningocoque (Neisseria meningitidis) (Gueddari et al., 2017). Chez ce patient, l’infection est 

compliquée d'un syndrome hémorragique cutané, une immunodépression et une méningococcie, 

dans un contexte familial et géographique exposé à un risque d’infections bactériennes sévères. 

Un cas de méningite virale bénigne due au virus varicelle-zona (VZV) a été rapporté. Cette 

infection aseptique se manifeste principalement par des céphalées et des vomissements. Elle est 

généralement bénigne et évolue vers une résolution spontanée sans complications majeures 

(Nebeluk et al,. 2023).  

Parmi 6 décès dans la catégorie adulte, seulement deux cas ont été attribués à une infection à 

Streptococcus pneumoniae. Le premier cas, survenu suite à une chute de hauteur importante 

ayant entraîné un traumatisme crânien sévère avec hémorragie intraventriculaire, le patient a 

développé une méningite purulente post-traumatique confirmée par un syndrome méningé 

classique (raideur de nuque, signe de Kernig) (Auburtin et Timsit 2001). Ce patient est porteur 

d’une brèche ostéodurale ancienne, malgré une prise en charge, probablement insuffisante.  La 

survenue d’une embolie pulmonaire a gravement compromis le pronostic, conduisant au décès 

rapide du patient, soulignant ainsi la gravité de cette pathologie et la nécessité d’une prise en 

charge multidisciplinaire urgente.   

Le second cas de décès incriminant S. pneumoniae était un patient asthmatique et atteint de 

BPCO, a développé une méningo-encéphalite bactérienne à Streptococcus pneumoniae 
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résistante à la pénicilline et aux céphalosporines, confirmée par ponction lombaire montrant une 

pléiocytose neutrophile importante. Malgré une antibiothérapie adaptée l’évolution a été 

défavorable avec un décès en réanimation. Ce cas souligne la gravité des infections à 

pneumocoque résistantes et l’importance d’une prise en charge rapide et ciblée chez les patients 

à comorbidités respiratoires.  

Deux cas d’infection à Streptococcus ont été rapportés chez des patients sans antécédents 

médicaux, hospitalisés pendant une durée de 9 à 10 jours. Une évolution favorable a été 

constatée, grâce à une prise en charge conforme au traitement standard des méningites.    

Un patient présentant des antécédents d’intervention chirurgicale pour une brèche 

ostéoméningée, associé à une sinusite chronique maxillaire droite, a développé une méningite 

récidivante à Streptococcus pneumoniae. Un autre cas de méningo-encéphalite purulente aiguë 

à pneumocoque chez un patient avec des antécédents d’otite chronique et de paralysie faciale 

ORL correspond à une infection grave du cerveau et des méninges. L’otite chronique, une 

infection persistante de l’oreille, peut constituer une porte d’entrée pour la bactérie, favorisant 

la dissémination vers les structures cérébrales adjacentes. La paralysie faciale témoigne d’une 

atteinte neurologique locale.   

Une méningo-encéphalite aiguë à pneumocoque survenant chez un patient avec des antécédents 

de paralysie faciale, de traumatisme crânien ORL, de bronchites à répétition et de pneumothorax 

(PNO) illustre un tableau clinique complexe où plusieurs facteurs favorisent l’infection invasive 

à Streptococcus pneumoniae. Chez un patient présentant une méningo-encéphalite aiguë à 

pneumocoque confirmée, les antécédents d’accident vasculaire cérébral (AVC), d’hypertension 

artérielle (HTA) et de cardiopathie cardiovasculaire constituent des facteurs de gravité majeurs 

(Auburtin et Timsit ; Aronin et al., 1998). Un autre patient présentant une méningite à 

pneumocoque, les antécédents d’hypertension artérielle (HTA), de cardiopathie, de diabète de 

type 2 (DT2), d’accident vasculaire cérébral (AVC) et de traumatisme crânien ORL constituent 

des facteurs de risque majeurs influençant la gravité et le pronostic de l’infection (Auburtin et 

Timsit ; Pfister et al., 1993).  

Un patient présentant une hydrocéphalie passive, secondaire à une sténose de l’aqueduc de  

Sylvius, constitue un cas complexe. Cette sténose, responsable d’une obstruction à la circulation 

du liquide cérébrospinal, a conduit à une dilatation ventriculaire. Des antécédents d’une 

intervention chirurgicale ont été rapportés pour traiter cette hydrocéphalie obstructive par mise 

en place d’une dérivation ventriculo-cisternale (VCS). Par la suite, le patient a développé une 
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méningo-encéphalite à Streptococcus pneumoniae confirmée par culture du liquide 

céphalorachidien, compliquée très probablement par la formation de microabcès cérébraux. La 

méningite tuberculeuse est une forme grave de tuberculose, fréquemment associée à une 

mortalité est une morbidité élevée (Thwaites et al., 2013). Mycobacterium tuberculosis apparaît 

dans 3 cas sur 71 chez les adultes, juste après Streptococcus pneumoniae en termes de fréquence. 

Parmi ces cas, un cas est décédé, principalement en raison de l’association entre la méningite 

tuberculeuse et la leucémie myéloïde chronique (LMC), probablement liée à un retard de 

diagnostic de la méningite tuberculeuse le décès survenant seulement deux jours après 

l’hospitalisation.  

Parmi les 2/3 des patients qui restent, l’un présent un diabète, bénéficie d’un facteur de risque 

majeur pour le développement de la tuberculose, notamment dans ses formes sévères telles que 

la méningite tuberculeuse compliquée de tuberculomes cérébraux. De plus, des antécédents 

familiaux récents de tuberculose pulmonaire chez ce patient suggèrent une transmission 

contagieuse, pouvant être à l’origine de cette infection tuberculeuse. Il est sous traitement 

antituberculeux depuis quatre mois. L’autre présente une méningite tuberculeuse probable avec 

une porte d’entrée pluro-pulmonaire, dans un contexte d’antécédents de maladie respiratoire. Il 

a été hospitalisé et traité pendant 29 jours, conduisant à une amélioration clinique.  

Un cas de méningite à Neisseria meningitidis C a été diagnostiqué, avec une évolution favorable 

marquée par une guérison après deux jours d’hospitalisation.  

Un patient présentant des antécédents de tuberculose pleurale, traitée par chimioprophylaxie à 

l’Extencilline durant son enfance, a développé une méningite lymphocytaire d’origine 

listérienne. Cette infection s’est compliquée d’un rhumatisme articulaire aigu (RAA) associé à 

une paralysie faciale droite.  

Nous rapportons un cas rare de méningite nosocomiale à Serratia marcescens survenue deux 

jours après une rachianesthésie réalisée à l’chouchement (césarienne) (David et al., 2006; 

Młynarczyk et al., 2007). Serratia marcescens est un pathogène opportuniste fréquemment 

impliqué dans les infections nosocomiales, en particulier chez les patients hospitalisés. Sa 

capacité à se propager facilement et à persister dans l’environnement hospitalier, combinée à 

une résistance naturelle et acquise élevée aux antibiotiques et aux agents désinfectants, en fait 

un agent infectieux redoutable dans les milieux cliniques (Naumiuk et al.,2004).  

Un cas de méningite à streptocoque du groupe C a été rapporté, bien que l’incidence de ces 

infections chez l’adulte demeure exceptionnellement faible (Phares et al., 2008).  
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Le patient, porteur d’une infection à VIH. Il présente un syndrome méningé fonctionnel 

caractérisé par des céphalées et des vomissements, suggérant une atteinte neuro-méningée. De 

plus, une bactériémie à Klebsiella pneumoniae a été diagnostiquée.  Le tableau clinique de ce 

patient présentant une cryptococcose neuro-méningée associée à une bactériémie à Klebsiella 

pneumoniae, caractérisé par un syndrome méningé et des lésions cutanées évocatrices d’une 

immunodépression sévère (Kaposi, molluscum contagiosum), est conforme aux observations 

rapportées dans l’étude de (Gbangba-Ngai et al., 2014). Cette étude décrit, en effet, des 

manifestations similaires chez des patients VIH positifs avec une cryptococcose neuroméningée, 

soulignant la fréquence des signes méningés, la présence de co-infections opportunistes, ainsi 

que la gravité liée à l’immunodépression avancée.  

Un patient présentant une insuffisance rénale chronique (IRC), avec des antécédents d’accident 

ischémique transitoire (AIT). Ce patient est admis pour une méningo-encéphalite aiguë, dont 

l’étiologie est herpétique, associée à une polypose nasale basale bilatérale. Cette association 

clinique complexe est aggravée par les comorbidités sous-jacentes, notamment l’IRC et 

l’antécédent vasculaire cérébral. Le tableau clinique de ce patient décrit plusieurs facteurs de 

risque et comorbidités graves, notamment une hypertension artérielle (HTA), un diabète de type 

2 (DT2), une amputation de membre inférieur, une artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs (AOMI), ainsi qu’une infection nosocomiale du cathéter veineux central (KT) à  

Klebsiella pneumoniae (KP) et d’autres infections à bactéries productrices de bêta-lactamases à 

spectre étendu (BLSE). Ce patient a développé une méningite-encéphalite subaiguë à 

streptocoque du groupe B, associée à une infection du KT à KP, qui a contribué à son décès.  

Streptococcus agalactiae (streptocoque du groupe B) constitue une cause majeure d’infections 

invasives sévères chez les patients, affectant particulièrement les personnes âgées présentant des 

comorbidités (Lefebvre et al., 2007).  

La méningite herpétique est une pathologie rare dont la physiopathologie reste mal élucidée, le 

virus Herpès simplex de type 2 (HSV-2) étant l’agent pathogène le plus fréquemment impliqué  

(Schlesinger et al., 1995). Le seul cas viral rapporté est attribué au virus Herpès simplex chez 

un patient présentant une insuffisance rénale chronique, un antécédent d’accident ischémique 

transitoire, une anémie, ainsi qu’une néphrectomie droite totale. Ce patient a développé une 

méningite herpétique, infection du système nerveux central, et est actuellement en cours 

d’hospitalisation.  
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Deux cas de décès par méningite ont été enregistrés sans confirmation formelle de l’agent 

étiologique : l’un d’origine bactérienne, l’autre d’origine virale, suspecté d’être lié au virus 

Herpès simplex mais non confirmé. ce virus pénètre dans le système nerveux central via les 

nerfs périphériques ou crâniens, ensuite il se propage dans l’espace sous arachnoïdien et liquide 

céphalorachidien, provoquant une inflammation menant à la méningite (Chadwick 2005).  

Concernant le cas bactérien, le patient présentait des antécédents de sinusite frontale chronique, 

une aphtose bipolaire cyclique associée à un érythème noueux. Il est décédé après cinq jours 

d’hospitalisation dans un contexte de méningite bactérienne.  

Le cas viral suspect d’infection à virus Herpès simplex concerne un patient présentant des 

antécédents de lésions ischémiques pariétales gauches et temporales droites, l'imagerie cérébrale 

a révélé un rehaussement leptoméningé diffus, évocateur d’une méningo-encéphalite herpétique 

probable, sans collection décelable. Malgré une importante suspicion clinique et radiologique, 

l’agent viral n’a pas été formellement confirmé. Le patient est décédé après dix jours 

d’hospitalisation.  

Dans notre étude, un déséquilibre notable a été observé entre le nombre de cas suspectés et celui 

des cas confirmés pour la majorité des agents pathogènes analysés. Ce phénomène est 

particulièrement marqué pour Streptococcus pneumoniae, Cryptococcus neoformans,  

Escherichia coli et Listeria monocytogenes, où l’écart entre la suspicion clinique et la 

confirmation biologique est significatif. En revanche, plusieurs agents, tels que Mycobacterium 

tuberculosis, Serratia marcescens et le virus Herpès, n’ont fait l’objet d’aucune confirmation 

malgré un nombre non négligeable de cas suspectés. Cette situation reflète des difficultés 

majeures dans le diagnostic microbiologique, probablement imputables à l’insuffisance d’outils 

diagnostiques spécifiques, à la sensibilité limitée des techniques employées, ainsi qu’à l’absence 

de matériel de laboratoire adéquat, notamment la PCR, les milieux de culture et les réactifs 

spécifiques. Par ailleurs, la majorité des confirmations concerne des agents pour lesquels des 

tests rapides et fiables sont disponibles, tels que Streptococcus pneumoniae et Neisseria 

meningitidis. À l’inverse, les pathogènes nécessitant des méthodes spécialisées, comme la PCR 

ou des cultures prolongées avec des réactifs spécifiques, restent sous-diagnostiqués, ce qui peut 

entraîner une sous-estimation de la prévalence réelle de ces infections et fausser ainsi 

l’épidémiologie locale.  

L’incidence de la méningite bactérienne diffère selon la zone géographique, l’Age et l’agent 

pathogène (Barichello et al., 2023). Dans notre étude, nous avons constaté que l’incidence de 
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la méningite bactérienne (29 %) est supérieure à celle de la méningite virale (21 %), Cette 

observation est cohérente avec une étude menée en Afrique, soulignant une prévalence élevée 

de la méningite bactérienne dans cette (Barichello et al., 2023). En revanche, une étude 

britannique a révélé une incidence de méningite bactérienne de 16 %, une incidence de 

méningite virale de 36 %, tandis que 42 % des cas avaient une cause inconnue (McGill et 

al.,2018).   

Par ailleurs, la proportion de méningites à étiologie indéterminée s’élève à 27 %, ce qui suggère 

qu’une part importante de ces cas non identifiés pourrait être d’origine virale, en raison 

notamment de l’accès limité à la PCR et aux tests virologiques spécialisés. Enfin, la méningite 

fongique représente 0.58% des cas, avec un seul cas rapporté, ce qui est conforme aux données 

épidémiologiques générales.  

Dans notre étude, les principaux facteurs de risque identifiés étaient les affections ORL, ainsi, 

9,3 % des patients ont développé une méningite suite à une infection ORL (sinusite, otite, 

angine) ou à un traumatisme crânien. Ces situations constituent des portes d’entrée pour les 

agents pathogènes vers les méninges, ce taux est inférieur à celui rapporté par (Argirova et al., 

2023) qui retrouvaient un taux de 17,8 %, mais il est important de souligner que leur étude ne 

prenait en compte que les otites et les sinusites, Il convient toutefois de noter que, dans leur 

étude, les traumatismes crâniens sont considérés comme un facteur de risque distinct, analysé 

séparément avec un taux différent, et ne sont donc pas inclus dans le pourcentage de 17,8% alors 

que notre analyse inclut également les angines, conformément aux recommandations (Institut 

Pasteur, 2015). Par ailleurs, dans notre série, nous avons observé un cas de méningite survenant 

après une infection ORL par les oreillons, un facteur de risque qui n’était pas mentionné dans 

l’étude précédente. Les traumatismes crâniens qu’on a inclus dans la catégorie ORL se 

caractérisent par une fuite du LCR qui crée une porte d’entrée facilitant le passage des agents 

pathogènes, notamment les bactéries présentes dans la sphère ORL, vers les méninges, 

augmentant ainsi le risque de développer une méningite. A ce titre nous rapportons le cas d’un 

patient présentant une évolution fatale suite à un traumatisme crânien grave causé par une chute 

de 3 mètres, le patient a été transféré en réanimation après 13 jours d'hospitalisation en raison 

d'une détérioration neurologique brutale, et est finalement décédé des suites d'une 

méningoencéphalite post-traumatique a Streptococcus pneumoniae.  

Les interventions chirurgicales représentent 9,3% des cas, incluant les rachianesthésies 

préopératoires avec un taux de 3,5% cas pour 8 rachianesthésies. Selon la littérature médicale, 
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la méningite après rachianesthésie reste très rare, avec un taux de 3,7 à 7,2 cas pour 100 000 

rachianesthésies (Schulz-Stübner et al., 2008). Dans notre étude, une patiente opérée par 

césarienne a présenté, deux jours après la rachianesthésie, une méningite purulente nosocomiale 

à Serratia marcescens, un cas similaire à ceux décrits par (Abdellah et al., 2015).  La 

rachianesthésie constitue un facteur de risque de la méningite qui est lié à un manque d’asepsie, 

notamment une désinfection insuffisante de la peau, les follicules pileux pouvant abriter des 

germes difficiles à éliminer, la contamination peut aussi venir de l’opérateur en l’absence de 

masque ou de l’utilisation de produits de désinfection contaminés  

Parmi les interventions chirurgicales recensées dans notre étude, nous rapportons le cas d’un 

enfant de 16 mois ayant bénéficié d’une implantation cochléaire, Cette intervention a entraîné 

une brèche méningée responsable d’une fuite du LCR a type  rhinorrhée, ce qui crée une porte 

d’entrée pour des agents pathogènes, notamment Streptococcus pneumoniae dans ce cas précis 

comme rapporté dans l’étude de (Wei et al., 2010).  

La fréquence des interventions chirurgicales pour hydrocéphalie est plus faible (5,3 %) dans 

notre série par apport à celle rapporté chez (Valdoleiros et al., 2022) avec un taux de 15,7% 

peut s’expliquer par des différences méthodologiques essentielles, notre étude inclut des patients 

adultes et pédiatriques dans un contexte large de recherche des facteurs de risque de méningite, 

tandis que l'étude de Valdoleiros et al., (2022) cible spécifiquement des adultes en réanimation 

avec méningite nosocomiale confirmée, population où les antécédents de neurochirurgie et les 

dispositifs invasifs du SNC sont bien plus fréquents. Dans notre étude, un patient 

immunodéprimé (sous chimiothérapie pour leucémie myéloïde chronique), avec antécédent de 

tuberculose non traité, a été opéré d'une dérivation ventriculo-péritonéale (DVP) pour 

hydrocéphalie. Suite à l'intervention, il a développé une méningo-encéphalite tuberculeuse, la 

pose de dérivation (DVP) a créé une porte d’entrée pour les bactéries, facilitant la dissémination 

de Mycobacterium tuberculosis déjà présents. L'aggravation neurologique et l'apparition d'une 

détresse respiratoire aiguë ont nécessité son transfert en réanimation, où il est décédé 24 heures 

plus tard. Dans la population pédiatrique un nourrisson de 3 mois, atteinte d'hydrocéphalie non 

valvée, intervention créant une ouverture dans le ventricule pour drainer LCR, suite à 

l’intervention elle a été diagnostiquée d’une méningite à Staphylococcus aureus, bactérie 

probablement introduite par l’ouverture créée lors de la chirurgie après 5j d’hospitalisation la 

patiente est décédée.  
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Le diabète est présent dans notre étude avec un taux de 5,8%, tandis que dans l’étude de 

(Argirova et al., 2023) présente un taux plus élevé 16,7% cette faible proportion de diabétiques 

dans notre étude s’explique principalement par la structure d’âge de notre population, qui 

comprend une majorité d’enfants et de nourrissons qui sont rarement touchés d’ailleurs un seul 

cas de diabète rapporté dans notre étude, ce qui est cohérent avec la littérature. Les personnes 

diabétiques sont plus vulnérables à la méningite à cause de l’affaiblissement de leur système 

immunitaire, le diabète augmente de plus de deux fois le risque de développer une méningite 

comme rapporté dans l’étude de (Asori, et al., 2022).  

Dans notre étude, la prématurité était retrouvée chez 4,6 % des nourrissons atteints de méningite, 

un taux inférieur à celui rapporté par (Videholm et al., 2021) qui observaient une incidence de  

8,9 % ; ces auteurs démontrent que la prématurité augmente significativement la vulnérabilité à 

la méningite bactérienne, principalement en raison de l’immaturité du système immunitaire à la 

naissance et de la fréquence plus élevée d’anomalies congénitales chez les prématurés par 

rapport aux enfants nés à terme. Notre série illustre ce lien à travers le cas d’un nourrisson 

prématuré présentant une hydrocéphalie par malformation cérébrale ventriculaire de type 

Dandy-Walker, qui a développé une méningite bactérienne à Enterobacter cloacae dès le 

premier jour de vie, soulignant l’association entre prématurité, malformation du système 

nerveux central et risque accru d’infection méningée. De plus, les complications associées à la 

prématurité, telles que l’asphyxie, la détresse respiratoire et l’utilisation de ventilation assistée, 

joue le rôle de facteur de risque.  

Chez les patients atteints de cancer et recevant une chimiothérapie, un taux global de méningite 

de 2,9% a été rapporté, comprenant 2 cas (1,2%) de méningite cancéreuse non infectieuse, dus 

à la propagation de cellules tumorales aux méninges, et 3 cas (1,7%) de méningite bactérienne, 

d’origine infectieuse. Le cancer et la chimiothérapie constituent un facteur de risque de la 

méningite mais dans notre série le taux est faible par apport à l’étude de (Le Rhun et al., 2017) 

avec un taux de 5% pour les méningites cancéreuses et un taux de 7,8% pour les méningites 

bactériennes (Argirova et al., 2023).  

L'antécédent de méningite constitue un facteur de risque avec un taux de 5,3%, chiffre proche 

des 4,4% rapportés par (Argirova et al., 2023). Cette récidive est souvent associée à des 

pathologies sous-jacentes, notamment des anomalies congénitales non corrigées, comme illustré 

par nos cas cliniques : deux enfants présentant des antécédents d'hydrocéphalie et de méningite 

néonatale, et un autre avec antécédent de malformation cochléaire et méningite à pneumocoque.  
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L’hydrocéphalie et spina bifida des pathologies congénitales présente un taux de 7% dans notre 

étude comme facteur de risque de méningite.  

Dans notre étude, le spina bifida et l’hydrocéphalie représentent 7% des facteurs de risque de 

méningite, principalement chez la population pédiatrique. Le lien entre ces pathologies 

congénitales et la méningite s’explique par la présence de communications anormales entre le 

SNC et l’extérieur, dans les formes ouvertes du spina bifida, comme le myéloméningocèle, il 

existe une ouverture qui permet aux bactéries ou autres agents infectieux de pénétrer directement 

jusqu’aux méninges de même, l’hydrocéphalie peut favoriser la survenue de méningite, 

notamment en raison de la pose de dispositifs médicaux ou de la présence de communications 

anormales. Ainsi, ces anomalies affaiblies les barrières naturelles de protection du système 

nerveux, augmentant le risque d’infection méningée.  

Le VIH et la tuberculose sont des facteurs de risque importants de méningite, comme le montrent 

nos résultats avec un taux de 4,1%, comparé à 8,9% dans l’étude (Argirova et al., 2023). Le 

VIH affaiblit le système immunitaire, ce qui rend les patients plus vulnérables aux infections 

opportunistes telles que la tuberculose et les infections fongiques. Dans notre étude, nous avons 

observé un cas de méningite à cryptococque chez un patient VIH positif, ainsi qu’un cas de 

méningo-encéphalite subaiguë lymphocytaire chez un patient co-infecté par le VIH et la 

tuberculose, traité comme une méningite tubercule 
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Conclusion et perspectives  

La méningite constitue un problème majeur de santé publique en raison de sa mortalité élevée 

et des complications à long terme qu’elle peut provoquer. La méningite bactérienne est 

généralement plus grave que la méningite virale, cette dernière étant souvent bénigne et évolue 

vers une guérison spontanée. Cependant, certaines méningites virales en particulier celles dues 

au virus de l’herpès, peuvent entraîner des formes mortelles. Par ailleurs, bien que rare, la 

méningite fongique, constitue une infection grave principalement due au champignon 

Cryptococcus neoformans.  

Cette étude a mis en évidence la grande diversité des étiologies responsable de cette maladie 

selon les tranches d’âge dont les nourrissons sont les plus touchés suivie par les adultes puis les 

enfants et adolescents. Il a été rapporté dans notre étude que la méningite bactérienne constitue 

la forme la plus prédominante, suivie de la méningite virale. Streptococcus est l’agent bactérien 

le plus souvent identifié, ayant entraîné deux décès chez les adultes.il a été suivi par trois cas de 

méningite à Escherichia coli K1 chez les nourrissons, sans issue fatale. Trois cas de méningite 

causée par Mycobacterium tuberculosis ont également été rapportés, entrainant un décès. 

Plusieurs autres germes ont été identifiés dans notre étude, mais aucun décès ne leur soit associé, 

notamment Listeria monocytogenes, Serratia marcescens, staphylocoques coagulase négative, 

Enterobacter cloacae, Klebsiella pneumoniae et Neisseria meningitidis, Streptocoque du 

groupe C et Varicelle zoster virus. Par ailleurs, un cas rare de méningite fongique due à 

Cryptococcus neoformans a été identifié.  

Trois décès ont été attribués à différents agents bactériens, notamment Streptococcus agalactiae,  

Staphylococcus aureus ainsi qu’un cas rare d’Acinetobacter baumannii, un pathogène 

communément impliqué dans les infections nosocomiales. Par ailleurs, deux décès par 

méningite ont été enregistrés sans confirmation de l’agent causal : l’un a été attribué à un agent 

viral, suspecté d’être un virus de l’herpès, tandis que l’autre était d’origine bactérienne, sans 

agent pathogène identifié.  

Divers facteurs augmentent le risque d’infection, notamment les maladies ORL, les 

interventions chirurgicales, maladies respiratoires, cardiovasculaire, diabète …etc    
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Il a été constaté que certains cas restent d’étiologie indéterminée en raison du manque de réactifs, 

de l’insuffisance des équipements diagnostiques, ainsi que de l’administration préalable d’une 

antibiothérapie.   

Ce travail constitue, à notre connaissance, le premier rapport sur les méningites dans la région 

de Bejaia qui pourra servir comme enquête épidémiologique et contribuer à la bonne prise en 

charge de ce type d’infection. Néanmoins, certaines lacunes peuvent être reprochées, notamment 

l’identification des germes indéterminés. Pour ce là, il serait très utile de compléter les étapes 

d’identification avec des techniques modernes comme la PCR et les tests immunologiques, ce 

qui permettrait une prise en charge rapide et plus précise dans les cas graves. 
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Résumé  

Cette étude rétrospective et prospective menée sur 8 ans (2018-2025) dans les services des 

maladies infectieuses et pédiatrie de Bejaia (Algérie) a porté sur 171 cas de méningite. Elle met 

en évidence une prédominance des nourrissons (<1an) et des adultes (>18) parmi les patients 

affectés.  

L’étiologie bactérienne domine (44,44%) avec Streptococcus pneumoniae come agent principal, 

suivi des causes virales (26,32%) et d’un nombre important de cas a étiologie indéterminée 

(27,49%).  

Le taux global de mortalité est de 4,67% avec des décès principalement liés à des infections 

bactériennes sévères, notamment chez adultes. Les facteurs de risque identifié incluent les 

antécédents ORL, les interventions chirurgicales, et divers comorbidités (diabète, VIH…). 

L’étude souligne la nécessité d’amélioré les outils diagnostiques microbiologiques, notamment 

par l’intégration des techniques moléculaires, afin de réduire les cas non identifiés et d’optimisé 

la prise en charge thérapeutique. Ces résultats apportent un éclairage épidémiologique précieux 

pour la région, contribuant à une meilleure prévention et gestion des méningites   

Mots clés : méningite, Streptococcus pneumoniae, facteur de risque, agents étiologiques, 

méningite tuberculeuse 

Abstract  

This retrospective and prospective study conducted over 8 years (2018-2025) in the infectious 

diseases and pediatrics departments of Bejaia (Algeria) covered 171 cases of meningitis. Infants 

(<1 year) and adults (>18) were predominant among the patients affected.  

Bacterial etiology dominated (44.44%) with Streptococcus pneumoniae as the main agent, 

followed by viral causes (26.32%) and a large number of cases of undetermined etiology 

(27.49%).  

The overall mortality rate was 4.67%, with deaths mainly linked to severe bacterial infections, 

particularly in adults. Identified risk factors included previous ENT, surgery and various 

comorbidities (diabetes, HIV, etc.). The study highlights the need to improve microbiological 

diagnostic tools, in particular by integrating molecular techniques, in order to reduce 

unidentified cases and optimize therapeutic management. These results provide valuable 

epidemiological insights for the region, contributing to better prevention and management of 

meningitis.  

Key words: meningitis, Streptococcus pneumoniae, risk factor, etiological agents, tuberculous 

meningitis   


