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INTRODUCTION

La méningite est une inflammation des méninges due a des agents pathogénes dont les
étiologies sont d’origines diverses.

Les méningites bactériennes, affections cosmopolites paraissent les plus redoutables pour les
populations. Elles constituent un probléme de santé publique par leur fréquence, leur mortalité
élevées et les lourdes séquelles qu’elles entrainent sous forme motrices et neuro-sensorielles
[48, 49].

D’aprés I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), tous les ans, on estime a un million
(1 000 000) le nombre de cas de méningite survenant dans le monde dont deux cent mille
(200.000) sont fatals [58].

Le taux de létalité est fonction de I’age et de la bactérie en cause [32, 49, 58]. Par rapport au
niveau de développement économique, il est de 3 a 19 % dans les pays développés et de 37 a
60 % dans les pays en développement.

Le diagnostic étiologique est basé sur les examens bactériologiques et sérologiques.

Passée la période périnatale, trois bactéries dont la transmission strictement humaine se fait a
partir d’un réservoir rhinopharyngé, sont responsables de la plupart des méningites
bactériennes. Ce sont : Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae et Haemophilus
influenzae [58].

En Afrique, dans la ceinture méningitique de « Lapeyssonnie », les méningites bactériennes
sévissent de fagon endémo-épidémique.

Si les méningites & Haemophilus et a pneumocoque sont des cas généralement sporadiques, le
méningocoque par contre donne souvent des poussées explosives de la maladie. En effet,
durant les 9 premiers mois de 1996, ’OMS déclarait 146.166 cas avec 15.783 déces dans la
ceinture de la méningite ou le Burkina Faso comptait 42.129 cas, le Mali 7.244 cas, le Niger
16.050 cas [26]. En 1997, ’OMS déclarait encore 41.698 cas de méningite 8 méningocoque
en Afrique occidentale dont 4.498 décés.

Les facteurs qui semblent favoriser la survenue répétée de ces épidémies sont :
- les facteurs climatiques : dans les régions arides des pays chauds, la sécheresse et les vents

de sable irritent les muqueuses rhinopharyngées qui perdent leur capacité de défense
contre I’infection [27, 62].



- les facteurs socio-économiques :

e la promiscuité qui est répandue dans ces régions et qui favorise la transmission
de la maladie [27, 62] ;

e la pauvreté : les conditions de vie difficiles, !’incapacité d’accés aux
médicaments constituent des facteurs favorisants ;

¢ la faible couverture vaccinale qui contribue a I’augmentation de 1’incidence de
la maladie.

Sur le plan bactériologique, 12 sérogroupes de méningocoques sont actuellement décrits avec
des particularités géographiques. Les souches A, B, C sont les plus communes des flambées
de méningite (O.M.S. avril 2002). Les méningocoques A et C prédominent en Afrique et en
Europe, B et C en Amérique.

La méningite bactérienne est une urgence médicale dont le pronostic est lié a la précocité du
diagnostic et a la mise en route immédiate d’un traitement adapté [55].






ENONCE DU PROBLEME

Le Burkina Faso, pays situé dans la «ceinture méningitique de Lapeyssonnie », paye un lourd
tribut lors des épidémies de méningite [60]. La couverture sanitaire y est faible. La morbidité
et la mortalité y sont €levées.

Au cours de la derniére décennie, le Burkina Faso a connu trois épidémies de méningite
[0.M.S. 2002].

- en 1996, 42 967 cas de méningites avec 4 363 déces, soit un taux de létalité de 10 %,
- en 1997, 22 293 cas avec 2 533 déces, soit un taux de 1étalité de 11,3 %,
- en 2001, 12 790 cas avec 1 769 déces, soit un taux de létalité de 13,83 %.

Sur le plan bactériologique, le germe en cause au cours de ces épidémies était représenté
surtout par le méningocoque A. Toutefois, au cours de I’épidémie de 2001, grice a la
collaboration des laboratoires du C.D.C / Atlanta, d’OSLO et de I’Institut Pasteur, des cas de
méningite a Neisseria meningitidis W.135 ont été signalés dans notre pays: 14 cas selon
I’O.M.S [53].

Ce sérogroupe naguere rare, a été signalé auparavant en 2000 en France ou 18 cas avec 4
décés ont été rapportés, en Arabie Saoudite 241 cas avec 59 décés, au Maroc 3 cas avec 1
déces, aux Etats Unis 3 cas chez des pélerins de la Mecque [OMS mai 2000]. En 2001, 10 cas

ont été enregistrés au Niger, 1 cas au Sénégal, 2 cas au Danemark [53].

D’apres NICOLAS P. [53], I’émergence de cette souche pourrait étre liée probablement a une
mutation des genes de la capsule « switch capsulaire » dans le complexe clonal ET.37 de C

vers WI135. Le grand rassemblement des pélerins et la promiscuité en ont favorisé la
diffusion.

L’émergence de cette souche au Burkina Faso est préoccupante d’autant plus que le pays est
déja éprouvé par des épidémies meurtriéres dues au méningocoque A.

L’appréhension qu’elle suscite, c’est de devenir prédominante et de provoquer des épidémies
au Burkina Faso.

Les campagnes de vaccination réalisées au Burkina Faso jusqu’ici pour faire face aux
poussées explosives de méningite utilisent des vaccins dirigés uniquement contre les
méningocoques A et C.

11 est donc crucial de disposer d’informations sur le degré d’implication de ce sérogroupe dans
la survenue des méningites au Burkina Faso et de déterminer les stratégies de prise en charge.



L’émergence d’une nouvelle souche de méningocoque, si elle se confirmait, devrait amener
les autorités sanitaires a prendre les mesures appropriées pour faire face aux risques encourus,
notamment les épidémies.

De telles informations n’étant pas disponibles, nous nous proposons de les rechercher en
étudiant les aspects épidémiologique, clinique étiologique et évolutif de la méningite au cours
de I’épidémie de 2002 au Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHNYO).



PREMIERE PARTIE : GENERALITES SUR LES

MENINGITES BACTERIENNES




1. DEFINITION

Les méningites bactériennes sont des infections aigués des méninges et du liquide
céphalorachidien provoquées par des agents bactériens qui envahissent les espaces sous
arachnoidiens.

Pathologies fréquentes, elles représentent une urgence médicale de par leur gravité immédiate
et lointaine posant ainsi un probléme de diagnostic et de traitement précoce. Elles surviennent
a tout age et sévissent essentiellement sous deux modes.

- endémo-sporadique d’étiologie variable,
- épidémique : surtout dans la ceinture méningitidique de Lapeyssonnie di au
méningocoque.

Selon le contexte de survenue, on distingue [7, 32, 42].

- les méningites primitives consécutives a une infection ORL ou a une infection
généralisée de type septicémique. Parmi elles, on a :

e les méningites néonatales causées par des germes isolés ou associés
(entérobactéries, listeria monocytogenes, streptocoque B, staphylocoque) ;

e les méningites du nourrisson dont les principaux germes sont Haemophilus
influenzae, le pneumocoque, le méningocoque ;

e les méningites de ’enfant et de 1’adulte : les germes souvent rencontrés sont :
le méningocoque, le pneumocoque, listeria monocytogenes

- les méningites secondaires: consécutives a un traumatisme cranien, une
complication de lésion de voisinage, une intervention neurochirurgicale.



I1. PHYSIOPATHOLOGIE

L’inflammation des méningites peut résulter de ’agression par plusieurs types d’agents
pathogeénes. Les principaux agents des méningites bactériennes sont des germes de portage du
rhino-pharynx.

A partir d’un foyer infectieux, généralement ORL, les bactéries pénétrent dans le liquide
céphalo-rachidien par voie hématogéne essentiellement (septicémie ou bactériémie) avec
franchissement secondaire de la barriére hématoméningée notamment au niveau des plexus
choroides [12]. La propagation de proche en proche au travers de la lame criblée de
I’ethmoide est également possible.

La contamination est beaucoup plus rarement directe par extension d’un foyer régional de
voisinage. Les bactéries libérent alors par lyse des composants bactériens tels 1’endotoxine
des bactéries a gram négatif ou les polymeéres d’acide teichoique du pneumocoque.

La réponse de I’hdte conduit a la formation de cytokines par les cellules a activité
macrophagique in situ, TNF (tumour necrosis factor) I’interleukine 1 et 6 [12, 20]. Celles-ci
vont entrainer I’activation des polynucléaires.

Par ailleurs, le TNF est responsable de la production de leucotriénes et de I’activation de la
phospholipase Az avec synthése de facteurs d’activation plaquettaire (PAF) et de
prostaglandine E (PGE), dont PGE2 a partir des phospholipides membranaires des cellules
endothéliales et polynucléaires neutrophiles.

Sous l’influence de ces messagers cellulaires, les vaisseaux sanguins du cerveau et des
méninges se dégradent. 11 se produit alors un cedéme cérébral et des microthromboses
vasculaires. 11 en résulte une hypertension intracranienne avec diminution du flux sanguin
cérébral responsable d’hypoxie et d’ischémie cérébrales. De telles anomalies permettent de
comprendre les symptomes observés, les complications et séquelles rencontrées.

La pathogénie des principaux germes responsables des méningites peut étre résumée ainsi
qu’il suit.



ITI- PATHOGENIE

III. 1. Pathogénie de linfection a Neisseria meningitidis

Actuellement il persiste de nombreuses inconnues dans la pathogénie des infections a
méningocoque, malgré les progrés réalisés dans la connaissance antigénique de la bactérie
[62].

Par contre, il est bien établi que des facteurs liés a la fois a la virulence du germe et a la
réponse de 1’hote (altération de I'immunité) conditionnent I’apparition de la maladie. La
pathogénie des formes graves semble trés dépendante de la pharmacodynamie de
I’endotoxine.

Le pouvoir pathogeéne naturel de Neisseira meningitidis se traduit par :

- la méningite cérébro-spinale : elle fait suite a une infection pharyngée souvent muette. On
distingue deux formes :

* forme méningitidique : forme classique de survenue brutale le plus souvent;

= forme septicémique : c’est ’envahissement du sang par le germe. Elle comprend des
formes aigués (formes fébriles isolées, arthrites, éruptions érythémateuses) ; des
formes suraigués (tableau clinique de purpura fulminans de Henoch ou syndrome de

Waterhouse-Friderischsen) ;

- les infections locales : arthrites suppurées, atteintes cardiaques et pleuropulmonaires.

111.2. Pathogénie de linfection a Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae occupe une place importante en pathologie chez le jeune enfant dont
la grande majorité des infections systémiques est due aux souches capsulaires de type b
[56, 33].

La transmission se fait par dissémination des souches capsulaires par les gouttelettes de
Pfligge ou par contact direct intime avec les secrétions.

L’infection méningée survient a tous les ages mais plus fréquemment chez I’enfant de 3 mois

a 3 ans. La forme classique est habituellement précédée de signes d’infection des voies
respiratoires supérieures : pharyngite, sinusite ou otite moyenne.
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1l existe des terrains favorables a I’infection aussi bien chez I’enfant que chez I’ adulte : déficit
immunitaire, cancer, leucémies.

Des séquelles neurologiques sont observées dans 20 a 30 % [56, 33]. Le risque de

complications et de séquelles est d’autant plus élevé que la concentration bactérienne dans le
LCR est importante et durable.

111.3. Pathogénie de l’infection a Streptococcus pneumoniae

Les infections a pneumocoque restent redoutables de par leur fréquence, leur gravité, leur
mortalité élevée malgré I’efficacité et la disponibilité des antibiotiques.

Le pneumocoque est un germe ubiquitaire a transmission interhumaine.

Les infections a pneumocoque sont décrites a tous les dges mais plus sévéres aux ages
extrémes : 2 ans et aprés 60 ans.

Le pouvoir pathogéne du pneumocoque est lié a sa capacité de multiplication, a la structure
physicochimique de la capsule de type polysaccharidique. Cette structure est responsable de la
virulence du germe en s’opposant a la phagocytose [56].

Le pneumocoque est responsable d’infections ORL, d’infections pulmonaires, de méningites,
de septicémies. 1l existe des facteurs prédisposant a I’infection : éthylisme, drépanocytose,

splénectomie, stéatose...

La rate joue un rdle particulier dans la défense antipneumococcique en assurant la
phagocytose et 1a synthése d’opsonines [56].
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IV. EPIDEMIOLOGIE DES MENINGITES BACTERIENNES
L’incidence des méningites bactériennes varie en fonction des régions.

Les connaissances en matiére de cette incidence reposent sur des programmes
d’enregistrement passif ou actif des cas [32]. Plusieurs facteurs font varier cette incidence.

IV 1. Age

L’age joue un role important dans la distribution des méningites bactériennes.

Pour toutes étiologies confondues, 1’incidence chez les enfants est la plus élevée avec des
chiffres allant jusqu’a 100 a 200 cas pour 100.000 enfants dans certains pays en
développement [32].

On individualise le plus souvent 4 groupes d’age [32] :

- nouveau-nés de 0-28 jours : ce sont les méningites néonatales. Les germes les plus
rencontrés sont : entérobactéries, listeria monocytogenes, Streptococcus
agalactiae. Le taux d’attaque est environ 50 a 100 cas pour 100.000 enfants et par
an,

- enfants de 1 mois a 4 ans : ce sont les méningites du nourrisson et du jeune enfant,
dues surtout a H. influenzae, a S. pneumoniae et N. meningitidis. Le taux d’attaque
est d’environ 30 a 50 cas/100.000 enfants par an dont 2/3 dues a H. influenzae.

- grands enfants et adultes jeunmes : les germes sont: N. meningitidis et S.
pneumoniae.

- adultes ages (plus de 60 ans): les germes rencontrés sont: Streptococcus
pneumoniae et listeria monocytogenes.

1V.2. Sexe et race

Le sexe ne semble pas jouer un role dans I’incidence des méningites bactériennes bien que
dans la plupart des études, un excés de représentation masculine soit noté. En effet cet excés
est mal expliqué et le plus souvent la différence n’est pas statistiquement significative [32,
54].

Par contre un facteur racial est évoqué ; on rencontre les méningites plus fréquemment chez
les Noirs que chez les Blancs. Cela est d’autant plus vrai pour le Pneumocoque [32, 61].

12



1V.3. Facteurs socio-économiques

Ces facteurs interviennent surtout en ce qui concerne les méningites a H. influenzae [32, 61].

Les variations saisonniéres sont connues et sont fonctions du germe en cause. Pendant la
saison séche (décembre a mai) le nombre de cas est élevé [54, 61 66].

Deux phénoménes épidémiologiques récents sont a noter :

- la décroissance majeure des cas d’H. influenzae [29, 40],
- la sensibilité des pneumocoques de plus en plus diminuée a la pénicilline [22, 40].

Le poids social de la maladie se chiffre en vies humaines perdues (10 a 20 décés/an pour
100.000 habitants) en autant de séquelles souvent graves et en dépenses de soins.

Les poussées épidémiques constituent la hantise des populations des pays de la « ceinture de
la méningite » de LAPEYSSONNIE ; elles peuvent prendre les dimensions d’une catastrophe
nationale.

Au Burkina Faso, des épidémies ont été observées [BEIS n° 3 1986] en 1945 (14.500 cas avec
25 % de létalité), en 1957 (17.000 cas avec 13,1 % de létalité) en 1970 (20.000 cas 7,6 % de
déces), en 1996, en 1997, en 2001.

Classiquement, I’épidémie de méningite cérébro-spinale survenait avant de fagon périodique,

tous les 5 ans a 10 ans en moyenne et I’épisode dure entre 2 et 3 mois. Actuellement ceci n’est
plus de régle.
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V. ASPECTS CLINIQUES

V.1. Forme commune de Iadulte et du grand enfant

Le diagnostic de présomption des méningites bactériennes repose sur des arguments cliniques
[45]. Tl est en régle facile chez le grand enfant et I’adulte.

Le début habituellement brutal aprés une incubation de 2 — 4 jours, associe un syndrome
infectieux fait de malaise général, de frissons, une fievre (39 a 40°C), de céphalées, des
vomissements impromptus, incoercibles. A I’examen, on note une raideur franche de la
nuque, la présence des signes de Kernig et de Brudzinski ; il s’y associe une hyperesthésie
cutanée, un herpés labial, parfois une photophobie et des signes articulaires a type
d’arthralgies. Les signes neurologiques tels que les convulsions et le coma sont des signes

d’orientation dans le diagnostic surtout chez I’enfant [57, 52].

Le mode de début brutal est I’apanage des méningites a pneumocoque et & méningocoque de
pronostic sombre [52, 53, 54].

V.2. Autres formes cliniques
V.2.1. Formes symptomatiques
On distingue :

- les formes frustes, subaigués, trainantes qui résultent le plus souvent d’une
antibiothérapie inadéquate ;

- les formes encéphaliques avec troubles neurologiques variables allant des convulsions
aux troubles de conscience, signes déficitaires, troubles neurovégétatifs ;

- les formes foudroyantes : purpura fulminans, formes pouvant entrainer la mort avant
méme que le malade ne regoive un traitement.

V.2.2. Formes selon I’age
V.2.2.1. Chez le nouveau-né

En pratique la méningite du nouveau-né est dépistée par suspicion systématique de ’atteinte
méningée devant toute infection néonatale.
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Les signes cliniques sont atypiques, s’imbriquant avec ceux de I’infection systémique : ictére,
hyperthermie ou hypothermie, refus de téter, troubles du comportement, irritabilité ; ce qui
justifie que la ponction lombaire systématique soit la régle chez tout nouveau-né suspect
d’infection avec des troubles digestifs et/ou des troubles du comportement [64].

V.2.2.2. Chez le nourrisson

Autant le diagnostic clinique est évident chez I’enfant, autant il est difficile chez le nourrisson
[12].

Le syndrome méningé est fruste ou atypique. La fiévre est modérée ou absente. Des troubles
digestifs (vomissements, diarrhée), des troubles neurologiques (convulsions, somnolence,
irritabilité), des troubles du comportement (gémissements ou cris traduisant les céphalées et
’hyperesthésie cutanée) doivent attirer 1’attention.

De méme, les accés de cyanose, de paleur, I’existence d’une raie méningitique sont des signes
importants chez le nourrisson [55].

Le bombement de la fontanelle antérieure, le plafonnement du regard sont des signes
évocateurs [12] mais inconstants. La raideur de la nuque est souvent remplacée par une nuque
molle, ballante.

La ponction lombaire s’impose au moindre doute de diagnostic vu la gravité du pronostic et
’importance d’un traitement précoce.

V.2.2.3. Chez le vieillard

Chez les sujets agés, la méningite bactérienne est torpide et grave. Le diagnostic reste difficile
puisque la confusion, les signes de localisation ou les crises comitiales sont des manifestations
fréquentes et peu spécifiques [41].

Le pneumocoque est le plus souvent incriminé. La létalité est importante si bien que tout
signe neurologique d’apparition récente et évoluant dans un contexte fébrile doit faire évoquer
le diagnostic [41].

V.2.3. Formes étiologiques
Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae b (bacille de
Pfeiffer) sont les principaux germes responsables des méningites bactériennes. D’autres

germes sont également isolés : Streptococcus agalactiae (streptocoque B), Staphylococcus
aureus et de nombreux bacilles a gram négatif (entérobactéries).
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Ces formes étiologiques différent surtout par leur mode de survenue (porte d’entrée), leur
évolution, leur pronostic et surtout par Ja survenue de complications.

V.3. Evolution et complications des méningites bactériennes

Sous traitement, I’évolution des méningites bactériennes est en régle simple en une semaine
environ avec régression des signes cliniques avant Ja normalisation du liquide
céphalorachidien (LCR).

Sans traitement ou mal traitées, des complications peuvent survenir aussi bien pendant la
phase aigué de Ja maladie qu’a distance de ]’épisode infectieux :

» complications infectieuses : arthrites purulentes, septicémie, péricardite purulente
(méningite 4 méningocoque).

» complications neurologiques : ventriculite essentiellement chez le nouveau né évoluant
vers le cloisonnement (méningite & pneumocoque), I’hydrocéphalie, abcés du cerveau,
paralysies trangitoires [48, 55].

Bon nombre de ces complications sont corrélées :
- au long délai avant I’antibiothérapie,
- al’existence d’emblée de signes neurovégétatifs,
- al’age (les ages extrémes sont plus exposés),
- 4]avirulence des germes en cause (pneumocoque surtout et Haemophilus),

- aux tares sous-jacentes (diabéte, cancer, immunodépressions...).

Les séquelles en cas de guérison sont entre autres la surdité, la cécité corticale,
I’encéphalopathie post-méningitique, la comitialité, Je retard psychomoteur chez I’enfant.

V.4. Diagnostic différentiel des méningites bactériennes
En réalité, il ne se pose qu’avant la ponction lombaire (PL) qui éliminera :

- un méningisme : la raideur cervicale douloureuse de la nuque sans syndrome méningé
franc qui existe dans le neuropaludisme ; Le LCR est normal.

- une méningite virale. Le LCR est clair a prédominance lymphocytaire. Elle se présente
souvent comme un tableau infectieux peu marqué et bien supporté cliniquement.

- une hémorragie méningée . syndrome méningé pas ou peu fébrile. Le LCR est
uniformément hémorragique et ne coagule pas aprés repos.
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une méningite tuberculeuse : survient sur un terrain habituellement débilité, I’analyse
du LCR montre une hyperalbuminorachie, une hypercytose souvent modérée
(lymphocytose) et surtout la mise en évidence du BK.

un abcés du cerveau ou I’hypertension intracranienne prédomine.
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V1. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DES MENINGITES BACTERIENNES

Il est indispensable de pouvoir effectuer une ponction lombaire (PL) et d’avoir les moyens
d’analyser le liquide céphalo-rachidien (IL.CR) [27]. L’apport du laboratoire est décisif dans
les méningites bactériennes ou il est intéressant de pouvoir rapidement confirmer ou infirmer
la responsabilité du germe pour des raisons thérapeutiques.

Le laboratoire permet également de tester la sensibilité de la souche isolée aux antibiotiques.
VI 1. Diagnostic direct

VL.1.1. Prélévement

Le diagnostic d’une méningite bactérienne est urgent et repose exclusivement sur I’examen du
LCR obtenu aprés PL. Celle-ci s’impose devant la sémiologie clinique suivante :

- un syndrome infectieux avec fievre accompagnée de frissons, convulsions ou coma. Il
survient parfois au décours d’épisode infectieux des voies aériennes supérieures telles

que otite, pharyngite [12] ;

- un syndrome méningé associant céphalées, vomissements ou constipation,
photophobie, raideur cervicale, signe de Kernig et de Brudzinski [12].

Chez le nouveau-né et le nourrisson, la PL doit étre réalisée devant toute modification du
comportement, tout signe neurologique et infectieux.

La PL constitue ainsi le premier examen en vue de confirmer la méningite et doit étre
pratiquée dans un contexte d’asepsie rigoureuse. L’opérateur enfonce 1’aiguille entre les
apophyses épineuses L4-L5 ou L5-S1.

Lorsqu’elle est faite, la PL raméne un LCR souvent hypertendu coulant en jet ou en gouttes
tres pressées, d’aspect louche, trouble « eau de riz » ou franchement purulent. Il peut étre
xantochromique (nouveau-né) ou hématique en cas de traumatisme ou d’hémorragie
méningée.

Il est impératif d’effectuer le prélévement du LCR avant la mise en ceuvre d’une
antibiothérapie pour éviter une diminution de la viabilité des agents étiologiques [58].

Les contre indications de la PL doivent €tre respectées ; c’est ainsi que I’examen du fond
d’ceil au préalable est nécessaire pour éliminer une hypertension intracranienne.
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VL1.2. Analyse du LCR
Elle comporte les étapes suivantes :

- examen microscopique

* cytologies quantitative et qualitative,

* examen du frottisSanguin} V-
- examen bactériologique : culture, identification et antibiogramme ;
- examen biochimique.

VL1.2.1. Examen microscopique
VL.1.2.1.1. Examen cytologique du LCR

Le LCR normal présente un aspect clair dit « eau de roche » et renferme moins de six
éléments cellulaires/millimétre cube. L’aspect du surnageant et du culot est noté aprés
centrifugation. Il est limpide et incolore et renferme un taux de glucose égal a la moitié de la
glycémie et le taux de protéines compris entre 0,15 et 0,50 g/1 [1].

Dans les situations pathologiques, ’aspect du LCR peut étre louche, trouble, eau de riz,
hématique. Le nombre de cellules est supérieur a 10/mm’ [1, 12].

La formule leucocytaire met typiquement en évidence une prédominance de polynucléaires
neutrophiles pouvant aller jusqu’a 50 a plus de 40.000 éléments/millimétre cube dans les
méningites bactériennes [1, 12]. Une réaction panachée (lymphocytaire) peut cependant
précéder I’apparition des polynucléaires (méningites décapitées) [12].

V1.1.2.1.2. Examen du frottis coloré

I s’agit d’un examen microscopique de frottis du LCR réalisé aprés ou sans centrifugation,
coloré au Gram ou au bleu de méthyléne.

Sa sensibilité et sa fiabilité sont trés grandes [44, SO].I1 est positif dans 60 a 90 % des cas en
absence d’antibiotique préalable [43].

L’examen direct aprés coloration au Gram oriente le diagnostic en permettant d’observer les
caracteres morphologiques du germe en cause. 1l est négatif dans les méningites décapitées.
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VL.1.2.2. Recherche d’antigénes solubles

Elle permet la mise en évidence de la présence des germes par les caracteres antigéniques
grice a des techniques telles que : le test d’agglutination au latex sensibilisé, la contre-
immunoélectrophorése, la coagglutination. Ces techniques présentent un intérét en permettant
un diagnostic rapide sans isolement de la bactérie.

La plus utilisée est ’agglutination au latex sensibilisé de Biomerieux®

Plusieurs études ont démontré son efficacité et sa fiabilité [1, 67]. Il peut étre négatif lorsque
la bactériorachie est faible et par conséquent le taux d’antigénes solubles inférieur au seuil de
sensibilité de la technique utilisée.

VL.1.2.3. Culture, identification du germe et antibiogramme

La culture est réalisée sur milieux appropriés permettant I’isolement et I’identification de
’agent pathogéne [1]. Les milieux différent en fonction du germe suspecté a I’examen direct.
On peut alors faire un isolement puis une identification compléte a partir des caractéres
culturaux biochimiques et/ou antigéniques.

Il est important de noter que la culture peut étre négative ; ceci pour diverses raisons : fragilité
du germe liée au retard d’étude du LCR, antibiothérapie préalable, mauvaise conservation du
LCR.

En plus de I’identification du germe, la culture permet la réalisation d’antibiogramme a partir
de souches pures isolées. 1l s’agit de la détermination de la sensibilité du germe aux
antibiotiques. La technique la plus utilisée est celle de la diffusion en gélose (méthodes des
disques) [7] : des disques de papier buvard imprégnés des différents antibiotiques a tester sont
déposés a la surface d’une gélose en boite de Pétri. Chaque antibiotique diffuse dans la gélose
et y détermine des concentrations décroissantes proportionnellement a la distance du disque.
Aprés ensemencement et incubation du germe a étudier, on obtient des zones d’inhibition
autour de chaque disque d’antibiotique. Cette zone peut étre convertie en concentration
minima inhibitrice (CMI) a 1’aide des courbes de concordance exprimant la relation entre
diamétre et CML.
On compare ensuite la CMI aux taux thérapeutiques (c’est a dire aux concentrations en
antibiotiques qu’il est possible d’obtenir dans 1’organisme) et ce taux est délimité par deux
valeurs critiques

- concentration critique inférieure ¢

- concentration critique supérieure C.
Ce sont ces valeurs qui permettent de délimiter les catégories de souches en sensible,
intermédiaire, résistant.
Le germe est :

- sensible si CMI<c,
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- résistant si CMI>C
VL1.2.3. Examen biochimique du LCR

Il met en évidence en cas de méningite bactérienne, des éléments anormaux : une
hypoglycorrachie inférieure a 2,2 mmol/l dans 70 % des cas, une protéionorrachie au-dessus
de 0,5 g/l [1, 50]. Cette hypoglycorrachie doit étre interprétée en fonction de la glycémie et
pose le probléme de diagnostic différentiel de certaines affections telles la sarcoidose, la
carcinomatose et I’hémorragie méningée [50].

V1 2. Diagnostic indirect

La recherche des anticorps antimeningococciques a €té développée surtout pour vérifier
I’efficacité des préparations immunisantes.

Elle n’a que peu d’intérét en matiére de diagnostic. Des techniques d’hematiglutination

passive, ou ELISA, ont été proposées [62].

VL3 Etude analytique des principaux germes responsables des méningites
bacteériennes

Les principaux germes sont :

- Neisseria meningitidis,

- Haemophilus influenzae

- Streptococcus pneumoniae.
VL3.1. Neisseria meningitidis

VL3.1.1. Historique

Il s’agit d’'un micro organisme découvert pour la premiére fois en 1887 par Weischselbaum a
partir du LCR de six malades atteints de méningite aigué. Le nom donné au départ était

« Diplokokkus intracellularis meningitidis ».

Depuis 1929, on lui consacre le nom de « Neisseria meningitidis » communément appelé
méningocoque (Albrecht et Ghon) Murray dans la famille de Neisseriaceae [62].

V1.3.1.2. Habitat

C’est un hote exclusif de ’homme. Bactérie responsable de la méningite cérébro-spinale
(MCS), elle peut étre isolée du LCR et du sang des malades et a des fréquences variables, du
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rhinopharynx des porteurs sains suivant 1’age de I’individu. Dans certaines formes cliniques,
on peut le retrouver dans le liquide synovial (arthrites suppurées), dans les conjonctives, les
pétéchies, le poumon, etc.

VL3.1.3. Caractéres bactériologiques
VL1.3.1.3.1 Morphologie

Les méningocoques dans le LCR infecté sont en petit nombre, intracellulaires et
extracellulaires. Ce sont des coques ovoides mesurant 0,8 a 1 micron de diamétre [62]. Dans
un leucocyte, ils sont associés en diplocoques réniformes dits en « grain de café ».

Comme tous les Neisseria, le méningocoque est un cocci a Gram négatif. Une plus grande
variabilité morphologique et tinctoriale est observée en culture. La plupart des coques sont
ovoides, certaines sont sphériques. En général, les formes les plus petites sont colorées tandis
que les plus grandes sont piles.

La technique a I’encre de chine rend visible la capsule de certains méningocoques surtout A et
C. Le gonflement capsulaire est possible griace au contact des bactéries avec du sérum
homologue [62].

V1.3.1.3.2. Caractéres culturaux

Neisseria meningitidis est un germe fragile qui résiste mal au froid, a la dessication et aux
variations de PH. De ce fait, il doit étre mis en culture le plus rapidement possible. Celle-ci
reste délicate bien que possible sur milieu non sélectif de type gélose au sang cuit ou sur une
gélose nutritive. C’est le cas par exemple ou il est a I’état pur dans un produit pathologique tel
que le LCR, le sang.

Dans le cas d’association a une microflore telle un prélévement rhinopharyngé, 1’adjonction
d’antibiotiques tels que la vancomycine, la colistine, nystatine... rend le milieu sélectif

facilitant ainsi la culture.

Neisseria meningitidis est une bactérie qui pousse en aérobiose a 37 °C en 18 a 24 heures en
présence de 10 % de CO-.

VL1.3.1.3.3. Caractéres biochimiques
Comme toutes les bactéries du genre Neisseria, le méningocoque posséde un cytochrome

oxydase et une catalase. Il produit une acidification a partir du glucose et du maltose par voie
oxydative.
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Cependant, certaines souches peuvent ne pas acidifier ces deux sucres posant ainsi un
probleme de diagnostic bactériologique [30, 62].

M. GUIBOURDENCHE et al. recommandent ['utilisation de milieux trés faiblement
tamponnés de type Kellog [30].

En général, il ne posséde pas de nitrate réductase sauf pour les sérogroupes A et Y. Les
caractéres suivants sont constants : pas d’activité désoxyribonucléasique, pas de protéolyse,
pas d’action sur la tributyrine ; par contre, il posséde une gamma glutamyl transpeptidase
[62].

VL3.1.3.4. Caractéres antigéniques
Le méningocoque est caracténsé par plusieurs antigénes :

- les antigenes capsulaires polysaccharidiques,
- les protéines de membrane externe (PME)
- les lipopolysaccharides.

L’immunospécificité de groupe est liée aux antigénes capsulaires. Ainsi, douze (I2)
sérogroupes ont été décrits et caractérisés par leur structure biochimique ;ona: A, B,C H, I,
K L, WI35 X Y, ZetZ (29% [58, 62].

A, B, C, W13S5 et Y sont les sérogroupes les plus fréquemment isolés au cours des méningites
a méningocoque [58).

A I'intérieur des groupes de méningocoque, il existe un certain nombre de sérotypes et de
sous types dépendant de I’immunospécificité des composants de la membrane extemne.

Il existe cing (05) protéines majeures dont trois (03) sont particuliéres :

- la protéine 1 porte les immunospécificités des sous-types désignés par P1 suivi d’un
numeéro (P1-1, P1-2..));

- les protéines 2 et 3 constituent quant a elles les déterminantes des sérotypes. Cette
nomenclature a été proposée par FRASH, ZOLLINGER et POOLMAN [62].

Ainsi, les souches de N. meningitidis peuvent étre caractérisées par leur formule antigénique
basée sur I’identification des polysacchanides capsulaires (sérogroupe), des PME de classe 2

et 3 (sérotype) et de la PME de classe 1 (sous-type) .

Avec I’analyse des isoenzymes de la membrane interne et les sous-types de PME de classe 1,
il a été décnit des clones (I, 11, IT1, I'V...) dans le sérogroupe A.
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Le sérogroupe W135 est caractérisé par le sérotype 2a et le séro-sous-type P1.2,5 appartenant
au complexe clonal ET.37.

VL.2.1.4 Epidémiologie

La transmission est aérienne, interhumaine et directe.

La méningococcie ou infection a2 N. meningitidis se présente sous deux (02) formes: la
méningite et la septicémie. Malgré la possibilité de coexistence des deux syndromes, la
méningite est particuliérement fréquente. C’est une maladie & déclaration obligatoire ; bien
qu'en général le nombre de cas enregistrés aprés déclaration soit sous €évalué, une bonne
appréciation de I’incidence de la maladie est obtenue [62].

La répartition des sérogroupes de N. meningitidis differe selon les régions du globe.

Ainsi, on retrouve en Afrique surtout les sérogroupes A et C, tandis qu’en Europe et en
Amérique du Nord le sérogroupe B prédomine. En effet, en France, durant les dix derniéres
années, 62 % des cas étaient représentés par ce sérogroupe [62].

Depuis 1988, de nombreuses études ont montré la prédominance du sérogroupe C par rapport
au sérogroupe A dans certains pays d’Afrique subsaharienne et aux Etats-Unis d’ Amérique
[62].

Les méningites a méningocoque évoluent essentiellement en deux modes épidémiologiques :

- dans les pays du Nord, elles évoluent sous un mode endémique ; habituellement
sporadiques, les cas surviennent groupés, limités dans le temps et |’espace et
intéressent particuliérement les collectivités d’enfants et d’adultes (46, 62] ;

- en Afrique subsaharienne dans la « ceinture méningitique », la maladie revét surtout
une allure épidémique sur fond endémique. Ces différences tiennent 4 la nature des
souches bactériennes responsables [30, 32, 63].

En effet, seul N. meningitidis est responsable des épidémies de méningite et
traditionnellement le sérogroupe A est reconnu plus épidémiogene [36, 29, 58, 25].

Ce sérogroupe a été a ’origine de deux grandes pandémies de méningite [30]. La premiére
qui a débuté en Chine en 1966 pour se terminer au Brésil en 1974 est due a la souche A : 4 :
P1-9 clone IIl.1. La deuxiéme débuta également en Chine en 1983. Elle est a ’origine de
I’épidémie de méningite en aoit 1987 lors du pélerinage a la Mecque (OMS). Elle est
également due a la souche A : 4 : P1-9 clone IIL.1. Elle persiste de nos jours en Afrique a
cause du manque de moyens de prévention [30, 32, 63].
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Par ailleurs, un autre fait nouveau est I’appartion des souches de N. meningitidis du
sérogroupe W.135 qui de plus en plus développe un pouvoir épidémiogene depuis J’année
2000 [25].

Le méningocoque W.135 est habituellement responsable en Afrique de cas endémo-
sporadique [26].

Au Burkina Faso en 1980, 1,3 % de cas de porteurs sains de W13S$ ont été signalés a partir de
prélévement rhinopharyngé(26). Depuis 1981, des cas de méningites a W135 ont été déclarés
dans certains pays d’ Afrique et d’Europe [36, 26, 63].

Ainsi :
De 1981 - 1982 : 4 % de cas au Sénégal
3 % de cas au Niger
De 1984 - 1985 : 7 % de cas en Gambie
De 1993 — 1994 : 2 cas au Mali
1994 : 6 cas en Gambie
En 1994 :: 1 — 4 % en France [53]

Ces cas en Afrique appartiennent au clone IV.1 complexe ET-37 [53, 26].

Au cours du pélerinage a la Mecque en 2000, des cas de méningite & méningocoque W135 ont
été signalés en Arabie Saoudite, en France et dans plusieurs autres pays chez des pélerins et
leur entourage. En 2001, cette propagation a atteint I’ Afrique.

La plupart des études montrent dans tous les cas que le taux de létalité des méningites & M.
meningitidis est de 10 %. 11 est élevé aux dges extrémes. Le taux d’attaque le plus élevé se
rencontre avant un an, aprés quoi ce taux baisse régulierement avec I’dge. Le risque de
contamination est majoré en saison séche (janvier-avril).

V1.2.1.5. Diagnostic

Le diagnostic de N. meningitidis repose sur les caractéres morphologiques, culturaux,
biochimiques et antigéniques.

La technique d’agglutination ou de contre immunoélectrophorese pourrait étre utile en cas de
culture négative ou de traitement antérieur par des antibiotiques [57].

Le diagnostic différenticl avec d’autres Neisseria se fait surtout grice aux caractéres
biochimiques.
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V1.3.2. Haemophilus influenzae
V1.3.2.1. Historique

Petit bacille découvert lors de la pandémie de grippe de 1889-1892 par PFEIFFER, a partir de
crachats de grippés, Haemophilus influenzae a été longtemps considéré comme 1’agent
pathogéne de la grippe. Il s’appelait alors bacillus influenzae jusqu’en 1893, date de la
découverte de I’agent étiologique de la grippe. 1l avait été observé dans I’exsudat de
conjonctivite et cultivé en 1883 par KOCH en Egypte, 1886 aux USA par WEEKS, d’ou le
nom de bacille de Koch-Weeks.

Dés 1902, FRIEDBERGER précise les exigences des Haemophilus en deux facteurs :
I’hémoglobine (facteur x) et un facteur diffusant a partir de colonies de S .aureus (facteur v).
Ces deux facteurs seront identifiés plus tard par A et M. LWOFF, et leur role sera précisé
dans les enzymes respiratoires.

En 1917, le genre actuel « Haemophilus » a été proposé. En 1930, Pittman, met en évidence
I’existence de souches capsulées, propose des types sérologiques et montre la prédominance
du type b dans les méningites purulentes et infections aigués suppurées [19].

V1.3.2.2. Habitat

Haemophilus influenzae est un hote exclusif des muqueuses de ’homme principalement au
niveau des voies aériennes supérieures [19, 33].

V1.3.2.3 Caractéres bactériologiques
V.3.2.3.1 Morphologie

Il s’agit d’un bacille & Gram négatif, immobile, sporulé, de petite taille (0,3 — 0,4 micrométre
de diamétre), polymorphe souvent coccobacille (forme plus visible) parfois filamenteuse (33).

Ce polymorphisme est caractéristique de I’espéce et a tendance a s’accentuer dans une culture
agée [19]. Certaines souches peuvent présenter une capsule qui accroit leur virulence ou des
fimbriae qui leur conférent des propriétés d’adhésion et d’hémagglutination [33].

VL3.2.3.2. Caractéres culturaux
La culture et I’identification d’Haemophilus influenzae reposent sur ’utilisation de milieux et

de conditions de culture convenables et sur la recherche de I’exigence en facteur x et/ou v.
[19].
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Il s’agit d’un germe aérobie anaérobie facultatif possédant une nitrate réductase [19, 33].

Les facteurs de croissance X et V exigés par H. influenzae sont apportés par le sang (globules
rouges surtout) ; d’autres composés tels 1’acide pantothénique, la thiamine, ['uracile et la
cystéine sont indispensables & sa croissance.

Le facteur V correspond a la nicotinamide-adénine dinucléotide (NAD ou coenzyme I), ou la
NAD phosphate (NADP ou coenzyne II). Ce sont des coenzymes de déshydrogénase.

Le facteur X est I’hémine qui entre dans la composition des enzymes de la chaine respiratoire
contenam du fer, cytochrome oxydase, catalase et péroxydase. Cette double exigence permet
de distinguer H. influenzae d’autres espéces et notamment H. para influenzae qui ne nécessite
que le NAD.

Les milieux de culture sont fa gélose au sang frais, la gélose chocolat, le milieu de Levinthal.
Une supplémentation polyvitaminée (isovitalex) est souvent nécessaire.

Les milieux sélectifs par incorporation d’antibiotiques permettent I’isolement de H. influenzae
dans les produits microbiens provenant du tractus respiratoire. L’antibiotique le plus utilisé est
la Vancomycine.

La temp<rature optimale pour la culture est de 35-37 °C et |’atmosphére est ordinaire ou sous
CO; (10 % au moins).

Sur gélose au sang, H. influenzae donne des petites colonies, fines transparentes, parfois
difficilement visibles &4 18 heures d’incubation. Sur milieu approprié, le diamétre est
d’environ 1 mm a 18 heures et augmente en 48 heures. Certaines souches dégagent une odeur
d’indole caractéristique.

VL.3.2.3.3 Caractéres biochimiques

H. influenzae acidifie de nombreux hydrates de carbone tels le glucose, le xylose, le galactose,
le maltose soit par voie oxydative, soit par voie fermentative.

L’utilisation du xylose et du ribose est un bon caractére différentiel tandis que la fermentation
du glucose avec ou sans production de gaz est constante chez toutes les espéces

d’haemophilus.

11 posséde une activité phosphatase alcaline, une catalase, un cytochrome oxydase, une nitrate
réductase.

27



En fonction des caractéres biochimiques, on définit des biovars (biotypes) : c’est ainsi
qu’avec trois caractéres : ornithine décarboxylase (ODC), I'urée et I'indole on a défini huit
biovars pour H. influenzae et trois pour H. para influenzae [19].

V1.3.2.3.4 Caractéres antigéniques

Six sérotypes antigéniques ont été décrits en 1931 par PITTMAN en fonction de la
composition en polysaccharide de la capsule - a, b, ¢, d, e, f[19, 33].

Le sérotype b constitué de polyribosyl ribito]l phosphate (PRP) (facteur de virulence) est le
plus impliqué dans les infections {33]. Il a été punfié pour I’obtention d’un vaccin ; son réle
dans I’tmmunité est connu [19, 33].

D’autres types d’antigénes somatiques existent tels les PME et les lipopolysaccharides dont
I’intérét principal est lié a leur immunogénicité, les rendant ainsi candidats pour la préparation
de vaccin [19, 33].

V1.3.2.4. Epidémiologie

H. influenzae de type b est I’'une des trois principales espéces bactériennes responsables des
méningites primitives [19]. L’incidence varie avec I’dge; jusqu’a trois mois, elles sont
exceptionnelles, I’enfant étant protégé par les anticorps maternels transmis [33]. On observe
un pic entre six mois et un an, variable selon les pays [19, 33].

En effet, au Burkina Faso, I’incidence annuelle est de 61,5 pour 100 000 enfants de moins de
cing ans et de 239,2 pour 100 000 enfants de moins de un an. Le taux de létalité est de 22 %
avec 14 % de séquelles [72].

H. influenzae constitue ’'une des premiéres causes de méningite bactérienne chez I’enfant
dans presque toutes les régions du monde [32].

Le taux de portage est de 75 % chez les jeunes enfants [57].

Des facteurs socio-économiques et ethniques influent I’incidence {32, 33]. Aux Etats Unis,
cette incidence est trois fois plus importante chez les Noirs que chez les Blancs.

Outre les résistances fréquentes aux macrolides (95 %), on assiste au développement de
résistances aux aminopénicillines par production de Beta lactamase [57].

La généralisation de la vaccination anti-haemophilus b dans les pays développés a

considérablement modifié le fossé épidémiologique de ce type de méningite par réduction
spectaculaire de I’incidence [31].
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V1.3.2.5. Diagnostic

Le diagnostic bacténiologique est seul a envisager dans le cadre des infections a H. influenzae.
Les caractéres morphologiques et le polymorphisme habituel sont de bons éléments
d’orientation. La recherche d’antigénes solubles polysacchandiques dans les liquides
biologiques (sang, LCR) permet un diagnostic rapide.

Les techniques utilisées sont les agglutinations aux particules de Latex, la coagglutination,
I’électrosynerése, la technique ELISA. Elles sont surtout indiquées chez I’enfant qui est le
plus exposé.

La culture dans les conditions exigées (facteurs x et v) permet d’isoler le germe et de
I’identifier par les caractéres biochimiques.

VL.3.3. Streptococcus pneumoniae

VL3.3.1. Historique

Le nom de streptococcus fut attribué pour la premiére fois a des coques formant des chainettes
par BILAOTH et EHRLICH en 1877.

Découvert en 1880 (espece pneumoniae) par PASTEUR dans I’expectoration d’'un sujet
atteint de pneumonie, il est surtout connu sous le nom de pneumocoque. En 1910, c’est la
découverte de différents types sérologiques par WEISCHSELBAUM. Mais il est mieux
connu avec GRIFFTH qui en 1928 décrit le phénoméne de transformation [34]. S
pneumoniae appartient 4 la famille des streptococcaceae, différent des autres streptocoques
par la présence de capsule.

VL3.3.2. Habitat

S. pneumoniae est retrouvé dans la sphére ORL, il colonise les voies respiratoires de
"homme. Des porteurs sains sont également retrouves.

VL.3.3.3. Caractéres bactériologiques
V.3.3.3.1. Morphologie

§. pneumonige présente un aspect particulier : il s’agit de cocci a Gram positif, lancéolés,
disposés en diplocoques en forme de flamme de bougie [34, 58]. Ils sont capsulés.
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V1.3.3.3.2. Caractéres culturaux
1l s’agit d’une bactérie fragile qui s’autolyse facilement. Elle est aérobie anaérobie facultative.

Elle est exigeante en culture pour laquelle la présence de milieux riches tels la gélose au sang
ou la gélose chocolat avec ou sans suppléments polyvitaminés est indispensable. L’incubation
se fait entre 35 — 37 °C sous atmosphere enrichie en CO2. Il possede une activité d’hémolyse
dont I’hémolyse alpha donnant sur gélose chocolat des colonies fines, treés petites, presque
invisibles. On note un verdissement (ou jaunissement) du milieu da a cette hémolyse.

VL3.3.3.3. Caractéres biochimiques

Comme la plupart des streptococcaceae, S. pneumoniae ne posséde ni catalase, n1 oxydase. Il
n’existe pas également de nitrate réductase, ni de gélatinase. Par contre, une activité de
fermentation existe ; les sucres fermentés sont : glucose, lactose, raffinose, saccharose. Il
n’hydrolyse pas I’esculine, la sensibilité a I’optochine (éthylhydrocupreine), la lyse par les
sels biliaires (phénoméne de Neufeld) sont des caractéres biochimiques recherchés pour
I’identification du pneumocoque.

V1.3.3.3.4. Caractéres antigéniques
Trois types d’antigénes :

- Les antigenes capsulaires : polymeéres polyosidiques spécifiques de type,

- Les antigenes somatiques : deux sortes dont I’une protéique est spécifique de I’espéce.
C’est la substance C dite « Protéine —C — Réactive » « CRP ».

- Les toxines : produits élaborés par le pneumocoque dont la plupart sont antigéniques :
ce sont la pneumolysine, la neuraminidase, [a hyaluronidase.

VL3.3.4. Epidémiologie
L’homme est le réservoir naturel des pneumocoques. Le taux de portage varie avec ’dge ; les
infections provoquées par S. pneumoniae surviennent surtout aux ages extrémes. Il existe

également des terrains prédisposés tels les aspléniques, les drépanocytaires.

Leur incidence varie avec la saison [34]. Elle est 4 peu prés la méme dans tous les pays. Il
constitue anjourd’hui la premiere bacténe responsable des méningites dans le monde en
dehors des épidémies [21, 25]. Forme grave, le taux de l1étalité se situe entre 2040 % [32, 44].

La race noire semble de fagon significative plus exposée que la blanche [32]. La plus grande
fréquence de drépanocytaires expliquerait ce fait chez les Noirs [30].
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La sensibilité du pneumocoque a la pénicilline n’est plus la régle. En effet, des souches
résistantes a la pénicilline existent de plus en plus [32, 34].

VL3.3.5 Diagnostic

Le diagnostic est basé sur les caracteres morphologiques, culturaux, antigéniques et
biochimiques.

L’aspect diplocoque a4 Gram positif en flamme de bougie est caractéristique. En culture pure,
I’identification est basée sur la sensibilité a I’optochine et sur la lyse par les sels biliaires. Ces
deux tests sont spécifiques du pneumocoque et sont valables pour les souches en colonies
lisses. Le typage du pneumocoque capsulé est effectué a ’aide des antisérums de type, soit
par agglutination directe sur lame, soit par la technique de gonflement des capsules. La mise
en évidence de I’antigéne capsulaire peut également se faire par coagglutination, avec la
protéine A du staphylocoque ou encore par contre-immunoélectrophorése [34].

Enfin en cas de diagnostic douteux pour certaines souches, on peut utiliser le pouvoir
pathogéne expénimental par inoculation intra-péntonéale aux souriceaux nouveau-nés [37].
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VII. TRAITEMENT DES MENINGITES BACTERIENNES
VIL 1. Traitement curatif

Le traitement doit toujours commencer dés le prélévement du LCR devant un cas suspect. Il a
pour objectif :

- la guérison de I'infection,
- la prévention des complications.

les moyens utilisés sont : I’antibiothérapie, le traitement symptomatique et la réanimation.
VIL1.1. L’ antibiothérapie

VIL1.1.1. Critéres de choix d’un antibiotique
Pour étre efficace, I’antibiotique doit répondre aux impératifs suivants :

- étre actif sur le germe en cause ;

- avor une bonne diffusion a travers la barriére hematoméningée avec une
concentration minimale bactéricide. Ceci impose I’emploi de doses suffisantes
intraveineuses d’antibiotiques [5, 61].

On distingue par famille les antibiotiques suivants :

- les béta -lactamines

¢ pénicillines G,A M,
¢ céphalosporines de troisiéme génération ;

- les aminosides ;
- les phénicolés ;
- les sulfamides .
De nombreuses études ont été effectuées sur la sensibilité des antibiotiques. Les plus récentes
montrent des variations en fonction des souches, des régions [5, 22, 61]. N. meningitidis reste

sensible aux pénicillines, aux céphalosporines de troisiéme génération, aux phénicolés et
aminosides, mais non au cotrimoxazole dont I’activité diminue d’année en année.
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Pour ce qui est de S. pneumoniae, on observe une émergence de résistance aux antibiotiques
[34] ; toutefois 1'étude de V. EDOH et al. reléve moins de 5% de résistance a I’ampicilline
[22]. L’amoxicilline montre une efficacité satisfaisante [22] ; cela est encore meilleur en ce
qui concerne le chloramphénicol. Le cotrimoxazole a une activité faible.

Pour H. influenzae, une résistance aux béta-lactamines liée a la production de béta-lactamases
est de plus en plus notée. Le chloramphénicol et les céphalosporines de troisiéme génération
sont bien actifs sur ce germe.

VIL1.1.2. Conduite de I’ antibiothérapie

L’antibiothérapie est une urgence absolue. Aucune raison ne peut justifier un retard a sa mise
en route ; elle doit étre administrée dans les 30 minutes qui suivent I’admission [55].

VIL1.1.2.1. Antibiothérapie probabiliste ou de premiére intention.

L’antibiothérapie de 1** intention est réalisée selon les auteurs AUVERGUAT J. CH. et al.
[6] devant un diagnostic de présomption : malade présentant un syndrome infectieux isolé ou
associé a des signes physiques, bactériologiques élémentaires et épidémiologiques évoquant
une meningite.

Cette antibiothérapie n’est vraiment pas faite a I'aveugle, mais sur des arguments de
probabilité tel que la forte présomption sur I’identité du germe en cause en fonction du terrain
et de I’age [6, 29].

DIE KACOU a Abidjan note que P'antibiothérapie de 1™ intention représente 74% des lignes
de prescription au CHU de Cocody [21].

Quant i I’antibiothérapie de 2°™ et 3*™ intention, elles interviennent lorsque le germe
développe une résistance ou ne répond pas favorablement au traitement.

VIL1.1.2.2, Antibiothérapie adaptée aprés antibiogramme
L’antibiothérapie doit étre toujours adaptée au germe. C’est ainsi que pour les diplocoques a
gram pégatif évoquant le méningocoque, I’ampicilline, 1’amoxicilline ou le chloramphénicol,
les céphalosporines sont des antibiotiques actifs [62, 61, 27].
Pour les diplocoques a gram positif encapsulés évoquant le pneumocoque une

aminopénicilline est indiquée, cependant il parait prudent & cause de I’apparition de souches
résistantes d’utiliser une céphalosporine de 3™ génération.
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Pour H. influenzae le choix de [’antibiotique se porte sur le chloramphénicol et les
céphalosporines de 3™ génération [19, 33].

VII.1.1.2.3. Les associations d’antibiotiques

Dans le traitement des méningites bactériennes 1’association d’antibiotiques est fréquemment
utilisée. C’est ainsi que chez I’enfant est prescrite une bithérapie associant
ampicilline/aminoside ou céphalosporine de 3°™ génération/aminoside [55].

Chez I’adulte, le traitement probabiliste de 1** intention consiste le plus souvent en I’injection
d’amoxicilline ou ampicilline 4 la posologie de 200mg/kg/j associés 4 un aminoside [50].

Les céphalosporines de 3¢& génération sont les plus indiquées, mais d’accés difficile dans les
pays en développement. Cependant notons I’utilisation du chloramphénicol en suspension
huileuse dans le protocole de traitement lors des épidémies de méningites [16, 61].

VIL1.2. Les traitements adjuvants
IIs sont nécessaires en fonction de la symptomatologie de I’infection. On a :

- la réanimation : pour assurer le maintien des fonctions vitales et la correction des
troubles hydroélectrolytiques ;

- le traitement symptomatique : anticonvulsivants, antalgiques, antipyrétiques.
Le recours aux corticoides reste controversé [12]. Il s’agit surtout de la Dexaméthasone.

S. PNEUDENIER ([55] et A. BOURRILLON [12] ont démontré dans leurs études que
I’utilisation de Dexaméthasone n’est bénéfique que dans le traitement des méningites a H.
influenzae car réduisant les phénoménes inflammatoires a I’origine des séquelles
neurosensorielles .

Sa prescription est alors justifiée pour certains sous condition d’étre précoce avant la premiére
injection d’antibiotique a la dose de 0,15mg/kg/6h pendant deux jours [12, 55] ; cela malgré
les inconvénients imputables a la corticothérapie qui sont entre autres [31] :

- les erreurs d’interprétation clinique de I’évolution de la maladie a cause de la
modification symptomatique rapide ;

- lerebond fébrile a I’arrét du traitement corticoide

- laréduction de la diffusion de certains antibiotiques pouvant fausser le traitement.
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Son efficacité et son intérét restent a démontrer dans le traitement des méningites a
pneumocoque et méningocoque [4].

VII.1.3. La durée du traitement

Pendant longtemps, la durée du traitement des méningites bactériennes fut empirique, avec
des durées abusives de peur de ne pas traiter suffisamment. En régle générale, elle était
variable selon I’antibiotique choisi.

De récentes études montrent que la durée du traitement pour le méningocoque est de 5 a 7
jours [12, 55] pour le pneumocoque et pour H. influenzae il faut en moyenne 7 a 10 jours [12].

VIL. 2. Prévention

VII1.2.1. La vaccination

La prévention des méningites bactériennes est essentiellement basée sur la vaccination
notamment dans les pays de la ceinture de la méningite cérébro-spinale.

La vaccination spécifique est en premiére place dans la prophylaxie des méningites cérébro-
spinales. Les vaccins utilisés sont des vaccins polysaccharidiques d’abord A et C, puis du
vaccin polyvalent A+C. Ce dernier a fait la preuve de son efficacité dans diverses poussées
épidémiques. Elle est effectuée en sous cutanée ou par voie intramusculaire, a dose unitaire
identique chez I’adulte et chez I’enfant. Elle est administrée a tout sujet de plus de six mois en
cas de méningites 2 méningocoque du groupe A et de plus de 18 mois en cas de méningite a
méningocoque du groupe C. Elle confére une protection pendant trois ans environ.

Vu I’émergence de certains sérogroupes habituellement rares tels que les sérogroupes Y et
W35, une surveillance épidémiologique s’impose. Le vaccin quadrivalent A/C/Y/W3s est
déja disponible dans certains pays.

11 s’agit d’un vaccin polysaccharidique fabriqué aux Etats Unis (USA) par les laboratoires
Connaught sous le nom de Menomune et en Belgique par les laboratoires Smithkline
Beecham sous le nom de Mencevax ACY W35 [53] ; il est utilisé chez les enfants de plus de
deux ans.

Les méningites a S. pneumoniae, bien que peu contagieuses et sans risque épidémique,
nécessitent la prévention par la vaccination a I’aide du pneumo 23 R, en raison de leur
incidence et de leur Iétalité [4, 34]. Le Pneumo 23 est un polyoside purifié contenant les
antigénes capsulaires des 23 sérotypes les plus fréquents dans les infections. Elle est
recommandée surtout pour les personnes a risque : drépanocytaires, aspléniques, sujets gés.
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Le vaccin est injecté en une seule fois par voie sous cutanée ou intra-musculaire, le rappel ne
doit pas étre effectué avant cinq ans.

Il en est de méme pour H. influenzae dont on dispose de vaccin depuis 1992 en France (33)
(ActHiB ; HiBest R). Il a permis de diminuer I’incidence et la mortalité dues a ce germe dans
les pays développés. En Afrique, surtout au Burkina Faso, il faut réussir & I’inscrire dans le
programme élargi de vaccination (PEV). Le schéma de vaccination comporte 3 injections 4 un
mois d’intervalle et une injection de rappel a un an.

Ce vaccin est généralement associé au vaccin diphténe tétanos coqueluche polio (DTCP), et
depuis 1993 sont commercialisés des vaccins pentavalents (PentacoqR, Pent-HiBest R.)

VIL.2.2. La Chimioprophylaxie

Elle concerne surtout les méningites bactériennes confirmées a N. meningitidis et a H.
influenzae (33, 55].

Pour ce qui est de N. meningitidis, la chimioprophylaxie est réalisée dans I’ entourage du sujet
ou pour les sujets contacts proches du malade dans les dix jours précédant son hospitalisation.
Elle s’applique également a tous les enfants fréquentant une créche, une pouponniére ou une
école [55].

La prophylaxie repose sur ['utilisation habituelle de la rifampicine a la dose de Smg/kg en
dessous de 1 mois, 10mg/kg/j chez I’enfant de 1 mois a 15 ans, 600mg x 2 / Jour chez I’adulte
pendant deux jours [33, 55]. Elle s’associe a la vaccination en cas de méningites a N.
meningitidis du groupe A ou C.

En cas de méningites a H. influenzae, la chimioprophylaxie repose sur la rifampicine pendant
4 jours pour les sujets contacts dés I’dge de un mois [33].

Certaines mesures sont inutiles [55] :

- la désinfection rhinopharyngée et des locaux
- T'isolement des malades qui était une pratique courante est aujourd’hui sans objet.

En effet il est connu que le portage rhino-pharyngé est plus important chez le sujet sain ; et le
malade sous traitement constitue moins un danger pour son entourage [33].
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE
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1. OBJECTIFS DE L’ETUDE

L 1. Objectif général

Etudier les aspects épidémiologique, clinique, étiologique et évolutif de la méningite chez les
patients du CHN-YO au cours de I’épidémie de 2002 au Burkina Faso.

L2. Objectifs spécifiques

1. Déterminer I’incidence de la méningite au cours de I’épidémie de 2002 dans le
service des maladies infectieuses du CHN-YO.

2. Décrire les principaux signes cliniques rencontrés au cours de cette épidémie.
3. Identifier le germe en cause et ceux associés.
4. Déterminer la sensibilité aux antibiotiques du germe en cause et de ceux associés.

5. Déterminer les aspects évolutifs de la méningite dans le service des maladies
infectieuses sur la période de I’étude

La détermination de I’agent causal de la méningite au cours de cette épidémie et la
connaissance de ses caractéristiques pharmacologiques permettront de proposer une stratégie
de lutte.
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II. METHODOLOGIE

I1.1 Cadre d’étude

Notre étude s’est effectuée au Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO (CHN-
YO) de Ouagadougou (province du Kadiogo). Les services des maladies infectieuses et de
bactériologie ont ét€ concernés.

Le CHNYO est un centre de référence national. 1l constitue ’un des trois hopitaux nationaux
du Burkina Faso. Outre les malades de la province du Kadiogo, il regoit ceux évacués des
provinces environnantes.

IL1.1. Service des maladies infectieuses

C’est un service qui regoit les patients transférés des autres services du CHNYO présentant
une pathologie infectieuse. Il a une capacité de 52 lits et il n’y a pas d’unité de soins intensifs.

Le personnel du service comprend :

- quatre médecins dont 3 spécialistes,

- huit infirmiers,

- des stagiaires internés de 7™ année de médecine en nombre variable, externes et
éléves de ’Ecole Nationale de Santé Publique (ENSP)

- trois personnels de soutien.

I1.1.2. Unité de Bactériologie
La Bactériologie fait partie du service de Laboratoire du CHN-YO.
Son personnel est constitué de :
- deux pharmaciens biologistes,
- cingq techniciens de laboratoire,
- d’éleves techniciens de I’Ecole Nationale de Santé Publique,
- de stagiaires internés en pharmacie en nombre vaniable.
- Externes et éléves de ’ENSP
Les problémes rencontrés au sein de I’unité sont :
- I’insuffisance de personnel,

- I’insuffisance en matériels,
- les ruptures dans I’approvisionnement en réactifs.
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I1.2. Type et période d’étude
I1 s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée du 17 janvier au 30 avril 2002.
I1.3. Matériel et Méthodes
IL3.1.Matériel
IL3.1.1. Définition des cas

Selon 'OMS :
- un cas suspect = tout malade présentant brutalement une fiévre (température rectale
supérieure 4 38,5°C) avec raideur de 1a nuque et/ou purpura ;
- un cas probable = cas suspect défini comme ci-dessus avec LCR trouble (avec ou
sans examen direct positif aprés coloration au Gram) ;
- un cas confirmé = cas suspect ou probable défini comme ci-dessus et soit détection
positive de I’antigéne dans le LCR, soit culture positive.

[1.3.1.2. Population de I’étude

Notre étude a concerné tous les patients suspects de méningite et ayant bénéficié d’une PL
hospitalisés au Service des Maladies Infectieuses du CHNYO au cours de la période d’éude.

[1.3.1.3. Critéres d’inclusion

Les patients dont les résultats bactériologiques, ou ceux obtenus aprés agglutination au latex
nous sont parvenus ont été inclus dans I’étude.

I11.3.2. Méthodes
I1.3.2.1. Supports de collecte des données

Une fiche de collecte de données a été élaborée pour tous les patients suspects. Elle se trouve
en annexe. Les principales variables étudiées sont :

- age, sexe, résidence, profession (du malade ou des parents), notion de contage, de
vaccination,

- signes cliniques,

- germes, sérogroupe, sensibilité aux antibiotiques,

- traitement, durée du traitement,

- évolution sous traitement.
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Concernant la profession, nous avons recensé la profession des patients adultes et celle des
parents pour les enfants. Ainsi, 7 statuts socioprofessionnels ont été retenus :

- les fonctionnaires,

- les commergants,

- les cultivateurs,

- les femmes au foyer,

- les éléves et étudiants

- le secteur informel,

- autres (sans emploi).

I1.3.2.2. Méthode de recueil des données cliniques au service des maladies
infectieuses

Les patients inclus dans notre étude ont fait I’objet d’un interrogatoire, d’un examen clinique,
d’un suivi évolutif pendant 1’hospitalisation. L’anamnése que nous avons effectuée a permis
d’identifier les patients, de rechercher les antécédents vaccinaux, de traitement antibiotique,
de contage. Elle nous a permis également d’analyser le délai d’hospitalisation et la durée de
séjour.

Les signes cliniques rencontrés ont été notés sur la fiche individuelle.

Devant les cas suspects de méningite la PL a été faite avec une asepsie rigoureuse. Il était
nécessaire de s’assurer que le patient était calme, assis ou en décubitus latéral, le dos rond de
maniére a ce que la téte touche les genoux.

L’aiguille de ponction lombaire a été introduite entre les apophyses épineuses L4-L5 ou L5-
S1 et les gouttes de liquide (1ml minimum, 3-4 ml si possible) sont recueillies dans deux

tubes stériles munis d’un bouchon a vis.

Le LCR était transporté en moins d’une heure au laboratoire. 1l était accompagné d’un
bulletin d’examen diment rempli.

11.3.2.3. Examen du LCR au laboratoire

Il s’est fait immédiatement. La confirmation bactériologique aprés ponction lombaire est
obtenue par ’une au moins des deux méthodes suivantes :

e culture et identification des germes
e recherche d’antigénes solubles.
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[L.3.2.3.1- L’examen macroscopique

Il a consisté en I’examen de I’aspect du LCR dés son arrivée au laboratoire. Il s’est agi plus
précisément d’apprécier la turbidité et 1a couleur. Nous avons apprécié six (6) aspects : clair,
louche, hématique, citrin, trouble, purulent.

11.3.2.3.2- L’examen microscopique direct
Il comprenait deux parties : la cytologie et I’examen du frottis coloré :

- La cytologie : quantitative et qualitative

e La cytologie quantitative au moyen d’une cellule de Nageotte a consisté au
dénombrement des cellules contenues dans le LCR.

e Lacytologie qualitative a été réalisée quand le nombre de cellules nuclées était
supérieur ou égal a 50 éléments/mm3 ; Il s’agit de la formule leucocytaire
réalisée sur un frottis coloré au Giemsa ou au bleu de méthyléne. Le frottis est
préparé a partir d’'un LCR total ou d’un culot de centrifugation selon que le
LCR soit clair ou purulent. La formule leucocytaire permet de déterminer le
nombre de polynucléaires neutrophiles et de lymphocytes sur 100 cellules
nuclées.

- L’examen direct aprés coloration de Gram.

Il a consisté en un frottis confectionné soit a partir d’un LCR total ou du culot de
centrifugation ; ce frottis séché a I’air a été fixé et coloré au Gram. Lu a I’objectif 100 du
microscope optique. 1l a permis la mise évidence de germes, c’est-a-dire leur morphologie,
leur mode d’association nous orientant ainsi vers une premicre approche du diagnostic
étiologique. Il a également permis d’orienter la suite de I’analyse (choix des milieux
techniques d’identification...).

11.3.2.3.3. La culture et P’identification

Nous avons utilisé comme milieu d’ensemencement des principaux germes responsables de la
méningite, la gélose au sang cuit additionnée de polyvitex. L’incubation a été faite a 37 °C en
atmosphére humide et enrichie en CO, pendant 24 heures au moins.

Les bactéries isolées sont identifiées systématiquement. Cette identification a été orientée par
les caractéres morphologiques, culturaux, biochimiques et antigéniques.
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I1.3.2.3.4. L’ antibiogramme

La détermination de la sensibilité des germes aux antibiotiques a été faite par la méthode de
diffusion en gélose. Nous avons utilisé comme milieu de culture pour I’antibiogramme la
gélose chocolat supplémentée de polyvitex.

Les disques d’antibiotiques testés sont ceux habituellement utilisés pour le traitement des
méningites bactériennes. Ce sont :

- La pénicilline G,

- Les pénicillines A : ampicilline, amoxicilline, amoxicilline + acide clavulanique,
- Les céphalosporines de 3*™ génération : ceftriaxone, céfotaxime,

- Les phénicolés : chloramphénicol,

- Les quinolones : ciprofloxacine,

- Les pénicillines M : oxacilline,

- Les sulfamides : cotrimoxazole.

La lecture et l’interprétation de l’antibiogramme ont été faites a partir des diamétres
d’inhtbition.

I1.3.2.3.5. La recherche d’antigénes solubles
La technigue utilisée est la réaction d’agglutination avec les particules de Latex.

Les coffrets utilisés étaient le slidex méningite kit 5 de BIOMERIEUX composé des réactifs
spécifiques suivants : N. meningitidis groupes A, C, B/E.Coli K1, H. influenzae type b, S.
pneumoniae et le PASTOREX® meningitidis Sanofi kit pour N. meningitidis groupes A, B, C,
Y, W135S, H. influenzae type b, S. pneumoniae et streptococcus groupe B.

Le test d’agglutination a été réalisé comme suit :

- LeLCR a été chauffé systématiquement au bain marie pendant 5 mn, puis centrifugé
10 mn & 2000 t/mn ; le surnageant recueilli a servi d’extrait a tester ;

~ La suspension de particules de latex a été bien homogénéisée ;

- Une goutte de chacune des suspensions a été déposée a I’intérieur des cercles prévus
a cet effet sur une carte jetable ;

- 30 — 50 ul du surnageant sont ajoutés a chacune des suspensions ;

- Un léger mouvement de rotation pendant 2-10 minutes a la main de préférence est
imprimé a la carte.

Les résultats ont été lus avec un bon éclairage. La réaction positive s’est traduite par
’apparition d’une agglutination en moins de deux minutes.
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I1L.4. Traitement des données

Les données recueillies sont traitées sur micro-ordinateur utilisant le logiciel EPI-INFO
version 5.0,

Les résultats obtenus sont analysés, commentés et discutés a la lumiére d’une revue de la
littérature. Les graphiques et les tableaux sont effectués sur Excel sous windows.

Le test statistique utilisé est le khi carré (Khi?) avec un seuil de signification retenu pour
P<0,05.



IT1. RESULTATS

I11.1. Aspects épidémiologiques

IIL1.1. Fréquence des méningites bactériennes au service des maladies infectieuses

Au cours de notre étude, nous avons recensé au total 638 patients hospitalisés au service des

maladies infectieuses. Parmi eux, 623 ont été hospitalisés pour méningite, soit une incidence
de 97,6 %.

Sur les 623 cas, 431 (69,2%) ont été inclus dans notre étude selon nos critéres,
I1.1.1.1. Répartition des 431 cas de Janvier & Avril

La figure 1 jndique la répartition des cas selon le mois.

Pourcentage (%)
23

- Mois

42
40 - 31,8
30..

16

o m : I
JSH I
0 ] T T

Mars Awvnil

Janvier Février

Figure 1 : Reépartition des 431 cas suspects de méningites de Jauvier 4 Avril

Nous avons observé un pic au mois de mars (42 %). La plus faible fréquence est enrepystrée
dans le mois de janvier (10 %)

JIL1.1.2. Répartition des 431 cas selon le sexe

Dans notre série, il est ressorti que 216 cas étaient de sexe féminin (50,1%) et 215 de sexe
masculin (49,9%).

OL1.1.3. Répartition des 431 cas selon les tranches d’dge

La figure 2 montre la répartition des cas selon es tranches d’dge (années).
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La fréquence la plus élevée est représentée par la tranche d’age [0-5[ ans, la plus fable par la
tranche d’4ge [30-40] ans.

IIL1.1.4. Répartition des 431 cas selon la résidence

Trois cent quatre vingt quatorze (394) patients provenaient de Ouagadougou (91,4 %), 23 des
autres Jocalités du Kadiogo (5,3 %) et 14 des zones hors du Kadiogo (3,3 %).

IT1.1.2.Répartition des patients selon le statut socio-professionnel

La profession des parents des enfants de 0-15 ans hospitalisés a é1é enregistrée chez 192 sur
268. Chez les patients de plus de 15 ans, la profession a pu étre obtenue chez 157 sur 163.

IIL1.2.1. Profession des patients de plus de 15 ans

Le tableau I souligne cette répartition,
Tableau I: Répartition des 157 patients selon la profession

Profession | Fonction | Femmes | Commer | Cultiva | Secteur | Eléveset | Autres Total
naires au foyer cants teurs informel | étndiants
Cas
Nombre de
cas 7 47 20 14 19 40 10 157
Pourcentage
(%) 4.4 30 12,7 8,9 12,1 25,5 6,4 100
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La fréquence la plus élevée est enregistrée chez les femmes au foyer (30%)
I10.1.2.2. Profession des 192 parents des enfants
Le tableau I1 montre la profession des parents.

Tableau II : Répartition des parents selon la profession

Profession | Fonction Commer Cultiva Secteur Autres | Total
naires cants teurs informel
Cas
Nombre de cas 37 31 67 48 5 192
Pourcentage
(%) 19,3 16,1 35 25 4,6 100

On note une prédominance dans notre série des cultivateurs (35%)
II1.1.3. Notion de contage et de vaccination
III.1.3.1. Notion de contage
Parmi 287 personnes interrogées dans notre étude,
- 10 soit 3,5 % ont déclaré avoir effectué un voyage dans une zone d’épidémie de
meéntngite ;
- une seule personne avait effectué un voyage a la Mecque (0,3%) ;
- six (6) personnes ont déclaré avoir été en contact avec un pelerin (2,1%) ;
- nous avons noté 13 cas de contage familial soit 4,5 %.
IIL.1.3.2. Notion de vaccination
Dans notre séne, 199 patients sur 287 interrogés soit 69,3 % ont regu des vaccins

antiméningococciques. Parmi les 199, 197 avaient regu un vaccin antiméningococcique A/C
et deux le vaccin tétravalent A/C/Y/W135.

II1.2. Aspects cliniques
II1.2.1. Délai d’hospitalisation

Le délai a été précisé chez 352 patients. Le tableau III indique la répartition par classe du
délai d’hospitalisation des 352 patients.
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Tableau III : Répartition par classe du délai d’hospitalisation des patients

Classe délai d’hospitalisation (jours) 0-1 2-3 4-10 Total
Nombre de cas 141 145 66 352
Pourcentage (%) 40,1 41,2 18,7 100

Le délai moyen d’hospitalisation était de 1,4 jours. 40,1 % des patients avaient un délai
d’hospitalisation compris entre O et 1 jour et 18,7 % des patients, un délai compris entre 4 et
10 jours.

IT1.2.2. Répartition des signes cliniques selon leur fréquence

Le tableau IV souligne la répartition des signes cliniques selon leur fréquence d’apparition par
ordre décroissant.

Tableau IV : Répartition des signes cliniques selon leur fréquence d’apparition

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage (%)
Fiévre 415 96,3
Raideur de la nuque 390 90,5
Signe de Brudzinski 311 72,2
Signe de Kernig 298 69,1
Trouble conscience 198 459
Vomissement 184 427
Céphalées 151 35
Convulsions 65 15,1
Arthralgie 51 11,8
Diarrhée 41 9,5
Etat choc 27 6,3
Bombement fontanelle 19 4.4
Anémie 17 39
Plafonnement regard 14 3,2
Hyperesthésie cutanée 11 2,6
Conjonctivite 8 1,9
Déshydratation 5 1,2
Nuque molle 5 1,2
Herpés labial 1 0,2
Purpura 1 0,2
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Les signes les plus fréquents dans notre série étaient la fiévre (96,3 %), la raideur de la nuque
(90,5 %), le signe de Brudzinski (72,2 %), le signe de Kernig (69,1 %), les troubles de la
conscience (45,9 %), les vomissements (42,7%), les céphalées (35 %). On a retrouvé des
arthralgies dans 11,8 % des cas. Par contre, le purpura a été faiblement retrouvé, 0,2 %, de
méme que 1’herpés labial.

I11.2.3. Fréquence des signes cliniques a évolution défavorable par tranche d’ige

Trois signes cliniques ont été souvent associés a une issue défavorable ; le tableau V indique
la répartition de ces signes.

Tableau V: Répartition de signes cliniques a évolution défavorable par tranche d’age

Tranches d’age
[0-s[ | [5-10[ | [10-20] | [20-30[ | [3040] | >40 | Total
Signes cliniques

Troubles conscience 56 19 48 35 14 26 198
Convulsion 42 7 9 5 1 1 65
Choc 4 1 5 9 3 5 27

On note que pour la tranche d’age [0-5[ ans, les troubles de la conscience et les convulsions
étaient les plus représentés. Pour les autres tranches d’age, les troubles de la conscience
étaient plus rencontrées.

I11.2.4. Antécédents de traitement antibiotique

Dans notre série, sur 106 patients qui ont répondu a la question de traitement antibiotique
antérieur, 82 ont regu un traitement antibiotique antérieur a leur hospitalisation soit 77,3 %.

Les antibiotiques les plus retrouvés étaient : I’ampicilline (37 fois) I’amoxicilline (18 fois), les
phénicolés (17 fois), le cotrimoxazole (11 fois), les aminosides (11 fois).

111.3- Aspects bactériologiques
I11.3.1. Etude macroscopique du LCR

Le tableau VI donne la répartition des 431 cas selon I’aspect macroscopique du LCR.
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Tableau VI : Répartition des cas selon I’aspect du LCR

Aspect du LCR Cas Pourcentage (%)
Clair 39 9
Louche 72 16,7
Trouble 235 54,5
Purulent 27 6,3
Citrin 22 5,1
Hematique 36 8,4
Total 431 100

1l était trouble dans 54,5 % des cas.

IIL3.2. Etude microscopique directe du LCR

I01.3.2.1. La cytologie
Nous avons observé une leucorrachie supérieure 4 S cellules par millimétre cube dans 350 cas
sur les 431 LCR soit 81,2 %. La formule leucocytaire a été effectuée dans 200 cas avec une
prédominance des polynucléaires neutrophiles dans 100 % des cas.

11.3.2.2. Examen direct aprés coloration au Gram

Dans notre série sur 431 LCR analysés, 228 se sont avérés positifs a 'examen direct aprés
coloration au Gram soit 52,9 %.

La figure 3 souligne la répartition des 228 types de germes identifiés a [’examen direct apreés
coloration au Gram.

DO Cocci 4 Gram

- — péganf
69,80 %

W Bacille a Gram
négatif
92 % \HCocci & Gram
’ positif

20,60 %

Figure 3 : Répartition des types de germes a ’examen direct aprés coloration au Gram.
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Trois principaux types de germes ont été révélés :
- les cocci a gram négatif ont occupé la premiére place,
- les cocci a gram positif viennent en deuxiéme place,

- quant aux bacilles a gram négatif, ils ont occupé la troisiéme place.

I1L.3.2.3. Répartition des types de germes identifiés aprés coloration au Gram selon
Page

Parmi les 228 types de germes, 149 ont été retrouvés chez les enfants de 0-15 ans sur un
effectif total de 268 , soit 55,6 %.

Chez les patients de plus de 15 ans (163 au total), 79 types ont été identifiés (48,5 %).
Le tableau VII indique cette répartition.

Tableau VII : Répartition des types de germes selon I’sge

Age
0-15 ans >1S ans Total
Types de germes
Cocci a Gram négatif 105 54 159
Cocci a Gram positif 23 24 47
Bacille a Gram négatif 21 1 22
Total 149 79 228

Les bacilles a Gram (-) se rencontrent surtout avant 15 ans tandis que les coccis @ Gram (+) se
répartissent indifféremment avant et apres 15 ans.

111.3.3- Culture

Dans notre série des germes ont été isolés 147 fois a la culture sur les 340 prélévements ayant
bénéficié d’un ensemencement sur milieux adaptés (43,2%).

Le tableau VIII montre la répartition des germes isolés et identifiés aprés la culture.
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Tableau VIII : Répartition des germes isolés apres la culture

Germes Cas Pourcentage (%)
N. meningitidis 118 80,3
S. pneumoniae 21 14,3
H. influenzae 8 5,4
Total 147 100

N. meningifidis prédominait parmi {es germes 1so}és en culture (80,3% des cas).
TIL3.4. Test d’agglutination

La recherche d’antigénes solubles a été réalisée dans 185 cas sur les 431 LCR dont (51
étaient positifs soit 81,6 %.

La figure 4 indique la répartition des pnncipaux germes identifiés selon la posttivité du test
d’agglutination,

# H. influenzae
19 cas

3 s. pneumoniae
45 cas

ON. méningitidis
87 cas

Figure4:  Répartition des principaux germes identifiés selon la positrvité du test
d’agglutination

Sur ’ensemble des LCR soumis au test d’agglutination, N. meningilidis éait le germe le plus
représenté (57,6 %). Les souches de méningocoque identifiées étaient N. meningitidis A (7
cas) et N. meningitidis W135 (80 cas).

ITL3.6. L’antibiogramme

Les antibiogrammes réussis, lus et interprétés étaient au nombre de 133 sur les 147 ayant été
réalisés (90,5 %).
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Parmi les antibiotiques testés, I’ampicilline (96,2 %), le chloramphénicol (97,7 %), le
cotrimoxazole étaient les plus représentés.

Le tableau IX indique le pourcentage de sensibilité des germes isolés aux antibiotiques.

Tableau IX : Pourcentage de sensibilité des germes isolés aux sntibiotiques

Amox-Ac-clavu = amoxicilline — acide — clavulanique

Germes (%) | N.meningitidis A | N.meningitidis | S.pneumoniae| H.influenzae
w135

Antibiotiques

Pémicilline G 66,7 75 36,4 0
Ampicilline 100 100 100 71,4
Chloramphénicol 100 100 35 71,4
Cotrimoxazole 20 5,5 0 40
Ceftriaxone 100 100 100 100
Cefotaxime 100 100 100 50
Amox-ac-clavu 100 100 100 100
Oxacilline 100 100 100 66,7
Ciprofloxacine 100 100 13,3 100

La lecture du tableau permet d’observer que I’Ampicilline, les Céphalosporines de troisiéme
génération, 1’Oxacilline et I’ Amoxicilline Acide Clavulanique sont les antibiotiques les plus
efficaces sur N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae.

- N. meningitidis A et N. meningitidis W135 présentaient une résistance a deux
antibiotiques : pénicilline G et cotrimoxazole. N. meningitidis W135 était résistant an
cotrimoxazole dans 94,5 %. Ils étaient sensibles aux autres antibiotiques a 100 % dont

I’ampicilline, chloramphénicol, céphalosporines de 3" génération...).

- Quant au pneumocoque, une résistance de 100 % a été observée au cotrimoxazole,
75% au chloramphénicol. Les plus actifs étaient I’ampicilline, céphalosporines 3™
génération (100 % de sensibilité).

- Pour H. influenzae, les antibiotiques les plus actifs étaient la cefiriaxone ;
amoxicilline-acide-clavulanique (100 % de sensibilité) ; le moins actif était la
pénicilline G (100 % de résistance).
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IIL3.7. Répartition des principaux germes identifiés selon le mois

90 -
80 -

70 -

3

Pourcentage (%)

g & 8

20-

ON. méningitidis A
BN. méningitidis W135

@s. pocumoniae

EH. influenzae

Figure 5:

Mars

“Mobis

Répartition des principaux gerues isolés dans Jes méningites bactériennes

selon le mois,

La figure 5 illustre la fréquence mensuelle des principaux germes 1dentifiés pendant notre
pétiode d’étude. Elle nous montre que S. pneumoniae et H. influenzae sont beaucoup plus

1s0lés aux mois de janvier et de févner. Par contre, N. meningitidis W135 survient beaucoup
plus en période de chaleur {(mars-avril).

111.3.8. Répartition des principanx germes identifiés selon les tranches d’age

Le tableau ci-aprés montre la répartition des principaux germes selon les tranches d’age.

Tableau X : Répartition des principaux germes selon les tranches d’age

Traache |N.meningitidis| N.meningitidis | S.pneumoniae | H.influenzae Total
d’age A w135

[0-5] 1 35 16 18 70
[5-10[ 1 12 2 0 15
[10-20] 2 15 8 0 25
[20-30f 1 13 7 1 22
[30-40] ! 1 8 0 10
>40 i 4 4 0 9
Total 7 80 45 19 151
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Tous les germes ont été rencontrés daos la tranche d’age [0-5[ ans ; aucune souche d’H.
influenzae b ’a été isolée chez les patients de 5 & 20 ans et de plus de 30 ans.

I1L.3.9. Répartition des principaux germes selon le sexe
Le tableau XI montre la répartition des principaux germes selon le sexe.

Tableau XI : Répartition des principaux germes selon le sexe

Germes Masculin Féminin Sexe ratio
N. meningitidis A 4 3 1,3
N. meningitidis W135 43 37 1,1
S. pneumoniae 22 23 1,0
H. influenzae 7 12 0,6

Il n’y a pas eu de différence significative dans la répartition des germes en fonction du sexe.
Khi? de Mantel-Haenzel est égal a 3,20 et p=0,6.

111 4. Aspects thérapeutiques

II1.4.1. Répartition des antibiotiques les plus utilisés en traitement de premiére intention
dans les méningites bactériennes.

Le tableau XII montre la fréquence de I'utilisation des antibiotiques dans le traitement de
premiére intention des méningites bacténennes.

Tableau X1I : Fréquence de P utilisation des antibiotiques dans le traitement de
premiére intention des méningites bactériennes.

Antibiotiques Cas Pourcentage (%)
Amoxicilline 4 0,9
Ampicilline 329 77
Gentamicine 135 31,6
Trobramycine S 2,1
Chloramphénicol 58 13,6
Cefiriaxone 66 15,5

Dans notre série, I’ampicilline a été I’antibiotique le plus utilisé 77 % dans le traitement des
méningites bactériennes.
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Le Chloramphénicol a été utilisé dans 13,6 % des cas.
Les antibiotiques ont souvent été associés entre eux.

IIL.4.2. Répartition des associations d’antibiotiques les plus utilisés dans le traitement de
premiére intention

Tableau X111 : Répartition des associations d’antibiotiques les plus utilisés dans le
traitement de premiére intention

Antibiotiques Association
Cas Pourcentage %
Ampicilline 135 41
Ampicilline - chloramphénicol 26 7,9
Ceftriaxone - gentamicine 4 6,1

Sur I’ensemble des associations d’antibiotiques en premiére intention, les plus fréquentes
étaient [’ampicilline-aminosides, I’ampicilline-chloramphénicol.

II1.4.3. Fréquence de I’utilisation des antibiotiques en deuxiéme et troisiéme intentions.
Dans notre étude, le chloramphénicol était le plus utilisé en deuxiéme et troisiéme intentions :
98 fois en deuxiéme intention et 11 fois en troisiéme intention. Ensuite, ont suivi 1’ampicilline
(64-3) et le cefiriaxone (53-7). Les autres ont été rarement utilisés. C’est le cas par exemple
du cotrimoxazole qui a été utilisé trois fois.

1I1.4.4. Fréquence des médicaments utilisés comme adjuvants.

Le traitement adjuvant dans notre séne comportait :

- Antipyrétiques : 112 fois

- Corticoides : 262 fois

- Anticonvulsivants : 63 fois

- Antidiarrhénques : 35 fois

On a également noté I'utilisation des antipaludéens en traitement associe 265 fois.
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I1.5- Aspects évolutifs
IILS.1. Evolution globale des méningites bactériennes.
Sur les 431 cas, 93 sont décédés et 321 ont été guéris.

La figure 6 indique cette évolution.

@ Sous décharge
1,8%

O Evasion
2,1%

B Déces

21,6%

O Guérison
74,5%

Figure 6:  Evolution globale des 431 méningites bactériennes au service des maladies
infectieuses du CANYO.

JILS.2. Evoluton des 431 cas selon le sexe

Le tablean XTIV représente I’évolution des méningites bacténennes selon le sexe au service
des maladies infectieuses du CHNYO.

Tableau XTV : Evolution des 431 cas selon le sexe

Evolution Masculin Féminin Total
Guérison 160 161 321
Déces 46 47 93
Autres 9 8 17
Total 215 216 431

Il n’y a pas de différence significative dans I’évolution entre le sexe masculin et le sexe
féminin.
Khi? de Mantel-haenszel = 0,01, et P = 0,92.
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maladies infectieuses au CHNYO.

1IL5.3. Evolution des 431 cas de méningite en fonction du mois.

Evolution | Guérison (%) Déces (%) Autres issues
(%)
Mois
Janvier 651 30,2 47
Février 65,7 25,7 8,6
Mars 77,3 20,4 23
Avril 78,1 18,2 3,7

Tableau XV : Evolution des méningites bactériennes en fonction du mois au service des

Le taux de létalité ne varie pas de fagon significative en fonction du mois. Le Khi? de Mantel-
haensze] = 3,48 et P = 0,32.

I1L.5.4. Evolution des cas de méningite selon les principaux germes identifiés

Le tableau XVI montre [’évolution des cas selon les germes. 151 germes ont été identifiés a

I’agglutination.

Tablean XV1I : Evolution des cas de méningite selon les germes identifiés

Germes | N.meningitidis A | N.meningitidis | S.pneumoniae | H.influenzae
W13s
Evolution
Guérison (%) 85,7 77,5 53,3 13,7
Déces (%) 14,3 16,2 44,5 15,8
Autre (%) 0 6,3 22 10,5

Le taux de déces lié au pneumocogue était le plus élevé.
Khi? de Mantel-haenszel = 13,79 et P = 0,003.

Une différence significative du taux de 1étalité existe entre les germes.

IILS.S. Evolution des 431 cas de méningite selon les tranches d*age

Le tableau XVII souligne I’évolution des cas selon les tranches d’age ;
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Tableau XV1I : Evolution des 431 cas selon les tranches d’ige

Tranche d’ige| [0-5[ | [S-10[ | [10-20[ | [20-30] | [30-40] | >40
Evolution
Guérison (%) 76,8 87,5 82 65 68 52,5
Déces (%) 17,5 8,3 15,4 31,7 28,5 475
Autres (%) 5,7 42 2,6 3,3 3,5 0
Dans notre étude, le taux de létalité est plus élevé chez les patients de plus de 20 ans. Il existe

une différence significative entre les tranches d’age.
Khi? de Mantel-haenszel = 28,77 et P = 0,000026.

IILS.6. Evolution des cas de méningite en fonction du délai d’hospitalisation

Le délai d’hospitalisation a été précisé chez 352 cas.

Tableau XV1II : Evolution des 352 cas de méningite en fonction du délai

d’hospitalisation
* Délai d’obsp (jours) 0-1 2-3 4-10
Evolution
Guérison (%) 81,6 78 75,8
Décés (%) 14,9 17,2 21,2
Autres (%) 3,5 4,8 3

* délai d’hospitalisation (jours)

Le taux de décés augmentait un peu avec le délai d’hospitalisation.

1.5.7. Evolution des cas de méningite en fonction des signes cliniques de gravité

Tableau XTX : Evolution en fonction des signes cliniques de gravité

Signes cliniques Trouble de Ia Choc Counvulsion
Evolution conscience
Guérison (%) 58,6 44,4 61,5
Déces (%) 374 51,9 35,4
Autres (%) 4 3,7 3,1

On a observé un taux de létalité plus élevé chez les patients qui ont présenté un état de choc.
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I11.5.8. Durée de séjour

La durée moyenne était de 2,3 jours.

Dans notre série, nous avons enregistré la durée de séjour chez 425 patients.

Le tableau XX donne la répartition par classe de la durée d’hospitalisation des patients atteints

de méningites bactériennes au service des maladies infectieuses du CHNYO.

Tableau XX : Répartition par classe de la durée de séjour

Classe durée
d’hospitalisation 0-2 3-5 6-10 >11 Total
(jours)
Nombre de cas 84 155 136 S0 425
Pourcentage (%) 19,8 36,4 32 11,8 100

19,8 % des patients avalent une durée de séjour comprise entre 0 et 2 jours et 11,8 une durée

de séjour de plus de 11 jours.

IT1.5.9. Durée moyenne de séjour en fonction des principaux germes identifiés

La durée moyenne de séjour a varié en fonction des germes.

Le tableau XXI indique cette évolution.

Tableau XXI : Durée moyenne de séjour en fonction des principaux germes identifiés

Germes Durée moyenne séjour
N. meningitidis A 9,5
N. meningitidis W135 5,2
S. pneumoniae 6,3
H. influenzae 10,2

Le tableau XX indique cette évolution.

ITL5.19. Evolution des cas de méningite en fonction de 1a durée de séjour

Pour les cas d’H. influenzae 1a durée moyenne de séjour a été la plus élevée (10,2 jours).
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Tableau XXII : Evolution des cas de méningite en fonction de la durée de séjour

Durée de séjour (jour)

0-2 3-5 4-10 >11
Evolution
Guénson (%) 21,4 87,1 89,7 90
Décés (%) 78,6 11 6,6 2
Autres (%) 0 1,9 3,7 8

78,6 % des patients sont décédés les deux premiers jours d’hospitalisation et 2 % apreés 11

jours. Le taux de décés décroit avec ta durée de séjour.
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IV. DISCUSSION

1V. 1. Limites et contraintes de noftre étude

Nous avons effectué de maniére prospective cette étude au CHNYO dans les services des
maladies infectieuses et de bactériologie.

Les limites et contraintes observées au cours de cefte étude sont :
au niveau du service des maladies infectieuses : I’absence de renseignements et de

prélévement chez bon nombre de patients liée au débordement des capacités d’accueil du
service et a I’insuffisance en personnels. Ceci a contribué a diminuer notre effectif.

- le délai de transfert des prélévements de LCR au laboratoire n’a pas été toujours respecté.
Ceci a occasionné des discordants sans doute.

- au niveau du service de bactériologie : outre le service des maladies infectieuses, d’autres
formations sanitaires périphériques ont eu a y acheminer des prélévements de LCR. Le
nombre élevé de ceux-ci traités quotidiennement a entrainé souvent une insuffisance de
milieux de culture, de réactifs pour I’agglutination et de disques d’antibiotiques. Ceci a
entravé le recueil exhaustif des données, limitant ainsi I’effectif de notre échantillon.

- Etude hospitaliére : centre ou les cas les plus graves étaient référés.

Ces limites nous ont contraints parfois a recourir uniquement a I’examen direct aprés
coloration au Gram.

Par ailleurs, I’antibiothérapie dans les services périphénques comme en automédication basée
sur des arguments cliniques avant hospitalisation a géné souvent I’étude bactériologique du

LCR, décapitant de nombreux cas d’authentiques méningites.

Malgré toutes ces remarques, notre étude a donné des résultats pertinents a partir desquels
nous pouvons mener les discussions qui suivent :

IV.2. Aspects épidémiologiques

IV.2.1- Fréquence des méningites bactériennes au service des maladies infectieuses
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IV.2.1.1- Fréquence globale

Le recrutement des cas était sous-estimé compte tenu des limites observées au cours de
I’étude ; ce qui explique un taux faible d’inclusion des cas (69,2 %).

Cette sous estimation des cas liée aux limites a déja été soulignée par BANCE a
Ouagadougou en 1996 [9]. Elle est difficile a éviter dans nos conditions de travail.

Une amélioration de ces conditions de travail permettrait d'obtenir une meilleure évaluation
des cas.

IV.2.1.2- Fréquence des méningites en fonction du mois

Nous avons noté un pic au mois de mars soit 42 %.

Ce constat a été fait aussi par HIEN [31] et BANCE [9] au Burkina Faso au cours des
épidémies de 1996 et 1997. Les épidémies de méningites vont en général de janvier a avril. Le
mois de mars correspond au début de la forte chaleur ; ¢’est la période de I’harmattan.

IV.2.1.3- Fréquence des méningites en fonction du sexe

La répartition en fonction du sexe est quasiment égale. Ceci a déja été démontré par CARLI
P. en Céte d’Ivoire de 1986 en 1988, BANCE a Ouagadougou en 1996 [16,9]. Le sexe n’a pas
d’influence sur la survenue des méningites.

IV.2.1.4- Fréquence des cas de méningite en fonction des tranches d’ige

Il ressort de I’étude que la tranche d’dge [0-5[ ans était plus vulnérable a la survenue des
méningites (41,1 %). Ceci peut s’expliquer dans notre contexte par la fragilité des enfants liée
d’une part a la malnutrition et d’autre part a la faible couverture vaccinale.

SILE MEFO et al au Cameroun au cours d’'une étude prospective du 1 janvier au 31
décembre 1993 ont trouvé 41 % pour la méme tranche d’4ge [66). Par contre, HIEN a
Ouagadougou au cours d’une étude rétrospective de 1995 a 1999 a enregistré 28 % [31]. Ces
différences peuvent étre liées aux méthodes utilisées.

IV.2.2- Fréquence selon le statut socio-professionnel

Toutes les classes professionnelles étaient concernées. 11 faut donc se prémunir contre celle-ci
quelque soit sa classe socio-économique.

63



IV.2.3- Statut vaccinal

Les patients vaccinés contre les méningocoques A + C étaient au nombre de 199 (69,3 %). La
survenue de la maladie chez ces derniers est liée soit & une déténoration du vaccin, soit
probablement que le vaccin ne protége pas le germe en cause. Deux patients avaient regu le
vaccin trétravalent. La fréquence de la méningite étant élevée chez les enfants, il faudra
vulgariser les vaccins chez ces demiers.

1V.3. Données cliniques

Le délat moyen d’hospitalisation était de 1,4 jours ; ce délai parait plus court par rapport &
celui enregistré par TIENDREBEOGO et al de 1982 a1983 (2,5 jours) [73]. 1l est comparable
a celui de KYELEM et al (1,65 jours) [37] & Ouagadougou au cours d’une étude rétrospective
de 1996-1998. Ce court délai est ié au fait que le publique est désormais informé et
sensibilisé.

Les principaux signes rencontrés étaient comparables & ceux rapportés dans la plupart des
séries africaines [16, 37, 54].

Une fréquence importante des arthralgies (11,8 %) par rapport a la littérature a été enregistrée.
Ce chiffre est supérieur a celui trouvé par MBIKA et al 4 Brazzaville en 1993 (3,4 %) [48] de
fagon prospective dans un service de soins intensifs.

Le purpura est retrouvé dans 0,2 % des cas. Ce taux est inférieur a celui de KYELEM et al qui
a Ouagadougou ont observé 1,2 % de cas de janvier 1996 a mai 1998 et de SILE et al au
Cameroun qui en 1993 ont aussi rapporté 1,75 % de cas [37, 66]. On se demande quelle
pourrait étre |a part de responsabilité du sérotype W135.

Nous avons identifié les troubles de la conscience, I’état de choc, les convulsions comme
étant des indices de mauvais pronostic. Ce constat a été souligné aussi par SILE et al au
Cameroun en 1993 [66] et CARLI P. en Cote d’Ivoire de 1986-1988 [16]. La dotation de
notre service en moyens de réanimation pourrart améliorer ce pronostic.

1V.4. Données bactériologiques
I1V.4.1- Examen direct aprés coloration au Gram

Sur les 431 prélevements de LCR analysés, 228 (52,9 %) se sont avérés positifs a I’examen
direct aprés coloration au Gram. Ce chiffre avoisine cetui de MBIKA C S et al au cours d’une
étude prospective au CHU de Brazzaville en 1993 (54,6 %) [48]. Par contre, il est de loin
inférieur 4 ceux de MILHAUD et al. en France en 1996 (84 %) dans une étude cas-temoins de
méningites graves, de BANCE au cours d’un travail rétrospectif de 2 ans et de HIEN sur une
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période de 5 ans trouvant respectivement 97,7 % et 90,8 % a Ouagadougou [50, 9, 31] . Les
études rétrospectives de BANCE et de HIEN ont intéressé les épidémies de 1996 et de 1997.
Ces différences sont certainement dues aux milieux et aux méthodes d’étude.

Nous constatons une forte négativité des résultats (47,1 %) par rapport aux taux de BANCE et
MILHAUD. Ceci serait imputable a la fréquence élevée de I’antibiothérapie avant la ponction
lombaire dans notre série 77,3 % avec pour corollaire une faible densité des germes dans le
LCR. La sous-évaluation de nos résultats peut aussi étre liée au retard de transport des
prélévements de LCR au laboratoire.

Chez plus de la moitié des patients de 0-15 ans (55,6 %), trois types de germes ont été
identifiés avec une prédominance des cocci a Gram négatif. Nous soulignons que cet €éxamen
est important car permet une premiére approche du diagnostic étiologique lorsqu’il est positif.

IV.4.1- La culture

La culture a été positive dans 43,2 % des cas. On constate également un taux important de
cultures négatives (56,8 %) dans notre étude. Ce taux est supérieur a ceux de MILHAUD et al
en France (25 %), de BANCE a Ouaga (7,6 %) et d’AKIKI et al en Cote d’Ivoire (26,9 %),
[50, 9,1] . L’antibiothérapie préalable a dii influencer cette négativité de la culture, de méme
que la mauvaise conservation du LCR.

L’intérét de la culture est cependant évident car elle permet d’isoler le germe et de tester sa
sensibilité aux antibiotiques.

IV.4.3- La recherche d’antigénes solubles

Sa fiabilité est grande puisque sur Jes 185 souches, 151 ont été identifiées représentant 81,6%.
Ce chiffre par rapport a notre effectif total est faible. Ce fait est justifié par I’insuffisance de
réactifs pour I’agglutination vu le contexte épidémique. Le taux de positivité (81,6 %) é&ait un
peu en dessous de celui trouvé par HIEN (93,3 %) et beaucoup supérieur a celui de SILE
MEFO et al (44,7 %) [31, 66]. Dans tous les cas on constate que le test d’agglutination est
d’un apport inestimable dans le diagnostic en bactériologie ; d’autant plus qu’il permet de
confirmer les résultats de |’examen direct aprés coloration mais également de récupérer des
faux négatifs souvent observés a la culture.

Ainsi, dans notre série, 24 faux négatifs ont été recensés pour S. pmeumoniae, 11 pour H.
influenzae.

Pour N. meningitidis, 87 souches (7 pour A, 80 pour WI3S) ont été identifiées &
I’agglutination. Un faux négatif a été observé pour N. meningitidis A.
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Cette méthode de diagnostic étiologique mériterait donc d’étre largement pratiquée lors des
épidémies de méningites du fait de sa rapidité et sa facilité d’exécution.

IV.4.4- Les germes identifiés

Parmi les souches identifiées on a noté une prédominance des germes dans les proportions
suivantes : N. meningitidis occupait le premier rang (57,6 %) suivis de S pneumoniae (29,8%)
et H. influenzae (12,6 %). Nos résultats rejoignent ceux de BANCE et HIEN a Quagadougou,
de G. CAMPAGNE et al au Niger et SILE MEFO au Cameroun [9, 31, 15, 66] .

La prédominance du méningocoque et du pneumocoque signe la responsabilité de ces germe
dans I’épidémie de méningite en cours. Parmi les 87 souches de méningocoques identifiées, 7
étaient du sérogroupe A et 80 du sérogroupe WI13S. Globalement les souches de
méningocoque W135 étaient les plus nombreuses au cours de I’épidémie de 2002 au Burkina
Faso.

Contrairement a nos résultats, les études de BANCE de 1994-1996 (étude rétrospective avec
une épidémie en 1996), de HOEN BRUNO (article sur I’épidémiologie des méningites
bactériennes) et de SPERBER G et al en péniode d’épidémie ont trouvé un taux élevé du
sérogroupe A [9, 32, 68). Le sérogroupe A était depuis longtemps responsable de la majeure
partie des épidémies de méningites cérébro-spinales dans la ceinture méningitique dont fait
partie le Burkina Faso.

La particularité de notre étude est donc la prédominance du sérogroupe W135 qui avait déja
été signalé par I’OMS en 2001 au Burkina [53].

L’histoire naturelle du W135 fait état de 241 cas en Arabie Saoudite, 24 en France, 46 en
Angleterre au cours de I’année 2000 [53].

Ces cas signalés présentaient des liens avec le pélerinage a la Mecque. Cependant aucun lien
évident avec le pélerinage n’a pu étre établi sur quelques cas observés auparavant en Afrique.
On pourrait expliquer cela par une insuffisance des informations sur les infections a M.
meningitidis de ce sérogroupe inhabituel pour lequel les réactifs de groupage ne sont pas
aisément disponibles.

L’isolement de ce sérogroupe est en passe de modifier le profil épidémiologique des

méningococcies qui pourraient poser un probléme de prise en charge de ces affections dans
notre pays ou habituellement le sérogroupe A est reconnu le plus épidémiogéne.
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IV.4.4.1. Distribution des germes identifiés en fonction du mois

La distribution mensuelle des germes montre une fréquence croissante du méningocoque de
janvier a avril. Cette période correspond chez nous a la saison séche, favorable aux infections
respiratoires (harmattan).

La fréquence du pneumocoque et de I’haemophilus diminuait de janvier a avril ; leur
fréquence est probablement masquée par I’épidémie.

Nos résultats sont comparables a celui de CAMPAGNE G . et al au Niger. AKIDI et al a
Korogho quant a eux ont trouvé un pic de N. meningitidis au mois de février.

Il ressort donc que la fréquence des germes selon les mois est variable en fonction des régions
et des études.

IV.4.4-2- Distribution des germes identifiés en fonction du sexe

Il n’y avait pas de lien entre le sexe et I’étiologie de la méningite dans notre étude. Cette
distribution est une constatation classique [15, 31, 9, 29].

IV.4.4.3- Distribution des germes identifiés en fonction des tranches d’dge

Pour toute étiologie confondue, la tranche d’age la plus touchée était celle de 0 a 5 ans. Cette
tranche d’4ge est plus vulnérable a la circulation du germe du fait de sa fragilité. En effet, en
Afrique, il s’agit d’enfants dans ou sortant d’une période d’existence ou ils ont subi de
nombreuses épreuves fragilisantes.

Il ressort également que :

- le méningocoque est I’apanage du jeune enfant et I’adulte. Nos observations rejoignent
celles de BANCE a Ouagadougou en 1996, de NIANGUE a Abidjan en 1985 et de G.
CAMPAGNE au Niger en 1996 [9, 52, 15] ; ce fait est justifié par la plus grande mobilité
de ceux-ci dans la société.

- le pneumocoque est la premiére cause de méningite bactérienne aprés 30 ans dans notre
série ; ce constat a déja été fait en Afrique au Cameroun par FONKOUA et al en 1999-
2000 [25], CAMPAGNE G. et al au Niger en 1981-1996 [15]. De méme qu’en Europe
LE MOAL et al en France en 2000 [41]. Ce germe ubiquitaire conserve les mémes
caractéristiques partout ou il se trouve.

- Haemophilus influenzae, troisiéme cause des méningites bactériennes dans notre série,
atteint surtout la tranche d’ages 0 a 5 ans. Ce fait est classique : CISSE et al 4 Dakar en
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1989, TALL et al 3 Bobo-Dioulasso en 1992, G. CAMPAGNE et al au Niger en 1996 [17,
72, 15] ’ont bien souligné.

L’étiologie des méningites varie bien avec I’age.
IV.4.5- Sensibilité des germes isolés aux antibiotiques

Parmi les 9 antibiotiques testés pendant I’étude, I’ampicilline, le chloramphénicol et le
cotrimoxazole étaient les plus testés. Ceci est lié a la disponibilité des disques.

La répartition suivante est observée . le méningocoque est un germe trés sensible ne posant
que rarement des problémes thérapeutiques. Les souches isolées ont présenté une forte
sensibilité¢ a ’ampicilline, au chloramphénicol, a4 I’oxacilline, aux céphalosporines de
trojsiéme génération, a I’amoxicilline acide clavulanique. Certains auteurs africains donnent
des résultats analogues : EDOH et al. en Cote d’Ivoire de 1986 a 1991, FONKOUA et al. i
Yaoundé, CISSE et al a Dakar, BANCE et HIEN a Ouaga [22, 25, 17, 9, 31].

Un taux de résistance élevé était présenté par le cotrimoxazole au méningocoque : 80 % pour
le sérogroupe A, 94,5 pour le sérogroupe W135. Cette résistance est générale dans les pays de
la ceinture méningitique. C’est ainsi que EDOH et al en Cote d’Ivoire ont signalé une activité
décroissante du cotrimoxazole ; ¢lle est passée de 72,7 % en 1986 a 53,8 % en 1991. BANCE
et HIEN a Ouagadougou ont enregistré une résistance a4 93,8 %. Cette résistance est liée a la
pression sélective que ce médicament exerce sur les bactéries en raison de son utilisation a
grande échelle, parfois non justifiée.

S. pneumoniae teste sensible i 1’ampicilline, aux céphalosporines de 3™ génération, i
’amoxicilline acide clavulanique.

La résistance du pneumocoque a la pénicilline G (63,6 %) concorde avec les résultats de
nombreux travaux ayant mis en évidence ’émergence de souches de pneumocoque dont la
sensibilité a Ja pénicilline a diminué. En Afrique, FONKOUA et al 2 Yaoundé ont trouvé par
contre une sensibilité du pneumocoque a la pénicilline a 94,3 % [95]. Cependant, dans les
pays développés, on assiste 4 une croissance de cette résistance. Ainsi, BOURRILLON en
France [12] a trouvé en 1992 12 %, 36 % en 1994 et 53 % de résistance en 1997.

Le pneumocoque est également résistant au cotrimoxazole a 100 % dans notre étude.

H. influenzae est résistant a la pénicilline G 8 100 % et 28,6 % a I’ampicilline. Ces chiffres
sont superposables a ceux de CISSE et al 8 Dakar, G. CAMPAGNE au Niger, BANCE a
Ouagadougou. La résistance est probablement due a la production par certaines souches
productives de béta-lactamase.
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Nous constatons ainsi que les trois principaux germes ont présenté une bonne sensibilité aux
céphalosporines de troisiéme génération mais par contre un fort taux de résistance au
cotrimoxazole. En conséquence nous concluons avec d’autres auteurs, DABERNAT [19],
EDOH [22] que les céphalosporines de troisieme génération demeurent le médicament de
choix dans le traitement des méningites en cas de résistance a [’ampicilline. Le
chloramphénicol, I’amoxicilline acide clavulanique demeurent des alternatives valables ainsi
que la ciprofloxacine dans certaines situations exceptionnelles.

1V.5. Données thérapeutiques

Au vu de nos résultats, un certain nombre d’antibiotiques peuvent étre utilisés dans le
traitement des méningites plus particuliérement en période d’épidémie dans notre pays.

Ces médicaments a forte sensibilité sont : I’ampicilline, I’amoxicilline acide clavulanique, les
céphalosporines de 3™ génération, I’oxacilline, le chloramphénicol.

Toutefois, pour ce demier, il fandra étre treés vigilant voire réduire sa prescription étant
donnée sa toxicité médullaire comme surtout chez les tout petits.

1V.6. Données évolutives
IV.6.1- Létalité globale

Les méningites bactériennes font des ravages dans les pays ou elles sévissent surtout pendant
les épidémies.

La létalité était élevée dans notre étude (21,6 %) CAMPAGNE G. et al au Niger ont trouvé
durant I’épidémie de 1994-199S un taux de 12,3 % [15].

Le taux important de décés dans notre série pourrait s’expliquer par une stratégie de prise en
charge de la maladie souvent défectucuse marquée par un retard de traitement avec pour
conséquence |’apparnition de signes de gravité tels que les troubles de la conscience et menace
de séquelles a moyen et long termes.

Il fandra donc entreprendre des campagnes de sensibilisation auprés de la population pour
qu’elle consulte rapidement dans les centres de soins dés les premiers symptomes de la
maladie tels que fiévre, céphalées, raideur, vomissements. ..

IV.6.2- Létalité en fonction dun sexe

Le sexe n’influence pas significativement la létalité dans notre série comme 1’ont constaté
d’autres auteurs tels que BANCE, TALL, HIEN a Quaga [29, 72, 31] dans leurs études.
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IV.6.3- Létalité en fonction des germes identifiés

L’évolution des méningites bactériennes est fortement dépendante de {a nature des germes.

En effet, nous avons trouvé une différence significative avec P = 0,003.

Le pneumocoque est 1’étiologie la plus redoutable des méningites bactériennes rencontrées
dans cette étude avec 44,5 % de déces. Ceci parait classique car tous les auteurs s’accordent
sur ce point. En Afrique, BANCE a Ouaga [9], SALAUM et al an Rwanda [69] et en Europe
MILHAUD et al en France ont rapporté respectivement 49,5 %, 52 % et 67 % [50].

Ainsi partout, la mortalité liée au pneumocoque est importante. Ceci s’explique par la
virulence méme du germe et par I’émergence des souches résistantes aux antibiotiques usuels
tels que la penicilline.

Quant au méningocoque, le sérogroupe W135 parait un peu plus virulent que le sérogroupe
A 16,2 % de décés contre 14,3 % pour le sérogroupe A. Peu d’auteurs africains ont fait cas
de cela. Par contre, TAHA et al en France, ont trouvé un taux de décés analogue pour le
sérogroupe W135 en 2000 15 % [71].

H. influenzae a un taux de décés proche de celui du méningocoque 15,8 %.

Ce chiffre est inférieur 2 ceux de TALL et al a Bobo (21,7 %), BANCE a Ouaga (26,6 %),
CISSE et al a Dakar (20 %) [72, 9, 17]. Par contre, HOEN BRUNO en France a trouvé 3,4 %
[32]. Evidemment, les conditions épidémiologiques de prise en charge sont tout 4 fait
différentes et powrraient expliquer I’écart entre nos résultats.

Si ce germe est redoutable en Afrique de nos jours, dans les pays occidentaux sa morbidité et
sa |étalité ont diminué grice a la vulgansation du vaccin Hib.

IV.6.4- Létalité en fonction des tranches d’age

L’age apparait comme un facteur de risque dans 1’évolution des méningites bactériennes.
Le taux de létalité le plus éleve est enregistré chez les patients de plus de 20 ans.

Ce constat a été fait aussi par MOAL et al et CARLI P [41, 16]. Ce fait pourrart étre justifié
dans notre contexte par le retard de traitement efficace lié a I’automédication sur le plan
symptomatique surtout ; en effet, ’adulte jeune a tendance a « prendre des calmants » et si

« ¢a ne va pas », il consulte, ce qui occasionne des retards au traitement.

IV.6.5- Létalité en fonction du délai d’hospitalisation
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La Jétalité augmentait légerement avec le délai d’hospitalisation. Il est évident que plus le
délai est long, plus le risque de gravité est grand et plus le déces est possible.

IV.6.6- Létalité en fonction des signes cliniques de gravité

I1 ressort de notre étude que trois signes cliniques étaient associ€s a un mauvais pronostic :
troubles de la conscience, état de choc, convulsions.

Ces signes sont en partie associés au taux élevé de décés avant 72 heures. SILE MEFO et al
au Cameroun, LE MOAL et al en France, TIENDREBEOGO et al 4 Ouaga ont identifié aussi

ces signes comme étant des indices de mauvais pronostic au cours de leurs études [66, 41,
73]. En effet, ces signes traduisent habituellement des cas graves.

Tout clinicien devant ces signes devrait étre vigilent et agir rapidement.
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I. CONCLUSION

Les méningites bactériennes restent des affections graves et redoutables surtout en période
d’épidémie.

L’objectif de notre étude était axé sur les aspects épidémiologique, clinique et étiologique de
la méningite au cours de I’épidémie de 2002 au Burkina Faso.

Parmi les cas suspects de méningite, nous avons étudié 69,2 % selon nos critéres.

La particulanté clinique était la présence élevée des arthralgies par rapport aux données de la
littérature.

Dans I’ensemble, du point de vue de I’étiologie des méningites bactériennes, les résultats dans
notre série répondaient aux données classiques déja décrites en Afrique dans la ceinture de la
méningite, a savoir . prédominance de N. meningitidis, suivi de S. pneumoniae et d’H.
influenzae. Le sérogroupe W135 était la souche de N. meningitidis la plus impliquée dans la
survenue de 1’épidémie de méningite de 2002. Sa sensibilité étaient bonoe pour les
antibiotiques tels que I’ampicilline, les céphalosporines de 3*™ génération, I’oxacilline, le
chloramphénicol, la ciprofloxacine, ’amoxicilline acide clavulanique.

Il n’ y avait pas de particularité du point de vue de cette sensibilité par rapport au
sérogroupe A.

Quelque soit le germe en cause, la tranche d’age la plus touchée était représentée par celle de
0~5 ans.

Le taux de mortalité était élevé (21,6 %). Le taux de déces lié &8 N. meningitidis W135 était de
16,2 %.

Il est donc essentiel de prendre en compte le potentiel épidémique d’un tel vanant antigénique
dans Ja surveillance épidémiologique des méningites ; sans doute, faudra t-il intégrer le vaccin
quadnvalent A + C +Y + W13S$ dans les campagnes de vaccination contre les méningites en
prévention des nsques futurs.

La stratégie de lutte contre le méningocoque A et le W13S5 reste identique tant au niveau de la

prévention (vaccination de masse par le vaccin quadrivalent) qu'au niveau du traitement
(mémes antibiotiques).
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II. RECOMMANDATIONS ET SUGGESTIONS

Au terme de I’étude, nous proposons les suggestions et recommandations suivantes :

II.1. Aux responsables du CHNYO

Un équipement complet du laboratoire en infrastructure de travail, une bonne gestion de
stock afin d’éviter les ruptures, une maintenance cotrecte des appareils ;

Une affectation de personnel qualifié en nombre suffisant.

I1.2. Au corps médical

L’¢laboration de projets d’études épidémiologique, bactériologique, clinique et
thérapeutique concernant les méningites et leur réalisation ; ce qui permettra :

o de mieux connaitre et maitriser les souches sévissant au Burkina Faso,
o de proposer des protocoles thérapeutiques adaptés aux différentes situations .

Le renforcement de la collaboration entre le service de laboratoire et les services
cliniques.

11.3. Au ministére de la santé

Renforcement du systéme d’alerte précoce et de Prise En Charge (PEC) des cas ;
Renforcement du systéme de surveillance épidémiologique ;

Dotation de toutes les structures impliquées dans la surveillance épidémiologique de
ressources requises (humaines, matérelles, financiéres) en qualité et en quantité

suffisantes ;

Plaidoyer auprés de tous les partenaires pour que les ressources soient disponibles en
permanence ;

Prévention de la méningite bactérienne par :

o Tinformation et la sensibilisation des populations sur la nécessité et I’intérét de la
vaccination
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e mener des campagnes de vaccination par le vaccin quadnivalent anti-
méningococcique A + C+Y + WI135.

- Prise En Charge effective, gratuite des cas de méningite ;

- Renforcement de la collaboration hospitalo-universitaire.
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I11. RESUME

Nous avons conduit une étude prospective du 01 janvier au 30 avril 2002 dans les services de
maladies infectieuses et de bactériologie du CHNYO.

Elle avait pour but d’étudier les aspects épidémiologie, clinique et étiologique de la méningite
au cours de ]’épidémie de 2002 au Burkina Faso.

Cette étude a intéressé tous les patients suspects de méningite hospitalisés dans les services
des maladies infectieuses et dont les résultats bactériologiques ou aprés agglutination au latex
ont été obtenus.

En tout, 431 cas ont éte inclus (69,2 %) sur 623 cas suspects et hospitalisés.

Le délai moyen d’hospitalisation était de 1,4 jours. Les principaux signes cliniques rencontrés
étaient représentés par la fievre (96,3 %), la raideur de la nuque (90,5 %), le signe de
Brudzinski (72,2 %), le signe de Kemig (69,1 %), les troubles de la conscience (45,9 %), les
vomissements (44,7 %), les céphalées (35 %).

Nous avons noté trois signes cliniques de gravité a savoir les troubles de la conscience, I’ état
de choc, les convulsions.

Les espéces bactériennes les plus rencontrées étaient N. meningitidis (57,6 %) S. pneumoniae
(29,8 %) et H. influenzae (12 ,6 %).

Les sérogroupes A et W135 de méningocoque ont été identifiés an cours de cette épidémie
avec une prédominance du W135 (92 %).

La fréquence des étiologies vanait en fonction de I’age :

- 0-5 ans: 36 cas pour N. meningitidis, 16 cas pour S. pneumoniae, 18 cas pour H.
influenzae |

- 5-20 ans : 30 cas pour N. meningitidis, 10 cas pour S. pneumoniae, pas de H. influenzge ,

- plusde 30 ans : S. pneumoniae prédominait (12). Pas de H. influenzae ;

tandis qu’en fonction du sexe, il 0’ y avait pas de différence significative.

A T'exception du cotrimoxazole et de la pénicilline G, la sensibilit¢é des germes aux

antibiotiques testés était dans I’ensemble bonne (100 % a I’amoxilline acide clavulanique,
I’ampicilline, les céphalosporines de 3°™ génération, |’oxacilline). La résistance du
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cotrimoxazole était de 100 % pour S. pneumoniae, 60 % pour H. influenzae, 94,5 % pour N.
meningitidis W135 et 80 % pour A.

La [étalité globale était de 21,6 % avec des taux respectifs de 16,1 % pour les méningites &
méningocoque, 44,5 % pour les méningites a S. pneumoniae et 15,8 % pour celles dues a H.

influenzae .

Mots —clés : Epidémie de méningite — Epidémiologie — Clinique — Etiologie
BURKINA FASO.
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ANNEXE 1

FICHE DE COLLECTE DES DONNEES

I- DONNEES GENERALES

INOIM € PrENOIMNS :© ...... ottt et e e et et e e

Age en années (5 ans et plus) : / _ /ou age en mois (0-59 mois) : / _ /Sexe M.F):/__/

Lieuderésidence : ............... Département.................. District............ooiiiii

Notion de contact : (Oui=O ; Non=N)
Voyage dans une localité ou il y avait des cas de méningites : / _ /

Si oui, préciser lieu. ... etdate/ / /1 /] [ (MM,AA)

Pélerinage a la Mecque/  /, datederetour/ // /[ /[ [

Est-ce contact familial proche (vit-il dans la méme concession) / _/

Vaccination/ _ /Nature du vaccin ............. Date/ /I /I /11 1(JJ, MM,
AA)
Date Entcée:/ /N1 N/ N/

Sortie:/ /M /1 N/ [

II- DONNEES CLINIOUES

Symptéme (Oui=0, Non=N)
Date de debut : ... ... ..

Fiévre/ / Trouble de la conscience ou coma/ /Convulsions/ /Vomissements/ /

Eruption pétécchiale ou pururique/  / Raideur de lanuque/ /Kemnig/ /

Brudzinski/  /Etatdechoc/ /Céphalées/ / Arthralgies/ /Diarrhée/ /

Bombement fontanelle/  / Anémie/  /Plafonnement regard/  /Ira haute /  /

Hyperesthésie cutanée/  / Conjonctivite /

/ Déshydratation/ __ / nuque molle/  /

Détresse respiratoire/ / Herpés labial / _ /




11I- DONNEES EVOLUTIVES

Traitement :

Lo OO O © . oo

Guérison : Ouv/Non/ /

Déces : Oui/Non/ /

Evasion : Oui/Non/ /

Transfert : Oui/Non/ /

Sans décharge : Ou/Non/ _ /



ANNEXEF 2

RESULTATS DU LABORATOIRE

Date du prélevementdu LCR/__ //  // /[ /I /I [

I- Aspect du LCR / /
1 = Clair
2 =Louche
3 = Trouble
4 = Hématique
5 = Citrin

6 = Purulent
II- Examen direct :
LeUCOCYES /MY 5 ... o o e
Formule leucocytaire : ......................... e e e
Gram: ........................
1 = Diplocoque a Gram -
2 = Diplocoque a Gram négatif
3 = Bacille a Gram négatif
ITI- Agglutination....................
1 = N. meningitidis A
2 = N. meningitidis C
3 = N. meningitidis W 135
4 = S. pneumoniae
5 = Haemaphilus
6 = Autres (a préciser)
DV CUltULE ..ot e e e e e e e

V- Antibiogramme : (S = sensible, I = intermédiaire, R = résistant)

I-Peni G...ooooe [ ]
2- Ampicilline ... [/
3- Amoxi + ac. Clavulanique........................ /1
4- Chloramphenicol.............................. U A |
5- Cotrimoxazole....................c....ooeein... /]
6- Ceftriaxone.....................o [/
7- Ciprofloxacine...................................... /[
8-Oxacilline.......................o.cociii /1
9-Cefotaxime.................cocooiiiiiiiiiiiinn [/
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