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Résumé 
 

Objectif : À travers une étude rétrospective de 70 cas de méningites bactériennes aiguës survenues chez 
des adultes admis dans un hôpital militaire tunisien, nous proposons d’analyser les caractéristiques de ces 
infections et d’en dégager les facteurs de mauvais pronostic. 
Résultats : Cinquante sept hommes (dont 26 jeunes recrues militaires âgés de moins de 25 ans) et 13 
femmes âgées en moyenne de 40 ans sont hospitalisés durant la période de l’étude (1989-2005). Le délai 
moyen d’hospitalisation est de 2 jours. Le syndrome infectieux et le syndrome méningé ne sont pas 
constants (95,7% et 61,4% des cas). A l’admission, la moitié des patients ont des troubles de la conscience. 
Six patients sont admis dans un tableau de purpura fulminans. La valeur moyenne de la leucocytorachie est 
de 4900 éléments/mm3. Une proteïnorachie élevée et une hypoglycorachie ne sont retrouvées 
respectivement que dans 84,3% et 91,4% des cas. L’examen direct du LCR et la recherche des antigènes 
solubles ne sont positifs que dans respectivement 27,1% et 25,8% des cas. Un germe est isolé dans le LCR 
dans 51,4% des cas ou dans le sang dans 14% des cas. Neisseria meningitidis (23 cas), Streptococcus 
pneumoniae (13 cas) sont les germes les plus fréquents. Pour N. meningitidis le sérogroupe B est le plus 
fréquent (8 cas). Le sérogroupe W135 est isolé dans 3 cas. La sensibilité aux principaux antibiotiques des 
germes isolés est constante. La durée moyenne de l’antibiothérapie est de 15,6 jours. Une corticothérapie 
est prescrite chez 6 patients. Quarante neuf patients (70%) ont présenté au moins une complication. 
L’évolution est favorable chez 42 patients (60%). Dix neuf patients (27,1%) ont gardé des séquelles. Neuf 
patients (12,9%) sont décédés. L’âge avancé (≥ 60 ans), l’étiologie pneumococcique, la présence d’un état 
de choc, le recours à la ventilation artificielle, une hémoculture positive, une leucocytorachie initiale < 100 
éléments/mm3, une glycorachie initiale ≤ 20% de la glycémie, une durée d’hyperthermie de plus de 3 jours 
sous traitement et l’hospitalisation dans un service de réanimation sont des facteurs de mauvais pronostic 
chez nos patients. 
Conclusion : Malgré les progrès réalisés dans leurs prises en charge, les méningites bactériennes aiguës 
demeurent une cause majeure de morbi-mortalité. En milieu militaire N. meningitidis est le germe le plus 
fréquent et le plus grave. L’introduction du vaccin antiméningococcique est nécessaire et efficace dans ces 
collectivités. 
Mots clés : Méningite – adulte, pronostic – Neisseria meningitidis – Streptococcus pneumoniae 
 
Summary 
 
The aim : Through a retrospective study of 70 cases of acute bacterial meningitidis which have occurred in 
adults admitted in a Tunisian military hospital, we propose to analyze the characteristics of these infections 
and to release from them the factors of bad forecast.  
Results : Fifty seven men (including 26 young military recruits old of less than 25 years) and 13 women old 
on average 40 years are hospitalized during the period of study (1989-2005). The average time of 
hospitalization is of two days. Fever and the meningeal syndrome are not constant (95.7% and 61.4% of the 
cases). With the admission, half of the patients have disorders of the conscience. Six patients are allowed in 
a table of meningococcemia. The average value of the white cells in cerebrospinal fluid (CSF) is of 4900 
cells/mm3. A raised proteïnorachie and a hypoglycorachie are found respectively only in 84.3% and 91.4% 
of the cases. 
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INTRODUCTION  
 
Les méningites bactériennes aiguës (MBA) 
touchent préférentiellement l’enfant et restent de 
mauvais pronostic, causant 170000 décès 
annuellement dans le monde [1]. Dans certains 
pays, l’âge moyen des patients tend à augmenter 
du fait de la diminution considérable de l’incidence 
de la méningite à Haemophilus influenzae chez 
l’enfant secondaire à la généralisation de la 
vaccination contre ce germe [2, 3]. Dans notre 
pays, cette vaccination est rendue obligatoire 
depuis 2002 [4]. L’allure différente des MBA chez 
l’adulte, nous a conduit à mener ce travail à fin 
d’analyser les caractéristiques de ces infections 
chez des patients adultes hospitalisés dans un 
hôpital militaire et d’en dégager les facteurs de 
mauvais pronostic. 
 
PATIENTS ET METHODES  
 
Il s’agit d’une étude rétrospective, dans laquelle 
nous avons inclu tous les patients âgés de 18 ans 
et plus, et qui étaient hospitalisés entre le 1er 
janvier 1989   et  le  31  décembre  2005  pour  une  
méningite communautaire à bactéries non 
spécifiques, dans les services de Médecine Interne 
et de Réanimation de l’Hôpital Militaire de Tunis. 
L’origine bactérienne de la méningite était retenue 
sur l’isolement d’un germe  dans le liquide 
céphalorachidien (LCR) et/ou dans le sang ou, par 
défaut, sur un examen direct positif et/ou la 
présence d’antigènes solubles par la méthode 
d’agglutination passive dans le LCR. En l’absence 
de confirmation microbiologique, l’origine 
bactérienne était retenue sur un faisceau 
d’arguments épidémiologiques et clinico-
biologiques. Pour chaque patient, les différentes 
données du dossier clinique étaient relevées et 
étudiées. Ensuite, ont été rassemblé   les   facteurs  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
potentiels qui peuvent occasionner la survenue de 
séquelles neurologiques ou de décès : 
- Facteurs liés au terrain : l’âge (2 groupes ont été 
définis : 15 – 59 ans et 60 – 79 ans), le sexe et les 
pathologies sous-jacentes favorisant l’infection.  
- Facteurs liés au germe : nature, porte d’entrée, 
résultat de l’hémoculture et de l’examen direct du 
LCR.  
- Facteurs cliniques : le délai d’hospitalisation, la 
température à l’admission, la présence de 
convulsions et de coma, l’état hémodynamique et 
respiratoire à tout moment de l’évolution.  
- Facteurs biologiques : la leucocytose, la valeur de 
la CRP, l’aspect du LCR, la leucocytorachie, la 
protéinorachie et la glycorachie.  
- Facteurs évolutifs cliniques (durée de 
l’hyperthermie et du coma) et biologiques 
(l’évolution de la CRP, de la cytorachie, de la 
glycorachie et de la protéinorachie au 3ème jour de 
traitement).  
A fin d’identifier les facteurs de mauvais pronostic, 
chaque élément a été analysé dans deux groupes : 
un groupe intéressant les patients guéris sans 
séquelles (groupe 1) et un groupe associant les 
patients décédés et ceux ayant gardé des 
séquelles (groupe 2). La comparaison des 
variables qualitatives a été réalisée par le test du 
chi 2. La comparaison des variables quantitatives a 
été réalisée par le test t de Student. Une valeur de 
p < 0,05 a été considérée comme statistiquement 
significative. 
 
RESULTATS 
  
Soixante-dix patients atteints de méningites 
bactériennes ont été inclus durant la période de 
l’étude (environ 4 cas/an) : 48 patients étaient 
hospitalisés dans le service de Médecine Interne et 
22 dans le service de Réanimation, correspondant 
respectivement à 1,1 et à 3,3 pour 1000 
hospitalisations. Cette    population      compte    57  
 

The direct examination of the  CSF  and  the  research  of  the soluble antigens are positive only in 27.1% 
and 25.8 % of the cases respectively. A germ is isolated in the CSF in 51.4% from the cases or blood in 14% 
from the cases. Neisseria meningitidis (23 cases), Streptococcus pneumoniae (13 cases) are the most 
frequent germs. The serotype B of N. meningitidis is most frequent (8 cases). The serotype W135 is isolated 
in 3 cases. The sensitivity to principal antibiotics of the isolated germs is constant. The average period of 
antibiotherapy is 15.6 days. A corticotherapy is prescribed among 6 patients. Fourty nine patients (70%) 
presented at least a complication. The evolution is favorable among 42 patients (60%). Nineteen patients 
(27.1%) kept after-effects. Nine patients (12.9%) died. The advanced age (≥ 60 years), pneumococcic 
etiology, the presence of a state of shock, the recourse to artificial ventilation, a positive blood culture, an 
initial leucocytorachie < 100 cells/mm3, an initial glycorachie < 20% of the glycemia, one duration of 
hyperthermia of more than 3 days under treatment and the hospitalization in an intensive care unit are factors 
bad forecast among our patients. 
Conclusion: In spite of the progress made in their assumptions of responsibility, acute bacterial meningitidis 
remain a major cause of morbi-mortality. In military medium N meningitidis is the most frequent germ and 
most serious. Introduction of antimeningococcal vaccine is necessary and effective in these communities.  
Key words : Meningitis – adult, prognostic – Neisseria meningitidis – Streptococcus pneumoniae  

R. BATTIKH et al. 
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hommes et 13 femmes âgés en moyenne de 40 
ans (18-79 ans). Trente-quatre patients étaient 
âgés de  moins  de  25  ans  dont  26   étaient   des 
jeunes recrues militaires. Les antécédents et les  
pathologies sous-jacentes chez nos patients sont 
représentés dans le tableau I.  
 
 
 
 

Antécédents Nombre 
de cas % 

Infection ORL chronique 6 21,4 

Traumatisme crânien 5 17,8 

Diabète 4 14,3 

Néoplasie 3 10,8 

Méningite bactérienne 3 10,8 

Corticothérapie au long 
cours 2 7,2 

Hypertension artérielle  2 7,2 

Brèche ostéo-méningée 1 3,5 

Hydrocéphalie  1 3,5 

BPCO * 1 3,5 

Total 28 100 

 
* BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive 
 
Les germes en cause étaient Neisseria 
meningitidis (23 cas), Streptococcus pneumoniae 
(13 cas), Streptocoque du groupe A (1 cas), 
Streptocoque du groupe B (1 cas), Streptococcus 
oralis (1 cas), et Staphylococcus epidermidis (1 
cas). Le germe n’a pu être identifié dans 30 cas. Le 
mode de début était brutal dans 58 cas (82,9%), 
progressif dans 12 cas (17,1%). Il était foudroyant 
dans 4 cas de méningococcémie. Vingt sept 
patients (38,5%) avaient reçu une antibiothérapie 
avant leur hospitalisation. Une rhinopharyngite était 
le motif de prescription le plus fréquent. La 
pénicilline A, seule ou associée à d’autres 
antibiotiques, était la plus utilisée (17 cas). Le délai 
moyen d’hospitalisation était de 48 heures (12 
heures – 4 jours). Il était de 3 jours pour les 
méningites à S. pneumoniae et de 2 jours pour 
celles à N. meningitidis. A l’admission, 67 patients 
(95,7%) étaient fébriles avec une température 
moyenne de 38,8°C (38 - 41°C). Les 3 patients 
apyrétiques à l’admission avaient un tableau 
clinique de méningococcémie aiguë. La triade du 
syndrome méningé (raideur de la nuque, signe de 
Kernig et signe de Brudzinski) était notée au 
complet chez     seulement   43   patients   (61,4%).  
Le purpura,     noté     dans     17       cas   (24,3%),    

 
était rapidement extensif dans 6 cas de 
méningococcémie. Un trouble de la conscience, 
allant de la  simple   obnubilation   jusqu’au   coma, 
était constaté à l’admission chez 35 patients (50%). 
La moyenne du score de Glasgow (SG) et de la 
durée du coma étaient respectivement de 8 et de 
6,3 jours pour S. pneumoniae, de 13 et de 4 jours 
pour N. meningitidis. Parmi les 6 patients ayant 
une méningococcémie à l’admission, 4 avaient 
évolué vers la défaillance cardio-vasculaire 
irréversible. Dans le tableau II figure la répartition 
des signes cliniques selon le germe. Une porte 
d’entrée était présumée ou confirmée chez 52 
patients (74,3%). Elle était ORL chez 46 patients. 
Parmi ceux-ci, six avaient une brèche ostéo-
méningée (BOM). Le reste des portes d’entrée était 
pulmonaire (3 cas), odontologique (2 cas) et 
cutanée (1 cas). Une hyperleucocytose supérieure 
à 10.000 éléments/mm3 était constatée dans 84,3% 
des cas. La valeur moyenne des globules blancs 
était de 19400 éléments/mm3 (4200-33000 
éléments/mm3). La CRP n’était supérieure à 10 
mg/l que dans 30 cas (43%), sa valeur moyenne 
était de 146 mg/l (8-553 mg/l). Elle était de 212 
mg/l pour les méningites à S. pneumoniae et de 
107 mg/l pour celles à N. meningitidis. La vitesse 
de sédimentation (VS) était supérieure à 20 mm à 
la première heure chez 34 patients (48,5%). Sa 
valeur moyenne était de 59 mm à la première 
heure (20-130 mm). La fibrinémie pratiquée dans 
55 cas, était supérieure à 4 g/l dans 38 cas (69%) 
avec une valeur moyenne de 5,6 g/l. Elle était 
inférieure à 2 g/l dans 7 cas de coagulopathie de 
consommation. La ponction lombaire (PL) avait 
ramené un LCR trouble ou purulent dans 45 cas 
(64,3%), hématique dans 14 cas (20%) et clair 
dans 11 cas (15,7%). Une antibiothérapie pré 
hospitalière (n = 7 cas), un tableau de 
méningococcémie (n = 4 cas) étaient à l’origine de 
ce dernier aspect du LCR. La valeur moyenne des 
éléments blancs dans le LCR était de 4900 
éléments/mm3 (1-32000 éléments/mm3). Dans 39 
cas (55,7% des cas) la pléiocytose était supérieure 
à 1000 éléments/mm3. Les 6 patients ayant un 
tableau de méningococcémie avaient une 
pléiocytose inférieure à 10 éléments/mm3. La 
leucocytorachie était à prédominance de 
polynucléaires neutrophiles dans 63 cas (90%), à 
prédominance lymphocytaire dans 2 cas (2,9%) et 
mixte dans 5 cas (7,1%). La protéinorachie était 
supérieure à 0,4 g/l dans 59 cas (84,3%) et 
inférieure à ce taux dans des cas de 
méningococcémie (6 cas) et dans les formes 
décapitées par une antibiothérapie préalable        
(5 cas). Sa valeur moyenne était de 3,7 g/l pour    
S. pneumoniae et de 2,5 g/l pour N. meningitidis. 
Soixante quatre patients (91,4%) avaient un 
rapport      glycorachie   /   glycémie   < 0,5.    Cette  
 

Tableau I : Antécédents et affections sous-
jacentes. 
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hypoglycorachie n’a pas été constatée dans 6 cas 
(méningococcémie = 4 cas ;  antibiothérapie pré 
hospitalière = 2 cas). Au terme de l’enquête 
bactériologique, un germe   était  identifié  dans  40 
cas (culture du LCR positive : 36 cas, antigènes 
solubles positifs : 3 cas, hémocultures positives : 1 
cas). L’examen direct du LCR était positif chez 19 
patients (27,1%). Il avait objectivé un cocci à Gram 
négatif dans 13 cas, un cocci à Gram positif dans 5 
cas et un bacille à Gram négatif (BGN) dans 1 cas. 
La culture du LCR était positive chez 36 patients 
(51,4%). Elle avait isolé N. meningitidis dans 22 
cas (61%), S. pneumoniae dans 11 cas (30,5%), 
Streptocoque du groupe A (1 cas), Streptococcus 
oralis (1 cas) et Staphylococcus epidermidis (1 
cas). Le sérogroupe de N. meningitidis était 
identifié dans 19 cas : sérogroupe B dans 8 cas 
(42,2%) sérogroupe A dans 4 cas (21%), 
sérogroupe C dans 4 cas (21%) et sérogroupe 
W135 dans 3 cas (15,8%). La recherche des 
antigènes solubles dans le LCR effectuée chez 31 
patients, était positive dans 8 cas (25,8%) :  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
N. meningitidis (5 cas), S. pneumoniae (2 cas), 
Streptocoque du groupe B (1 cas). Les 
hémocultures pratiquées chez  57  patients  étaient 
positives dans 8 cas (14%), elles avaient isolé      
N. meningitidis dans 6 cas (même germe isolé 
dans le LCR dans 5 cas) et S. pneumoniae dans 2 
cas (même germe isolé dans le LCR dans les 2 
cas). Un antibiogramme n’a pu être fait que dans 
26 cas (N. meningitidis : 16 cas, S. pneumoniae : 8 
cas, autres streptocoques : 2 cas). La sensibilité de 
ces germes aux pénicillines G et A, aux 
céphalosporines de 3ème génération (C3G) et à la 
rifampicine était constante. Une tomodensitométrie 
(TDM) cérébrale était pratiquée chez 40 patients. 
L’indication était la présence d’un trouble de la 
conscience (18 cas), de crises convulsives (5 cas), 
de signes neurologiques en foyer (5 cas), d’une 
rhinorachie (4 cas), d’une hypoacousie (1 cas), de 
signes d’hypertension intra-crânienne (1 cas), la 
persistance ou la reprise de la fièvre (5 cas) et la 
suspicion d’une hémorragie méningée (1 cas). Une 
anomalie scannographique était notée chez 17 
patients (Tableau III). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Signes cliniques N. meningitidis 
(n=23) 

S. pneumoniae 
(n=13) 

Autres germes 
(n=4) 

GNI(a) 
(n=30) 

Total 
n cas 

% 
 

Fièvre 20 13 4 30 67 95,7 
Céphalée 16 7 3 28 54 77 
Vomissements 15 10 3 22 50 71,4 
Photophobie 9 11 2 3 25 35,7 
Raideur de la nuque 18 9 4 23 54 77 
Signe de Kernig 16 7 2 12 37 52,8 
Signe de Brudzinski 17 8 0 5 30 42,8 
Trouble de la conscience 12 11 1 11 35 50 
Convulsions 0 5 0 1 6 8,6 
Troubles respiratoires 8 2 1 2 13 18,6 
Troubles 
hémodynamiques 7 0 0 1 8 11,4 

Purpura 14 0 0 3 17 24,3 

Signes ORL (b) 2 3 0 2 7 10 
Signes articulaires (c) 10 0 0 2 12 17 
Autres signes (d) 17 2 0 22 41 58,6 

Tableau II : Signes cliniques à l’admission en fonction des germes responsables 

(a) GNI : germe non identifié. (b) otalgie (5 cas), otorachie et rhinorachie (2 cas). (c)  arthralgies (7 cas), rachialgies  
(3 cas), arthrite réactionnelle (2 cas). (d) herpès naso-labial (5 cas), hyperesthésie cutanée (4 cas), douleurs 
abdominales (7 cas), diarrhée (3 cas), constipation (2 cas), réflexe ostéo-tendineux vif (10 cas), vertige (4 cas), 
atteinte d’un nerf crânien (3 cas), rétention vésicale  (2 cas), signe de Babinski (1 cas). 
 

Résultats Nombre de 
cas 

% 
 

Œdème cérébral 6 26,1 
Dilatation ventriculaire 4 17,4 
Brèche ostéo-méningée 3 13,1 
Abcès cérébral 2 8,7 
Infarctus cérébral 5 21,7 
Empyème sous-dural 2 8,7 
Ostéite du crâne 1 4,3 
Total 23 100 

Tableau III : Résultats de la TDM cérébrale pratiquée chez 40 patients 

R. BATTIKH et al. 
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L’antibiothérapie curative intraveineuse était à base 
d’ampicilline, 200 mg/kg/j, dans 42 cas (60%) ; de 
céfotaxime, 200 mg/kg/j, dans 27 cas (38,6%) et de 
céfotaxime associée à la vancomycine dans 1 cas. 
Cette antibiothérapie de première intention était 
modifiée chez 16 patients (22,8%) en raison d’une 
évolution clinique et/ou biologique non satisfaisante 
(7 cas), de l’apparition d’un effet indésirable de 
l’antibiotique (6 cas), d’un passage à la voie orale 
(3 cas). La durée moyenne de l’antibiothérapie était 
de 15,6 jours (8-30 jours). Elle était de 21 jours 
pour S. pneumoniae (formes non compliquées : 17 
jours, formes compliquées : 22 jours) et de 15 jours 
pour N. meningitidis (formes non compliquées : 11 
jours, formes compliquées : 17 jours). Les 
corticoïdes étaient prescrits chez 6 patients 
pendant une durée moyenne de 3 jours et à une 
dose moyenne de 800 mg/j d’hémisuccinate 
d’hydrocortisone. L’indication était un tableau de 
méningococcémie dans 5 cas et un œdème 
cérébral chez un patient atteint de méningite à      
S. pneumoniae. Une PL de contrôle était réalisée 
48 heures après le début du traitement antibiotique 
chez 37 patients (52,8%). Elle avait objectivé une 
stérilisation du LCR dans tous les cas, une baisse 
significative de la cytorachie dans 81% des cas, 
une normalisation de la glycorachie dans 78,3% 
des cas et de la protéinorachie dans 16,2% des 
cas. La CRP contrôlée au 3ème jour de traitement 
chez 54 patients, était encore élevée (> 10 mg/l) 
dans 15 cas. L’évolution  était favorable pour 42 
patients (60%). Elle était d’emblée favorable chez 
21 d’entre eux, avec un délai moyen d’apyrexie de 
2 jours. Par ailleurs, 49 patients (70%) avaient 
présenté au moins une complication durant 
l’hospitalisation. Ces complications étaient 
multiples et plus fréquentes chez les patients 
atteints de méningite à S. pneumoniae. Le délai 
moyen d’apyrexie dans ces cas était de 3,5 jours. 
Huit patients avaient présenté un coma profond. 
L’imagerie cérébrale chez ces patients avait 
objectivé une hydrocéphalie dans 3 cas, un 
infarctus cérébral dans 2 cas,  un abcès cérébral 
dans 1 cas, un œdème cérébral dans 1 cas et un 
empyème sous-dural dans 1 cas. Un accident 
vasculaire  cérébral   ischémique  était survenu  au  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
cours de la première semaine d’évolution chez 5 
patients. Dix-neuf patients (27,1%) avaient 
présenté une détresse respiratoire ayant nécessité 
le recours à la ventilation mécanique. La durée 
moyenne de ventilation était de 8 jours et de 4,6 
jours respectivement pour les méningites à           
S. pneumoniae et celles à N. meningitidis. Dix-huit 
patients (25,7%) avaient présenté un choc septique 
dont 6 étaient secondaires à une 
méningococcémie. Dix-neuf patients  (27,1%) 
avaient gardé des séquelles neurologiques. Elles 
étaient à type de surdité dans 8 cas (5 cas étaient 
secondaires  à  N. meningitidis), de  déficit  moteur 
dans 5 cas, d’hydrocéphalie dans 2 cas, de 
paralysie d’un nerf crânien dans 1 cas, de troubles 
de l’équilibre dans 1 cas, de comitialité dans 1 cas, 
d’arachnoïdite lombaire dans 1 cas et de céphalée 
chronique dans 1 cas. Les Tableaux IV et V 
résument le profil évolutif et les différentes 
complications chez nos patients. L’évolution était 
fatale pour 9 patients (12,9%). Il s’agissait de 7 
hommes et de 2 femmes, âgés en moyenne de 54 
ans. N. meningitidis (4 cas), S. pneumoniae (3 
cas), Streptocoque du groupe B (1 cas) et un BGN 
non identifié à la culture étaient les germes en 
cause. Le décès était survenu après une durée 
moyenne de 13 jours pour S. pneumoniae et de 1,6 
jours pour N. meningitidis (Tableau VI). L’analyse 
de certains paramètres dans le groupe 1 et le 
groupe 2 prédéfinis, relève les facteurs de mauvais 
pronostic suivants : un âge ≥ 60 ans (p = 0,01), 
l’étiologie pneumococcique (p = 0,02), la présence 
d’un état de choc (p = 0,01), le recours à la 
ventilation artificielle (p = 0,007), une hémoculture 
positive (p = 0,016), une leucocytorachie initiale     
< 100 éléments/mm3 (p = 0,046), une glycorachie 
initiale ≤ 20% de la glycémie (p = 0,001) et une 
durée d’hyperthermie de plus de 3 jours sous 
traitement (p = 0,0006) (Tableau VII). Le taux de 
mortalité était significativement plus important chez 
les patients hospitalisés dans un service de 
réanimation que chez ceux hospitalisés dans un 
service de médecine interne (36,4% contre 2,1%,  
p = 0,006 ). Vingt quatre hommes sur 57 (42,1%) 
étaient décédés ou avaient gardé des séquelles 
contre 4 femmes sur 13 (30,8%).  
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* GNI : germe non identifié ;** n : nombre  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evolution N. meningitidis 
(n=23) 

S. pneumoniae 
(n=13) 

Autres germes 
(n=4) 

GNI* 
(n=30) 

Total 
n** cas 

% 
 

Complications 
neurologiques 

4 
(17,4%) 

9 
(69,2%) 

1 
(25%) 

6 
(20%) 

20 
 28,6 

Complications extra-
neurologiques 

12 
(52%) 

9 
(69,2%) 

 
0 

9 
(30%) 

 
30 
 

 
42,8 

Guérison sans 
séquelles 

14 
(60,8%) 

3 
(23%) 

2 
(50%) 

23 
(76,6%) 

 
42 
 

 
60 

Séquelles 
neurologiques 

5 
(21,7%) 

7 
(53,8%) 

1 
(25%) 

6 
(20%) 

 
19 
 

27,1 

Décès 4 
(17,4%) 

3 
(23,1%) 

1 
(25%) 

1 
(3,3%) 

9 
 12,9 

Tableau IV : Profil évolutif en fonction du germe responsable 

Complications  
Neurologiques 

N. meningitidis 
(23 cas) 

S. pneumoniae 
(13 cas) 

Autres germes 
(4 cas) 

GNI (a) 
(30 cas) Total % 

n cas/70 
Œdème cérébral 2 4 - - 6 8,6 

Convulsions 1 5 - 2 8 11,4 

Coma profond 1 4 - 3 8 11,4 

Déficit moteur transitoire 1 - - 1 2 2,8 

AVCI (b) - 3 - 2 5 7,1 

Hydrocéphalie - 2 - 1 3 4,3 

Atteinte d’un nerf crânien - 1 - 2 3 4,3 

Abcès cérébral - 1 1 - 2 2,8 

Empyème sous dural 1 - - 1 2 2,8 

Ostéite du crâne - - - 1 1 1,4 
Complications 

extra-neurologiques 
N. meningitidis 

(23 cas) 
S. pneumoniae 

(13 cas) 
Autres germes 

(4 cas) 
GNI 

(30 cas) Total % 
n cas/70 

Détresse respiratoire 9 9 - 1 19 27,1 
Troubles 
hémodynamiques 11 (d) 3 - 4 18 25,7 

Coagulopathie de 
consommation 4 2 - 1 7 10 

Insuffisance rénale organique 2 1 - 1 4 5,7 
Effets indésirables des 
médicaments 1 2 - 3 6 8,6 

Infection nosocomiale 1 4 - 3 8 11,4 

Hyponatrémie - 2 - 3 5 7,1 

Arthrite réactionnelle 3 - - - 3 4,3 
Décompensation 
d’une tare - 1 - 3 4 5,7 

Pneumopathie 1 - - - 1 1,4 

Thrombophlébite MI(c) 1 - - - 1 1,4 

 

Tableau V : Répartitions des complications en fonction du germe responsable 

(a) GNI : germe non identifié,  
(b) AVCI : accident vasculaire cérébral ischémique 
(c) MI : membres inférieurs 
(d)  méningococcémie = 6 cas 
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 Age/Sexe Tare Germe Signes 
neurologiques complications Décès (jour) 

1 20 ans/M Aucune N. meningitidis C SG (b) : 9/15  Méningococcémie (J 1) 

2 20 ans/M Aucune N. meningitidis C SG (b) : 15/15  Méningococcémie (J 1) 

3 21 ans/M Aucune N. meningitidis C SG (b) : 11/15  Méningococcémie (J 1) 

4 21 ans/M Aucune N. meningitidis B SG (b) : 10/15  Méningococcémie (J 1) 

5 66 ans/M HTA (a) 

Diabète S. pneumoniae Coma (SG (b) : 8/15) 
Convulsions 

Hyponatrémie 
Cétose diabétique Choc septique (J 8) 

6 70 ans/M HTA (a) S. pneumoniae 
Coma (SG (b) :6/15) 

Convulsions 
Hydrocéphalie 

 
IRC (c) Choc septique (J 19) 

7 70 ans /F SGS (d) 
IRC (c) S. pneumoniae Coma (SG (b) : 7/15) 

Convulsions  Choc septique (J 12) 

8 79 ans/M KBP (e) Streptocoque B Coma (SG (b) : 8/15) 
  Choc septique (J 1) 

9 62 ans /F 
 

Diabète 
 

BGN (f) 
(non identifié) 

Coma (SG (b) : 6/15) 
Convulsions 

Cétose diabétique 
Abcès intra-
péritonéal 

Choc septique  (J 15) 
+ Embolie pulmonaire 

 

 

Tableau VI : Résumé des données épidémiologiques, cliniques et bactériologiques 
des patients décédés. 

(a) Hypertension artérielle  (b) Score de Glasgow (c) Insuffisance rénale chronique    
(d) Syndrome de Gougerot Sjögren   (e) Cancer broncho-pulmonaire   (f) Bacille à Gram négatif. 
 M : masculin. F : féminin. 

Paramètres G1 (a) 
(n cas) 

G2 (b) 
(n cas) P 

Age ≥ 60 ans 3 9 0,01 

Germe : S. pneumoniae 4 9 0,02 

Présence d’un collapsus 3 9 0,01 

Ventilation artificielle 7 13 0,007 
Leucocytorachie  < 100 / mm3 
 

2 
 

6 
 0,046 

Glycorachie ≤ 20% glycémie 
 

16 
 

22 
 0,001 

Hémoculture positive 
 

1 
 

7 
 0,016 

Durée d’hyperthermie sous traitement > 3 jours 
 4 10 0,0006 

Présence de facteurs prédisposant 13 11 0,47 (NS) 
Température à l’admission   < 38°C 
                                                 ≥ 38°C 

0 
42 

3 
25 

0,06 (NS) 
NS 

Présence de convulsions 3 5 0,25 (NS) 

Présence d’un coma 1 6 0,20 (NS) 

CRP à l’admission > 10 mg/l 19 11 0,69 (NS) 

CRP (j3) > 10 mg/l 7 8 0,11 (NS) 

Aspect clair du LCR 7 4 1 (NS) 
Protéinorachie    <1g/l 
                             >3g/l 

5 
9 

8 
8 

0,06 (NS) 
NS 

Examen direct du LCR positif 9 10 0,18 (NS) 

 

Tableau VII : Facteurs pronostic. 

(a) groupe 1 = 42 patients                                      (b) groupe 2 = 28 patients 
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DISCUSSION 
  
Dans les pays développés, l'incidence annuelle des 
MBA chez l’adulte (âge >16 ans) varie de 4 à 6 cas 
/100.000 habitants. Dans notre pays, cette 
incidence (tout âge confondu)  varie de 2 à 4 cas 
/100.000 d’habitants/an [5]. Dans les séries 
hospitalières, environ 3 à 6 patients adultes sont 
hospitalisés annuellement pour MBA [6, 7]. Dans 
certaines séries, l'âge moyen des patients est la 
cinquantaine avec un sex-ratio variant de 1 à 1,5 
[6, 8]. L'âge jeune et la nette prédominance 
masculine de nos patients sont expliqués par la 
nature de notre recrutement fait en grande partie 
d’une population militaire active. La présence d’un 
facteur prédisposant est une notion classique. Les 
infections des voies aériennes, l’antécédent de 
méningite ou de traumatisme crânien, le diabète, 
les néoplasies, l'éthylisme, la cirrhose, une 
corticothérapie au long cours sont les facteurs les 
plus fréquemment mentionnés [8-11]. La fréquence 
de ces facteurs prédisposant varie de 2,8 à 8,6% 
dans notre série. Chez l’adulte, S. pneumoniae est 
incriminé dans  34,4 à 51% des cas  et                  
N. meningitidis dans 8,2 à 37% des cas  [6, 9, 10]. 
Dans les pays développés, S. pneumoniae et       
N. meningitidis représentent 80 à 85% des 
étiologies des MBA de l’adulte [12]. Aux Etats-Unis, 
S. pneumoniae occupe la première place suivi par 
N. meningitidis avec respectivement une fréquence 
de 42% et 25% [13]. En France, l’incidence est de 
8,1 cas et de 5,8 cas pour 1 million d’habitants 
respectivement pour S. pneumoniae et                  
N. meningitidis [14]. Dans une série tunisienne 
portant sur les méningites tout âge confondu,        
S. pneumoniae représente 32,1% des isolats et    
N. meningitidis 10,7% uniquement [3]. Dans notre 
étude, N. meningitidis est plutôt le germe le plus 
fréquent (57,5% des isolats), suivi par                   
S. pneumoniae (32,5% des isolats). Cette 
répartition des étiologies bactériennes est 
expliquée par la position géographique de notre 
pays, situé à cheval entre l'Europe et l'Afrique 
subsaharienne, connue pour être un foyer endémo-
épidémique de méningites cérébro-spinales [15], 
par la fréquence, dans notre série, de jeunes 
recrues militaires, population particulière par sa 
réceptivité pour N. meningitidis de part sa vie en 
collectivité. En effet, N. meningitidis affecte plutôt 
les sujets âgés de moins de 60 ans et sans terrain 
prédisposant (77,3% des cas dans notre série), 
alors que S. pneumoniae touche particulièrement 
les sujets âgés de plus de 60 ans et ceux ayant 
des facteurs favorisants (respectivement 71,4% et 
41% des cas dans notre série) [16]. Les autres 
germes isolés, dans notre étude (Streptocoque et 
Staphylocoque) sont rarement rapportés au cours 
des méningites communautaires de   l’adulte   [17].  
 

 
Parmi les 12 sérogroupes de N. meningitidis, 4 
sont connus  par leur pouvoir épidémiogène : les 
sérogroupes A, B, C et W135. Le sérogroupe B est 
le plus fréquent en Europe (plus de 50% des 
isolats), il représente 42,1% des isolats dans notre 
série). Le sérogroupe C est le plus virulent, il 
représente plus de 19% des isolats en Europe et 
21% des isolats dans notre série). Le sérogroupe A 
est le plus épidémiogène, il représente moins de 
20% des isolats en Europe et 21% des isolats dans 
notre série [1, 3, 15, 18, 19]. Dans notre pays, le 
sérogroupe B reste prédominant [3, 20]. Le 
sérogroupe W135 a connu des bouffées 
épidémiologiques ces dernières années mais reste 
rare (1 à 4% des isolats en Europe, 3 cas dans 
notre série). Une seule souche de sérogroupe W135 
a été rapportée dans notre pays [21]. Ces bouffées 
épidémiques peuvent être expliquées par la faible 
protection contre ce variant antigénique dans la 
population générale, en l’absence de vaccination 
par le vaccin tétravalent (A, C, Y, W135) et seraient 
secondaires à des échanges génétiques apparus 
entre les souches C, B et W135, ou par une 
expansion clonale possible d’une souche W135, qui 
a déjà circulé auparavant [22-23]. La méningite 
bactérienne est une urgence diagnostique et 
thérapeutique et tout retard de prise en charge 
peut avoir des conséquences graves. En effet, il 
est démontré que l'antibiothérapie adaptée précoce 
diminue le taux de morbi-mortalité [16]. Les délais 
de prise en charge des méningites bactériennes 
bien qu’améliorés restent encore tardifs. Les délais 
moyens d'hospitalisation, rapportés dans certaines 
séries de la littérature, varient d’un à 2 jours 
environ [24-25]. Dans notre étude, ce délai 
dépasse les 2 jours dans 17 cas (24,3%). La 
prescription d’une antibiothérapie pré hospitalière 
est variable selon les séries, ne dépassant pas les 
10% dans certains cas [6]. Cette fréquence assez 
élevée dans notre série (38,5%) est expliquée par 
des consultations précoces des patients (le plus 
souvent des jeunes recrues), auprès du médecin 
militaire travaillant à l’unité, pour une 
symptomatologie ORL. La prescription en pré 
hospitalier d’antibiotiques traversant la barrière 
hémato-méningée (BHM) décapite la 
symptomatologie et contribue largement au retard 
diagnostic et à l’absence d’isolement du germe 
dans le LCR [26]. Dans notre série, le bilan 
bactériologique est négatif dans 55,5% des cas 
chez les patients ayant reçu une antibiothérapie 
pré hospitalière, contre 34,9% des cas chez ceux 
n’ayant pas eu de telle prescription. Cette 
différence n’est pas constatée dans certaines 
séries de la littérature [6, 27], probablement à 
cause de l’utilisation en pré hospitalier 
d’antibiotiques ne traversant pas la BHM. Le début 
des symptômes est souvent  brutal   [28].   Comme  
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dans notre série, la fièvre, les céphalées et les 
vomissements sont les signes fonctionnels les plus  
signalés avec des fréquences respectives, dans la 
littérature, allant de 77 à 96%, de 87 à 92% et de 
74 à 81% [6, 8, 29, 30]. La triade méningée 
classique, composée de la raideur de la nuque, du 
signe de Kernig et du signe de Brudzinski, n’est 
pas toujours constante [2, 31]. Elle n’est au 
complet que dans 61,4% des patients de notre 
série. La prise d’antibiotiques, l’existence de 
formes graves, la présence de tares 
immunodéprimantes est probablement à l’origine 
de formes atypiques. Dans la littérature, les 
troubles de la conscience sont signalés dans 29 à 
70% des cas [6, 8, 29, 30]. La fréquence 
relativement élevée dans notre série (50%) et dans 
certaines séries de la littérature est expliquée par 
le mode de recrutement (les patients 
correspondants étaient rapportés essentiellement 
par les services de réanimation) et par la fréquence 
de l’étiologie pneumococcique [32, 33]. En effet,    
S. pneumoniae est responsable des états de coma 
profond (Score de Glasgow : SG ≤ 8) chez 50% de 
nos patients. Au cours des méningites 
pneumococciques, la moyenne du SG, de l’ordre 
de 8 dans notre série, est de 10,5 ± 3,5 dans la 
série de Kastenbauer [25]. La profondeur et la 
durée prolongée du coma reflètent le pouvoir 
lésionnel de ce germe qui provoque, en plus de 
l’atteinte méningée, des lésions vasculaires et 
parenchymateuses cérébrales [30, 32, 34]. Ces 
lésions expliquent en partie la fréquence des 
convulsions au cours des méningites 
pneumococciques [32, 35]. Cette fréquence est de 
21% dans la série d’Auburtin [36] et de 38,5% dans 
notre série. Par ailleurs, 62,5% de nos patients 
ayant présenté des crises convulsives ont une 
méningite pneumococcique. Par contre, les 
troubles respiratoires et hémodynamiques 
semblent être plus fréquents avec N. meningitidis. 
En effet, l’étiologie méningococcique est notée 
chez 47,4% de nos patients ayant présenté des 
troubles respiratoires et chez 61,1% des patients 
ayant présenté des troubles hémodynamiques. 
Ceci peut être attribué à la fréquence de l’œdème 
pulmonaire lésionnel au cours des méningites à   
N. meningitidis et l’existence de formes graves 
avec coagulation intravasculaire disséminée 
(CIVD) dans certaines séries [37]. En effet, les 
formes fulminantes des méningites à N. 
meningitidis (26,1% dans notre série) s’observent 
dans 5 à 20% des cas [37]. La fréquence du 
purpura (24,3% dans notre série) varie de 6 à 26% 
des cas [5, 29, 30]. N. meningitidis en est 
responsable dans 92% des cas dans la série de 
Van de Beek [6] et de 82,4% dans notre série. De 
même, les signes articulaires sont plus fréquents 
avec N. meningitidis. Selon la série de Cadoz [38], 
 

 
cette fréquence est de 12,2% contre 2,1% pour S. 
pneumoniae. Dans notre série, N. meningitidis  est 
à l’origine de signes articulaires dans 10 cas sur  
12. La découverte ou la suspicion d’une porte 
d’entrée permet d’orienter le choix de 
l'antibiothérapie selon le germe présumé. La 
sphère ORL représente la porte d’entrée la plus 
fréquente. En effet, les méningites à                    
S. pneumoniae constituent la complication intra-
crânienne la plus commune des otites et des 
sinusites [39-41]. Un antécédent de traumatisme 
crânien doit faire rechercher une brèche ostéo-
méningée (BOM) et fait évoquer essentiellement 
l’origine pneumococcique [40, 41]. Dans notre 
série, sur les 4 cas de méningites sur BOM post-
traumatique, un seul est secondaire à                   
S. pneumoniae. Les autres germes isolés sont      
N. meningitidis (2 cas) et Staphylococcus 
epidermidis (1 cas). Comme dans la littérature [8, 
42], la majorité de nos patients (84,3% des cas) ont 
une hyperleucocytose. La valeur  moyenne de la 
CRP (146 mg dans notre série), est de 225 mg/l 
dans la série de Van de Beek [6]. Cette valeur, plus 
élevée pour S. pneumoniae, est le reflet du degré 
de l’inflammation causée par ce germe. Elle est 
supérieure à 200 mg/l dans notre série et celle  de 
Weisfelt [11]. L’aspect clair du LCR (15,7% des cas 
dans notre série) peut être observé lorsque la PL 
est réalisée au tout début de la maladie, lorsqu'il 
s'agit d'une méningite décapitée par une 
antibiothérapie (7 cas dans notre série) ou d'une 
forme suraiguë telle que la méningococcémie 
aiguë (4 cas dans notre série) [43]. Egalement, 
l'aspect clair du LCR est classiquement observé au 
cours des méningites listériennes et à germes 
atypiques [41]. Ces facteurs rendent compte de 5 à 
10% des méningites bactériennes avec une 
cytorachie normale ou très peu élevée [6], de 10% 
des cas avec formule lymphocytaire [44] et des cas 
avec protéinorachie normale ou peu élevée (< 1g/l) 
[45]. Dans la littérature, comme dans notre série, la 
valeur moyenne de la cytorachie dépasse souvent 
les 3000 éléments/mm3 [6, 25]. En étudiant 
uniquement les méningites à S. pneumoniae, 
Weisfelt [11] constate que les patients avec une 
cytorachie inférieure à 1000 éléments/mm3 sont 
significativement plus âgés, ont plus 
d'hémocultures positives et de facteurs 
d’immunodépressions, que ceux ayant une 
cytorachie supérieure ou égale à 1000 
éléments/mm3. Une prédominance des 
polynucléaires neutrophiles, notée dans 89,6% 
dans notre série, est signalée dans 43 à 95%, 
selon les séries [7, 44]. La valeur moyenne de la 
protéinorachie dans les méningites à                    
S. pneumoniae est généralement supérieure à 
celle des méningites à N. meningitidis (3,7 g/l 
versus 2,5 g/l dans notre étude). L'intense réaction 
inflammatoire   secondaire    à    la      méningite   à              
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S. pneumoniae serait la cause de cette 
protéinorachie plus élevée [30]. Le rapport 
glycorachie/glycémie inférieur à 0,5, observé dans    
la   majorité   de  nos cas, est une constatation 
classique [6, 11]. Dans la littérature, la positivité de 
l’examen direct du LCR est observée dans 47 à 
93% des cas [6, 11, 46] et celle de la culture du 
LCR dans 70 à 100% des cas [9-11, 25]. Dans 
notre série, ces fréquences sont respectivement de 
27,1% et de 48,5%. Ces faibles taux peuvent être 
expliqués par la nature pauci-microbienne du LCR 
secondaire d’une part à la fréquence de l’étiologie 
méningococcique dans notre série et à 
l’antibiothérapie pré hospitalière relativement 
fréquente. La recherche des antigènes solubles 
dans le LCR et/ou dans le sang peut être utile dans 
certains cas pour déterminer le germe en cause, 
notamment en cas de formes décapitées par une 
antibiothérapie préalable. Cependant, cette 
technique manque de sensibilité [7]. Dans notre 
série, elle n’est positive que dans 8 cas sur 31 
(25,8%). En dehors, d’une propagation 
locorégionale du germe en cas de BOM, la 
bactériémie est quasi constante au cours des 
méningites bactériennes communautaires [47]. 
Cependant, l’isolement du germe à partir des 
hémocultures n’est pas constant du fait 
probablement d’un passage transitoire du germe 
dans le sang, de la prise d’antibiotiques au 
préalable  ou de l’utilisation de milieux de culture 
parfois non adaptés au germe [47]. Seulement, 
14% de nos hémocultures sont  positives. Ce taux 
varie, dans les séries, de 60 à 66% [6, 8, 25, 36]. 
L'antibiothérapie de première intention dépendra 
de la sensibilité aux antibiotiques des germes 
incriminés, en tenant compte du terrain du patient 
et de son état clinique [16]. La fréquence de          
S. pneumoniae de sensibilité diminuée à la 
pénicilline G (PSDP) progresse de part le monde. 
Cette fréquence varie de 3,6% à 41% [3, 10, 16, 
36, 41, 48]. Toutes nos souches sont sensibles à la 
pénicilline G. Le faible nombre des cas dus à ce 
germe et l’étalement de l’étude sur plusieurs 
années ne permet pas d’en déduire des 
conclusions. Cependant, dans notre pays,  la 
fréquence de PSDP, tous isolats confondus, varie 
de 27,2% à 53,7% des cas avec une résistance de 
haut niveau de 4,5% à 13,1% des cas [3, 49]. Des 
souches de N. meningitidis de sensibilité diminuée 
à la pénicilline G sont rapportées dans 1,2% en 
Hollande, 11% en France et 40% en Espagne [16, 
49, 50]. Dans notre pays, la résistance de ce 
germe à la pénicilline G demeure très rare [49]. La 
pénicilline G était l'antibiotique de référence dans le 
traitement des méningites à S. pneumoniae [51]. 
Depuis l'émergence des souches résistantes à la 
pénicilline G, la conduite thérapeutique a changé 
en  faveur   de  l'association    céphalosporine   de 
 

 
troisième génération (C3G) + vancomycine [7, 36, 
52]. Van De Beek, en se basant sur l'épidémiologie 
Hollandaise, préconise la rifampicine associée à 
une C3G, avec     ou    sans   vancomycine [7]. Par 
ailleurs, les souches de sensibilité légèrement 
diminuée à la pénicilline peuvent être traitées 
efficacement par des doses élevées de ce même 
antibiotique [51]. Dans notre série, et malgré la 
sensibilité des germes à la pénicilline G et A, le 
céfotaxime était utilisé en première intention dans 
plus du tiers des cas, du fait de la présence de 
formes graves nécessitant l’utilisation prudente en 
première intention des C3G. Dans la littérature, les 
durées moyennes de l'antibiothérapie, au cours 
des méningites à N. meningitidis et à                    
S. pneumoniae, sont respectivement de 10 jours et 
de 15 jours [53, 54]. Dans notre série, la fréquence 
des formes compliquées (92,3% des cas des 
méningites pneumococciques et 65,2% des 
méningites méningococciques) étaient à l’origine 
du prolongement de l'antibiothérapie. La PL de 
contrôle est justifiée chez les patients n'ayant pas 
bien évolué après 48 heures de traitement adéquat 
[7]. Dans notre étude, la PL de contrôle permet de 
constater une stérilisation du LCR dans tous les 
cas, une normalisation de l'hypoglycorachie dans la 
majorité des cas. Ces deux paramètres  sont les 
meilleurs indicateurs de l'efficacité thérapeutique 
[41]. La normalisation de la cytorachie et de la 
protéinorachie sont plus lentes [55]. Si l’utilisation 
de la corticothérapie au cours des méningites à     
H. influenzae chez l’enfant est bien documentée 
[56, 57], il n’en est pas pour les méningites 
bactériennes de l’adulte où la corticothérapie reste 
controversée. Plusieurs auteurs recommandent 
d'utiliser la corticothérapie comme traitement 
adjuvant des méningites bactériennes graves, 
surtout celles dues à S. pneumoniae. En effet, la 
dexaméthasone diminue la fréquence d'évolution 
défavorable de 52% à 26%, selon Van de Beek 
[58], et de 25% à 15%, selon De Gans [56]. La 
dexaméthasone permet de prévenir les 
complications systémiques, notamment le choc 
septique et les complications pulmonaires [58]. Au 
cours des méningites pneumococciques, elle 
permet aussi de diminuer la fréquence des 
séquelles neurologiques [2, 12, 36, 41, 58, 59] et 
d’améliorer le taux de mortalité de 34% à 14% 
dans la série de De Gans [56]. Certaines études 
constatent une baisse de la fréquence des 
séquelles neurologiques et de la mortalité au cours 
de méningites à N. meningitidis traitées par 
corticothérapie ; cependant les résultats 
correspondants ne sont pas statistiquement 
significatifs par rapport au groupe non traité par 
corticothérapie [7, 12]. La dexaméthasone est 
recommandée à la dose de 10 mg toutes les 6 
heures (40 mg/jour). Elle  sera    débutée   15 à  20  
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minutes   avant     ou    avec     la    première   dose 
d'antibiotique [56]. En effet, le moment 
d’administration du corticoïde doit être précoce, 
puisque ce traitement agit en atténuant la libération 
des cytokines et des chémokines qui accompagne 
l’effet bactéricide de la première dose d’antibiotique 
[57, 60]. Ainsi, le taux de mortalité observé chez 
les patients, ayant pris la dexaméthasone avant ou 
avec l'antibiotique, est inférieur à celui constaté 
dans les cas où ce corticoïde a été administré 
après l'antibiothérapie (9% versus 46%) [6, 11]. La 
durée recommandée de la corticothérapie est de 4 
jours, quelque soit la sévérité clinique [56]. Cette 
durée sera de 2 jours, en cas de méningite à        
N. meningitidis ou à germes non identifiés [61]. Par 
ailleurs, la corticothérapie est aussi recommandée 
dans les situations suivantes : l'hypertension 
intracrânienne massive, les lésions de vascularite 
et les formes fulminantes [61]. Les corticoïdes 
diminuent la perméabilité de la BHM à la 
vancomycine, nécessitant en cas de méningites à 
S. pneumoniae résistant aux C3G d’associer la 
rifampicine à la vancomycine [2, 12, 60]. Dans 
notre étude, 6 patients (8,6%) avaient reçu 
l’hémisuccinate d'hydrocortisone à une dose 
moyenne de 800 mg/jour, correspondant à 30 
mg/jour de dexaméthasone (dose inférieure à celle 
recommandée dans la littérature) et pendant une 
durée moyenne de 3 jours. La corticothérapie était 
prescrite, après la première dose d'antibiotique, 
chez 5 patients ayant une méningococcémie aiguë 
avec un état de choc. L'évolution était fatale dans 4 
cas et favorable dans 1 cas. Le sixième patient, 
atteint d'une méningite à S. pneumoniae, avait reçu 
une corticothérapie pour un œdème cérébral diffus 
et avait gardé une monoparésie brachiale. 
L'oxydant N-acétylcysteine possédant un effet anti-
inflammatoire et pouvant agir sur les lésions 
cérébrales secondaires aux méningites à              
S. pneumoniae, est en cours d'expérimentation 
[59]. Dans la littérature, comme dans notre série, la 
fréquence d’évolution favorable dépasse les 50% 
[7, 8]. Les complications neurologiques surviennent 
dans presque la moitié des cas (40,8% dans notre 
série), le plus souvent dés l’admission [6].              
S. pneumoniae en est la cause dans presque les 
trois quart des cas [6, 11, 25]. Dans notre série, il 
représente 64,3% des germes en cause contre 
28,6% des cas pour N. meningitidis. Les troubles 
de la conscience (69% des cas), l’accident 
vasculaire cérébral ischémique (1,8 à 32,1% des 
cas), les convulsions (15 à 27,6% des cas), 
l’hydrocéphalie (11,6 à 19% des cas), l’œdème 
cérébral (14% des cas), l’abcès cérébral (12,8% 
des cas), l’hémorragie intra-crânienne (1,2 à 9,2% 
des cas) et l’empyème sous-dural (2,7% des cas) 
sont les complications les plus fréquentes [6, 8, 
25]. Dans    notre      série,  la     plupart      de   ces  
 

 
complications   étaient    notée   à   une   fréquence 
inférieure à celle rapportée dans la littérature, 
probablement à cause de la prédominance de      
N. meningitidis chez nos patients. Les 
complications extra-neurologiques (42,8%   dans  
notre  série) surviennent dans 38% des cas de 
méningites à S. pneumoniae [11, 25]. Le choc 
septique (31 à 34% des cas), l’hyponatrémie, 
secondaire au syndrome de sécrétion inappropriée 
d’ADH (30% des cas), le syndrome de CIVD (7,3 à 
23% des cas), l’insuffisance rénale (11,5% des 
cas) et la détresse respiratoire (6,9% des cas) sont 
les complications extra-neurologiques les plus 
fréquentes [7, 8, 11, 25]. Les méningites à             
N. meningitidis peuvent se compliquer de 
péricardite (2 à 20% des cas), de pneumopathie (5 
à 15% des cas, 1 cas dans notre série), d’arthrites 
septiques ou réactionnelles (3 cas dans notre 
série) et de conjonctivite  [37, 62]. La fréquence 
assez élevée de survenue de détresse respiratoire 
chez nos patients (27,1% des cas) est expliquée 
par un biais de recrutement lié à la participation 
dans l’étude d’un service de réanimation. Les 
séquelles sont observées dans plus que 30% des 
cas de méningites à S. pneumoniae (53,8% dans 
notre série) et dans 3 à 7% des cas de méningites 
à N. meningitidis [7]. La surdité (14 à 55% des 
séquelles, 40% dans notre série), le déficit moteur 
(4 à 30% des cas, 25% dans notre série), l’atteinte 
d’un nerf crânien (28% des cas), l’aphasie (3 à 
23% des cas) et l’hydrocéphalie (3,7% des cas) 
sont les séquelles les plus fréquentes [6, 11, 36]. 
Le taux de mortalité des méningites bactériennes 
varie de 11 à 56% [6, 8, 63-65]. Il est de 12,8% 
dans notre étude, ce taux est plus important pour 
les patients ayant des formes compliquées et 
hospitalisés dans un service de réanimation. Il 
dépend aussi du germe en cause. Dans la 
littérature, il varie de 19 à 37% pour S. pneumoniae 
et de 3 à 13% pour N. meningitidis [6, 7, 11, 12, 25, 
36]. Dans notre série, ces taux sont respectivement 
de 23,1% et de 17,4%. La défaillance multi-
viscérale (21 à 57,2% des cas), l’engagement 
cérébral (13 à 42,8% des cas), le choc septique 
(19% des cas) et les complications cérébro-
vasculaires (14% des cas) sont les causes de 
décès les plus fréquentes au cours des méningites 
pneumococciques [11, 25]. Dans notre série,         
N. meningitidis et S. pneumoniae étaient la cause 
de décès dans 7 cas / 9 (77,8% des cas). Pour      
S. pneumoniae, tous les patients décédés avaient 
plus que 60 ans et présentaient des  tares. Leur 
SG à l’admission était compris entre 6 et 8. Le 
décès était survenu après une durée moyenne de 
13 jours. Pour N. meningitidis, les patients décédés 
avaient une moyenne d’âge de 20 ans (tous des 
jeunes recrus militaires). Ils étaient hospitalisés 
dans un tableau de méningococcémie aiguë, avec  
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une moyenne du SG à l’admission de 10. Le décès 
était survenu après une   durée   moyenne   de  1,6  
jours. Depuis l’introduction de la vaccination anti-
méningococcique A et C dans l’armée tunisienne 
en 1999, aucun cas de MBA du à ces deux 
sérogroupes n’était notifié dans notre hôpital. La 
majorité des facteurs de mauvais pronostic notés 
chez nos patients sont cités par plusieurs auteurs 
[6, 8-11, 25]. Le recours à la ventilation artificielle 
et une durée d’hyperthermie supérieure à 3 jours, 
deux facteurs de mauvais pronostic chez nos 
patients, ne sont pas cités dans la littérature. Par 
ailleurs, la plupart des auteurs considèrent qu’un 
terrain favorisant, comme le diabète, un SG bas à 
l’admission, un état convulsif, une 
hyperleucocytose initiale et une protéinorachie 
élevée sont aussi des facteurs de mauvais 
pronostic [6, 8-11, 25]. 
 
CONCLUSION  
 
Malgré les progrès réalisés dans leurs prises en 
charge diagnostique et thérapeutique, les MBA 
demeurent une cause majeure de morbi-mortalité. 
N. meningitidis, germe le plus fréquent dans notre 
série, touche préférentiellement les adultes jeunes. 
Il peut être responsable de tableaux de 
méningococcémies graves qui sont l’apanage, en 
milieu militaire, des jeunes recrus n’ayant pas 
acquis l’immunité du groupe. L’instauration de la 
vaccination anti-méningococcique dans de telles 
collectivités réduira certainement la fréquence des 
méningites dues à ce germe. Malgré la rareté des 
souches de N. meningitidis de sensibilité diminuée 
à la pénicilline G et de souches du sérogroupe 
W135 dans notre pays, une surveillance 
épidémiologique est nécessaire du fait de la 
fréquence croissante de ces souches de part le 
monde. S. pneumoniae est particulier par sa 
virulence et par sa sensibilité diminuée, de plus en 
plus fréquente, à la pénicilline G, incitant à réviser 
régulièrement les conduites thérapeutiques. Dans 
le but d’améliorer le pronostic des méningites 
surtout à S. pneumoniae, une corticothérapie 
adjuvante de courte durée est recommandée par la 
plupart des auteurs, à condition de l’utiliser de 
façon appropriée. 
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