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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989  : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen :

Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines

Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Géneral : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973

L.

Pr.

CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2.

Pr.

HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. SBIHI Ahmed
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14, Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

2o o]

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie



Novembre 1983

16.
17.
18.
19.
20.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAOUI TAHIRI Kébir*
BALAFREJ Amina
BELLAKHDAR Fouad
HAIJAJ ép. HASSOUNI Najia
SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21.
22,
23.
24,
25.
26.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUCETTA Mohamed*

EL GUEDDARI Brahim El Khalil
MAAQUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M'Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27.
28.
29,
30.
31.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33.
34,
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan

OHAYON Victor*

YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

44,
45.
46.
47,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
DAFIRI Rachida

FAIK Mohamed

HERMAS Mohamed

TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49.
50.
51.
52,
53.
54.
55.
56.
57.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*

BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouzane

CHKOFF Rachid

FARCHADO Fouzia é¢p. BENABDELLAH
HACHIM Mohammed*

HACHIMI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopedie
Médecine Interne

Meédecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pediatrique
Médecine-Interne
Urologie



58.
59.
60.
6l.
62.

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. QUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. SEDRATI Omar*

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
4.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82.
83.

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOQOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssame*

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAIRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIMI Maati

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

Pr. AHALLAT Mohamed
Pr. BENOUDA Amina
Pr. BENSOUDA Adil
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq
Pr. DAOUDI Rajae
Pr. DEHAYNI Mohamed*
Pr. EL HADDOURY Mohamed
Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya
Pr. GHAFIR Driss*
Pr. IDDANE Mohamed
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed
Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994
100. Pr. AGNAOU Lahcen

101.

Pr. AL BAROUDI Saad

102.  Pr. BENCHERIFA Fatiha

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Neéphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anestheésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112,
113.
114,
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123,
124,
125.
126.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima
SLAOUI Anas

¢p. BELKHADIR

Mars 1994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134,
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENY AHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Quafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142,
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopedie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obsteétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopedie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



150. Pr. EL MESNAOUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr.IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
156. Pr.IBRAHIMY Wafaa

157. Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelazz

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

162. Pr. AMIL Touriya™®

163. Pr. BELKACEM Rachid

164. Pr. BELMAHI Amin

165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
166. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
167. Pr. EL MELLOUKI Quafae*
168. Pr. GAOUZI Ahmed

169. Pr. MAHFOUDI M’barek*

170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed
172, Pr. MOULINE Soumaya

173. Pr. OUADGHIRI Mohamed
174. Pr. OUZEDDOUN Naima

175. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem
178. Pr. BEN SLIMANE Lounis
179. Pr. BIROUK Nazha

180. Pr. BOULAICH Mohamed

181. Pr. CHAQUIR Souad*

182. Pr. DERRAZ Said

183. Pr. ERREIMI Naima

184. Pr. FELLAT Nadia

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
186. Pr. HAIMEUR Charki*

187. Pr. KANOUNI NAWAL

188. Pr. KOUTANI Abdellatif

189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

191. Pr. NAZI M’barek*

192. Pr. OUAHABI Hamid*

193. Pr. SAFI Lahcen*

194. Pr. TAOUFIQ Jallal

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Meédecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pediatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

196.
197,
198.
199.
200.
201.
202,
203.
204,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJTAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

208.
209,
210.
211.
212,
213,
214,
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222,
223,
224,
225,
226.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EIl Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227,
228.
229,
230.
231
232,
233.
234,
235.
236.
237.
238.
239.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Enterologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Enterologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Reanimation
Pediatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Reanimation



240. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

241. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
242, Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
244, Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

247, Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254, Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
268. Pr. EL HLIRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pediatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Meédecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284, Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique
285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

286. Pr. NABIL Samira Gynécologie Obstétrique
287. Pr. NOUINI Yassine Urologie

288. Pr. OUALIM Zouhir* Neéphrologie

289. Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

290. Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pediatrie



292, Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293, Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
294, Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

296. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEIDOUB Ghizlene*
299. Pr. BENBOUAZZA Karima
300. Pr. BENZEKRI Laila

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *
310. Pr. EL MANSARI Omar*
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai
313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJI Zakia

315. Pr.IKEN Ali

316. Pr. ISMAEL Farid

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*
318. Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*
325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr. SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr. ZENTAR Aziz*

333. Pr. ZRARA Ibtisam*
PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan
335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynecologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopedie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie



338.
339.
340.
341
342,
343.
344.
345.
34e6.
347.
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INTRODUCTION




I. INTRODUCTION

La méningite est une maladie redoutable qui frappe tous les Aages,
particuliérement les nourrissons, les enfants et les jeunes et peut tuer en
quelques heures. De plus, un nombre non négligeable de survivants a cette
maladie gardent des séquelles permanentes importantes. Son diagnostic est une
urgence médicale.

Cette maladie sévit a 1’état sporadique ou endémo-épidémique selon la
forme dans la quasitotalité des pays du monde avec une incidence plus élevée
dans les pays en développement.

La méningite est le plus souvent d’origine virale ou bactérienne, les autres

causes (telles que fongique ou parasitaire) étant beaucoup moins fréquentes.

La méningite bactérienne est beaucoup plus grave car elle évolue
rapidement et elle est associée a un important risque de mortalité. Il est
important d’identifier le type de bactérie a I’origine de la méningite pour une

prise en charge rapide du patient.

Au Maroc, la méningite, notamment a méningocoque, constitue un
sérieux probléme de santé publique. Un programme national de lutte contre cette
maladie a été mis en place en 1989 dont la stratégie a été axée principalement
sur la surveillance de la méningite méningococcique. Au fil des années, ce
programme a été réorienté vers une surveillance exhaustive de toutes les formes
de méningites avec plus d’intérét pour les trois formes bactériennes les plus
importantes (méningocoque, pneumocoque et Haemophilus influenzae). Des

circulaires ministérielles ont été élaborées pour organiser cette surveillance.



L’épidémiologie des méningites a beaucoup évolué ces derniéres années
avec I’avénement de nombreux vaccins. Les antibiotiques ont permis de prendre
en charge efficacement les méningites bactériennes, mais de nos jours on assiste
a D’émergence de bactéries multirésistantes. Une lutte efficace contre les
épidémies et une prise en charge efficace d’une méningite passent donc par une
connaissance de 1’épidémiologie des méningites et le profil de résistance des

bactéries 1solées.

Notre étude intitulée « Données bactériologiques de I’analyse d’un
liquide céphalo-rachidien dans un service de bactériologie de I’Hopital

Militaire d’Instruction Mohammed V » de Rabat a pour objectifs :

» d’identifier les bactéries isolées des LCR

» d’étudier leur comportement vis-a-vis des antibiotiques.






II. GENERALITES

I1.1. Définitions

La méningite est une inflammation des méninges.

Les méninges sont les trois membranes qui enveloppent 1’encéphale et la moelle

épinicre.

v La dure mére ou pachyméninge : c’est une membrane épaisse et
fibreuse entourant et protégeant I'ensemble du systéme nerveux central.

v L’arachnoide : c’est une fine membrane comprise entre la pie-mére et la
dure-mere. Elle est séparée de la pie-mere par 1’espace sous-arachnoidien,
rempli du liquide céphalorachidien.

v La pie-mére : c’est une fine membrane adhérant a la surface du tissu
nerveux. Elle est collée au cerveau et a la moelle épiniére, s'invaginant
dans tous les sillons. Elle est séparée de l'arachnoide par I'espace sous-

arachnoidien [1-2].
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Figure 1 : Nerfs et méninges de la moelle épiniere [3].



I1.2. Historique

< 1805 : premiére épidémie majeure 3 Genéve appelée « épidémie a nuque
raide » en raison du symptome principal qui la caractérise.

+ 1840 : premier rapport d’une épidémie en Afrique

+ 1887 : Weichselbaum reconnut dans les méningites un germe en grain de
café, rappelant la morphologie du gonocoque.

= 1905-1908 : une épidémie importante balaie le Nigéria et le Ghana.
4+ 1906 : production d’un antisérum dans les chevaux par I’américain Simon
méningocoques.

Flexner ce qui entralna une nette diminution de la mortalit¢ due aux

& 1944 : utilisation de la pénicilline qui semble efficace dans les méningites.

#+ 1962 : description de la ceinture de la méningite par Lapeyssonnie.
& 1974/1975 : la plus grande épidémie enregistrée dans une ville, Sao Paulo au
Brésil faisant 30 500 malades.

& 1978 : premier vaccin contre la méningite (Neisseria meningitidis).
influenzae type b.

+ 1985 : premier vaccin contre la méningite bactérienne Haemophilus

+ 1995-1996 : 15 pays africains de la Ceinture de la méningite subissent la plus
meningitidis A.

importante €pidémie jamais rapportée avec prés de 250 000 cas et 25 000

déces, les souches étudiées appartenaient toutes au s€rogroupe Neisseria

& 2001 : projet de vaccin contre la méningite grace au partenariat entre I’'OMS

et PATH (Program for Appropriate Technology in Health) : mise au point du

vaccin peu coliteux, efficace et durable, le « MenAfriVac ».



= 2003, 2004 et 2005 : dix (10) pays de la Ceinture de la méningite connaissent
une situation épidémique : Bénin, Burkina-Faso, Cote d’Ivoire, Ethiopie,
Ghana, Mali, Niger, RCA, RDC, Tchad. Toutes ces épidémies ont été
causées par le Neisseria meningitidis A, excepté au Burkina-Faso ou les
épidémies ont été provoquées par le Neisseria meningitidis W135.

+ 2006 : augmentation significative des flambées de méningite dans la Ceinture
de la méningite. Quinze pays ont signalé 37 855 cas et 3215 déces dus a
Neisseria meningitidis A, en particulier au Burkina Faso et au Soudan. Des
épidémies dues a Neisseria meningitidis W135 ont éclaté au Soudan, au
Kenya, en Ouganda.

& 2007 : épidémies signalées en RDC, en Ouganda, au Soudan et surtout au
Burkina-Faso (23 684 cas, 1 608 déces, 1étalité : 6,78%)

+ 2008 : la méningite a présenté une faible activité. Des flambées épidémiques
dues a Neisseria meningitidis A ont été signalées en RCA en RDC et au
Burkina-Faso (pays le plus affecté). Au total, 2 312 cas, 324 déces, dont 1422
cas et 204 déces (létalité : 14,3%) au Burkina-Faso.

+ Saison 2009 : elle a été marquée par le nombre annuel de cas notifiés le plus
¢levé depuis 1996 : 79 296 cas et 4 288 déces, dus en grande partie a une
épidémie au Nigeria (55 747 cas, soit 70% du total). Le sérogroupe Neisseria
meningitidis A a ¢été responsable de la majeure partie des cas, mais le
sérogroupe Neisseria meningitidis WI135 a été impliqué dans un certain
nombre d'épidémies mixtes au Nigéria et au Tchad.

+ Décembre 2010: campagnes massives de vaccination avec le
« MenAfriVac » au Burkina Faso, Mali et Niger pour les populations de 1 a

29 ans.



= En 2011 : trois (3) nouveaux pays et plus de 35 millions de personnes en
Afrique ont bénéficié du vaccin antiméningococcique conjugué A développé
grace au Projet Vaccins Méningite « MenAfriVac ». En tenant compte des
populations vaccinées en 2010, preés de 55 millions de personnes agées de 1 a
29 ans ont regu le nouveau vaccin a ce jour. Si un financement adéquat est
assuré, le Projet Vaccins Méningite et ses partenaires esperent immuniser
265 millions de personnes de plus dans la ceinture africaine de la méningite
d’ici a 2016, débarrassant ainsi la région d’une maladie qui y fait des ravages

depuis plus d’un siecle [4-15].

¢ La ceinture de la méningite

Elle a été décrite par Lapeyssonnie en 1962. 11 s'agit d'une étroite bande de
terrain courant de 1'Atlantique a la Mer Rouge et comprise entre le 4¢me et le
16°™ degré de latitude nord, ou se trouve en permanence un état endémo-
épidémique ¢élevé et le retour inlassable de grandes flambées épidémiques
apparaissant a des intervalles de temps plus ou moins réguliers ». Elle intéresse
donc I'Afrique soudano-sahélienne avec comme centre géographique le Tchad.

La Ceinture africaine de la méningite compte plus de 260 millions
d’habitants répartis sur plus de 20 pays.

On note une extension géographique dans certaines régions considérées
comme en dehors de la Ceinture de la méningite : elles comprennent les régions
d'Afrique orientale situées autour de la Vallée du Rift et des Grands lacs. Le
taux d’atteinte dans la Ceinture de la Méningite peut atteindre 1000 cas pour 100
000 habitants. Le trait commun du climat de la Ceinture de la Méningite est une

longue saison totalement séche, d’octobre a mai, avec le début de 1'épidémie au



milieu de la saison séche (décembre a février), 'arrét spontané apres trois mois
d’évolution au début de la saison des pluies (mi-juin).
La périodicité est classiquement de 8 a 10 ans, avec des flambées épidémiques
explosives ; actuellement les périodes inter-épidémiques sont plus courtes (3 a 5
ans).

Le méningocoque représente 80 a 85% du fardeau des méningites en

Afrique. C'est un probléme de santé publique [4-15].

Meningococcal meningitis, countries or areas at high risk, 2009
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Figure 2 : Carte de la ceinture de la méningite [16]
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I1.3. Physiopathologie

La physiopathologie des méningites bactériennes comprend 5 étapes [17]:

v Infection et colonisation

v' Invasion sanguine

v' Invasion méningée

v" Inflammation des méninges et du cerveau

v (Edéme cérébral et hypertension intracranienne
I1.3.1. Colonisation et infection

La muqueuse nasopharyngée peut é&tre colonisée par Neisseria
meningitidis, Haemophilus influenzae type b ou Streptococcus pneumoniae, qui
disposent sur leur surface de pili leur permettant de se fixer sur des récepteurs
spécifiques de 1’épithélium respiratoire. Il en résulte un état de porteur
asymptomatique ou un envahissement des muqueuses avec bactériémie. Une

rhinite constitue un facteur de risque de colonisation ou d’infection locale.

L’infection méningée peut se contracter par voie hématogene a partir d’un

foyer tel qu’une endocardite, une pneumonie ou une thrombophlébite.

La méningite peut aussi €tre secondaire a 1I’extension d’un foyer contigu
tel qu'une sinusite, une otite moyenne, une mastoidite, une ostéomyélite du

crane ou une infection des tissus mous environnants (peau, céphalohématome).

Les malformations du tube neural prédisposent a un envahissement direct
provenant de la peau. Un traumatisme cranien prédispose aux méningites a

Streptococcus pneumoniae et a Haemophilus influenzae type b s’il y a une
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fracture de la lame criblée de 1’ethmoide, d’un sinus paranasal ou de la votte

cranienne.
I1.3.2. Invasion sanguine

Une fois la membrane basale des surfaces muqueuses traversée, la
bactérie se retrouve dans la circulation sanguine, ou elle doit vaincre les
défenses de I’hdte pour survivre et finalement, envahir les méninges.
L’encapsulation confére a certaines bactéries une plus grande virulence, en
empéchant la phagocytose par les neutrophiles et en neutralisant 1’activité
bactéricide de la voie classique du complément. La majorité des germes

pathogeénes méninges sont encapsulés.
I1.3.3. Invasion méningée

Le plexus choroide des ventricules latéraux sert vraisemblablement de
porte d’entrée a I’infection. Chez le nouveau-né, une ventriculite est présente
dans 70% des cas de méningite a gram négatif. Une fois dans le LCR, le germe
parvient a se multiplier, car les facteurs humoraux (IgM), le complément et les
cellules phagocytaires y sont présents en quantité insuffisante. Cette

prolifération bactérienne active le processus inflammatoire.
I1.3.4. Inflammation des méninges et du cerveau

Une définition stricte de la méningite limite 1’infection a 1’espace sous-
arachnoidien dans lequel circule le LCR ; le cerveau lui-méme devrait étre
¢pargné. Cependant, des modifications de la perméabilité de la pie-mére se
produisent au cours des méningites et il en résulte presque toujours une certaine

atteinte du parenchyme cérébral. Cela est particulicrement évident chez le
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nouveau-né. En fait la majorité des méningites se complique d’une encéphalite ;
le terme exact serait plutét « méningo-encéphalite » mais 1’usage fait parler de

méningite purulente.

L’atteinte méningée n’est qu’un phénoméne secondaire et 1’essentiel des
troubles est 1ié a I’atteinte de la vascularisation cérébrale, au ralentissement de la
circulation du LCR et au retentissement de I’infection sur le parenchyme
cérébral. La paroi bactérienne et les endotoxines lipopolysaccharidiques libérées
par la bactérie jouent un réle déterminant dans le déclenchement du processus.
Les composants libérés en masse réagissent avec les systemes de défense de
I’hdte (complément, interleukine, prostaglandines, facteur d’activation des
plaquettes...), générant une réponse inflammatoire dont I’impact essentiel se

manifeste dans 1’endothélium des vaisseaux cérébraux.
I1.3.5. (Edéme cérébral et hypertension intracranienne

L’atteinte endothéliale des vaisseaux cérébraux a pour conséquence la
création de thromboses artérielles et veineuses, et la rupture de la barriére
hématoméningée. L augmentation de la perméabilité de cette barriére (dont le
témoin est I’hyperprotéinorachie) permet I’invasion du tissu nerveux par des
produits provenant de la circulation sanguine, modifiant ainsi I’environnement
neuronique et créant un cedéme cytotoxique lié a la libération de produits nocifs

par les polynucléaires qui affluent dans le LCR.

La pénétration de I’eau dans la cellule cérébrale peut-étre aggravée par
I’hypotonicit¢ du liquide extracellulaire en relation avec un syndrome de

sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique.
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L hypertension du LCR crée enfin un cedéme interstitiel par extravasation
liquidienne dans le parenchyme cérébral. Cette hypertension est liée a une
altération de la circulation du LCR et a un trouble de la résorption, tous deux
provoqués par I’encombrement des citernes de la base des villosités
arachnoidiennes, des espaces sous-arachnoidiens corticaux par des

polynucléaires, des protéines, de la fibrine et la nécrose des plexus choroides.

L’hypertension intracranienne créée par tous ces mécanismes, représente
un phénomeéne pathologique essentiel par ses complications possibles et par son

retentissement sur le débit sanguin cérébral.

L’ischémie cérébrale ainsi créée par la conjonction de I’augmentation de
la pression intracranienne, de la perte de D’autorégulation et de I’atteinte
vasculaire anatomique, s’accompagne d’une glycolyse anaérobie avec
production de lactate et acidose métabolique, des modifications métaboliques

responsables d’une aggravation de 1’cedéme cérébral.

Enfin un nouveau mécanisme des 1ésions cérébrales a été mis en évidence,
au moins dans le cadre des méningites a pneumocoque : I’apoptose des cellules
neuronales. Ces Iésions, retrouvées aussi bien dans les méningites
expérimentales que chez [I’homme, seraient responsables des séquelles

cognitives des méningites a pneumocoque.
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I1.4. Diagnostic et traitement des meningites

La surveillance de la méningite est d'abord basée sur l'usage d'une
définition de cas aussi simple que possible, susceptible d'étre mise en place dans

toutes les structures de soins.[18]

I1.4.1. Diagnostic

I1.4.1.1.Cas suspect de méningite

Est considérée, enregistrée et déclarée comme cas suspect de méningite,
toute personne (de tout age) répondant a la description clinique suivante :
» Fiévre d’installation brutale (température rectale > 38,5° C) associée a un
ou plusieurs des signes suivants :
-céphalées,
-vomissements,
-photophobie,
-raideur de la nuque,
-éruption évoquant un purpura,

-altération de la conscience.

¢ Chez le nourrisson : fi¢vre associée a 1’'un des signes suivants :
v bombement de la fontanelle avec ou sans raideur de la nuque ;
v" hypotonie de la nuque ;

v’ convulsion ;

v refus de téter.
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11.4.1.2.Cas probable de méningite bactérienne

Un cas probable de méningite bactérienne est un cas suspect avec examen

du LCR montrant au moins un des éléments suivants :

v" Aspect trouble ou purulent ;

v" Leucocytes dans le LCR > 100 cellules / mm3 ;

v" Leucocytes dans le LCR entre 10 et 100 cellules/mm3, avec une
protéinorachie élevée (> 1g/1) ou une baisse de la glycorachie < 0,4 g/1;

v" Une coloration de Gram positive.

11.4.1.3.Cas probable de méningite 4 méningocoque

Idem au cas suspect de méningite aigué ou cas probable de méningite
bactérienne avec au moins un des critéres suivants :

v" Purpura fulminans en I’absence d’une autre cause apparente ;

v Examen direct du LCR positif (présence de diplocoques Gram-négatif) ;

v" Notion de cas groupés ou d’épidémie en cours.
11.4.1.4.Cas de méningite confirmée au laboratoire

Tout cas de méningite suspect ou probable avec identification du germe dans
le LCR ou le sang par culture, antigénes solubles ou PCR (Polymerase Chain
Reaction).

En situation d’épidémie, tout cas de maux de téte violents, associés a une
fievre élevée et a une raideur de la nuque, doit étre considéré comme une

méningite et pris en charge comme telle.
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I1.4.2. Critéres de gravité

La gravité d’une méningite a la phase initiale, peut étre liée essentiellement a

ces trois ¢léments cliniques parfois associés :

v" Signes de souffrance du systéme nerveux central;
v' Sepsis sévére ou choc septique;

v" Purpura nécrotique et/ou extensif.

Le purpura est un ensemble de taches cutanées rouges, constituées par de
petites extravasations sanguines sous-cutanées. Ces taches ne s’effacent pas a la
pression. Le purpura est un symptome observé dans diverses maladies. Il peut

étre 1i¢ a une thrombopénie ou a une fragilité vasculaire.

Le purpura fulminans est une affection trés grave, caractérisée par
I’apparition de nombreuses ecchymoses disséminées, compliquant une maladie
infectieuse, en particulier la septicémie méningococcique. Il peut aboutir a la
nécrose des extrémités et éventuelles amputations.

C’est une maladie d’évolution trés rapide, dont la précocité du diagnostic et
la qualité de la prise en charge initiale conditionnent le pronostic. Le pronostic

vital est en jeu et la prise en charge est urgente et préhospitaliére.
Tout purpura fébrile doit étre considéré comme purpura méningococcique

jusqu’a preuve du contraire et donc tout patient febrile doit étre deéshabille et

bien examiné a la recherche de purpura.
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I1.4.3. Traitement des méningites [Annexe 1]

La mise en route de 1’antibiothérapie au cours des méningites bactériennes
est une urgence absolue, le pronostic immédiat et a moyen terme dépendant de
sa précocite.

En clinique, la relation entre le délai a 1’antibiothérapie et le pronostic des
patients a été démontrée.

Le traitement doit étre débuté le plus vite possible et au plus tard dans les

deux heures suivant [’admission et/ou la suspicion clinique de méningite [18].

I1.5. Mortalité et séquelles

Les méningites bactériennes de 1’enfant et de I’adulte restent associées a
un taux ¢levé de mortalité et de séquelles neurologiques, malgré la qualité des
soins. Le taux de mortalité lors d’une méningite a pneumocoque estde 11 a 37%
des patients (plus ¢élevé chez I’adulte) et les séquelles neurologiques s’observent
chez 30 a 50% des patients qui survivent. Le taux de séquelles est également
plus élevé chez les adultes que chez les enfants[19].

Les séquelles neurologiques, auditives et neuro-psychologiques sont

fréquentes : 29 a 70% selon les séries[19].

Chez I’adulte, dans I’étude de Van de Beek, 21% des patients étaient
décédés, 13% avaient des séquelles séveres ou modérées avec hypoacousie chez
22% des survivants[20]. Une atteinte cognitive a été notée chez 27% d’entre eux

avec une atteinte de la qualité de vie.
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Chez I’enfant une méta-analyse sur 1109 sujets montre une survie chez
82,5% des patients avec des séquelles majeures dans 15% des cas : surdité
(10%), atteinte motrice (3,5%), épilepsie (4,2%) [21]. La mortalité et les

séquelles sont plus élevées en cas de méningites & pneumocoque [21].

Tableau 1 : Evolution du taux de létalité de la méningite selon le
type, Maroc 2006-2009 | 18]

Taux de létalité/Année
Type de méningite

2006 2007 2008 2009
Streptococcus pneumoniae 22,6 26 22,1 15,1
Haemophilus influenzae 6 16 15,4 16,7
Méningite a méningocoque confirmée 9,2 8 11 12,1
M¢éningite a méningocoque probable 17,1 20,7 15,3 18,2
Autres méningites bactériennes 11,8 18,2 13,6 10,3
'Men'mgltes bactériennes a germes non 6.0 9.1 8.5 7.1
identifiés
Méningites Lymphocytaires 2,1 1,7 0,6 2,8
Total 8,1 11,2 7,1 10,1
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Tableau 2 : Mortalité et séquelles dans différentes séries pédiatriques
de méningites purulentes | 18]

Série de méningites purulentes (MP) Déces Séquelles
MP a Hib ) -
N=305 — Casablanca, 1980-1999 7% 29%
MP du Nourrisson . .
N=265 — Rabat, 1985-1997 6% 20%
MP - :
N=164 — Meknés, 1991-1995 17,6% 12%
MP - :
N=276 — Marrakech, 1993-1995 7% 29%
MP* - :
N=378 — Casablanca, 2001-2006 % 10%
MP* 5% o
N=205 — Casablanca, 2007-2009 dont 3% (PNO) °

* le purpura fulminans est exclu
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III. MATERIEL ET METHODE

IIL.1. Type d’étude

C’est une ¢tude descriptive rétrospective effectuée au laboratoire de
bactériologie de ’TH.M.ILM.V durant la période s’étalant du 1 janvier 2010 au
31 décembre 2011. Ont été inclus I’ensemble des résultats d’étude
cytobactériologique des liquides de ponctions lombaires effectuées au cours de

cette période.

II1.2. Catégories des patients inclus

Sont inclus tous les patients hospitalisés dans les services de 'H.M.I.M.V
pour suspicion clinique de méningite, qu’elle soit communautaire ou

nosocomiale, primaire ou épiphénomene d’une autre pathologie.

II1.3. Recueil et analyse des données

Les données ont été recueillies & partir de la base de données informatique
du « Labo Serveur » du laboratoire de Bactériologie.
Les données ont été analysés avec les logiciels SPSS version 13.0 et

Microsoft Excel 2007.

Les doublons, germe qui se répéte avec les mémes caractéristiques chez le

méme patient, ont été éliminés.
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I11.4. Examen cytobactériologique du LCR

I11.4.1. Prélevement

Le prélevement du LCR se fait habituellement par ponction lombaire.

C’est un acte médical qui doit étre réalisé par un médecin expérimenté.

La ponction lombaire ou rachicentése est un examen médical consistant a
introduire une aiguille au niveau du cul de sac méningé pour I’acces a la cavité
sous arachnoidienne dans un but de recueillir le liquide céphalo-rachidien
(LCR), ou liquide cérébro-spinal dans la cavité subarachnoidienne au moyen
d'une fine aiguille.

C'est un examen d'un grand apport diagnostique, mais qui n'est pas sans
effets secondaires ni complications potentielles, et dont 1'indication doit toujours
étre soigneusement posée.

Le prélevement se fait au niveau de I’espace intervertébral L3-L4 ou L4-

LS.
¢ Positions du patient

v Chez un patient conscient

Installation en position assise, soit en tailleur, soit au bord du lit, (ou sur une
chaise dont le dossier est retourné), jambes pendantes. Lui demander de s’étirer,
puis de fléchir la portion supérieure du tronc en s’appuyant et en s’enroulant sur

un oreiller calé dans le creux du ventre, bras croisés, front reposant sur les bras.
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Figure 3 : Ponction lombaire chez le sujet conscient [22]

v Chez un sujet fatigué ou inconscient
Le patient est couché en chien de fusil, les genoux ramenés sur la poitrine, le

dos fléchis.

Figure 4 : ponction lombaire chez le sujet fatigué ou inconscient [22]
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Le patient devra rester allongé sur le dos de 2 a 6 heures environ afin
d'assurer I'obturation de la bréche méningée provoquée par I'examen, sous stricte
surveillance médicale et pour prévenir les céphalées. Un massage appuyé du
point de ponction pendant une minute pourrait diminuer les céphalées post
ponction par chevauchement des différents plans sur le trajet de l'aiguille de

ponction, ce qui diminuerait les fuites de liquide.

I11.4.2. Transport

Les tubes a hémolyse ou les flacons stériles contenant le LCR sont acheminés
rapidement au laboratoire pour I’analyse cytobactériologique. Il s’agit d’une

urgence et le technicien entame 1’examen deés réception du prélévement.

111.4.3. Culture

C’est le premier geste réalis¢ pour un LCR qui arrive au Laboratoire. On
ensemence systématiquement par dépdt de 3 gouttes (ensemencement en spot)
une gélose au sang frais (Gélose au sang) et une gélose au sang cuit
supplémentée en complexe vitaminé (Chocolat polyvitex). Ces deux milieux
sont incubés, couvercle en haut, pendant 24" 3 48" 4 37°C sous 5 a 10% de

CO2.

Afin de favoriser la prolifération de certaines bactéries a croissance difficile,
on ensemence en plus deux milieux d’enrichissement : infusion cceur cervelle et
un milieu Schaedler pour anaérobies qu’on repiquera plus tard respectivement

sur gélose chocolat et sur milieu Schaedler.
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I11.4.4. Examen macroscopique

On note I’aspect macroscopique qui est un élément d’orientation important :

¢ L’aspect normal du LCR est clair, limpide (eau de roche)

Les différents aspects de LCR pathologiques correspondent a des modifications

chimiques et/ou cellulaires :

s Le LCR est d’aspect trouble par augmentation des polynucléaires. En
fonction de I’intensité de cette augmentation on peut distinguer différents

degrés: de 1égerement trouble a purulent, eau de riz.

s Le LCR est hématique voire hémorragique : Pour différencier une
hémorragie méningée d’une breéche vasculaire locale, on centrifuge le

LCR et note I’aspect du surnageant :

» Si le surnageant est limpide et incolore et le culot hématique avec un
coagulum empéchant la remise en suspension des hématies, il s’agit d’une

bréche vasculaire locale lors de la ponction.
» Si le surnageant est limpide mais coloré (xanthochromique), et le culot

hématique non coagulé, avec des hématies facilement remises en

suspension, il s’agit probablement d’une hémorragie méningée.
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Tableau 3 : Hypothéses diagnostiques en fonction de I’aspect du LCR [18]

Aspect Désignation Signification
Limpide Clair LCR normal ou Méningite virale,
bactérienne décapitée, tuberculeuse,
méningite au début.
Jaune citrin Xanthochromique | Hémorragie méningée ancienne,
compression médullaire, tuberculose
Rosé ou rouge Hémorragique ou | Hémorragie sub-arachnoidienne
L. récente ou atteinte accidentelle d’un
hématique . : N
vaisseau lors de la ponction (breéche
vasculaire locale) ou méningite
infectieuse, hémopathie maligne.
Trouble, purulent, eau de | Purulent M¢ningite a germe pyogene

riz

I11.4.5. Examen cytologique

Les ¢léments cellulaires (leucocytes, hématies) sont dénombrés dans une

cellule quadrillée ou hématimétre, la cellule de Nageotte ou de Malassez

directement a partir du LCR [annexe 2].

Si le nombre de leucocytes dépasse 10/mm’, la détermination de la

formule leucocytaire est faite apres coloration d’un frottis au May Griinwald

Giemsa (MGQG).

Le frottis ordinaire ne permettant pas toujours de voir les éléments, un

cytospin est parfois réalisé puis coloré au MGG pour permettre un meilleur

examen cytologique.

27




Le résultat est exprimé en nombre de leucocytes et d’hématies par mm’ et
la formule leucocytaire ou formule blanche est exprimée en pourcentage de

polynucléaires neutrophiles, de lymphocytes, de monocytes ou d’autres cellules.

I11.4.6. Examen direct aprés coloration de Gram

Cet examen est trés important car il permet un diagnostic étiologique
présomptif rapide quand il est réalis¢é par un technicien expérimenté. Il est
généralement positif a partir de 10* & 10° UFC/mL.

Un frottis est préparé avec une goutte du LCR, séché a Dlair, fixé a la
chaleur douce et coloré au Gram. Le frottis est ensuite examiné au microscope
avec I’objectif 100 a immersion trés minutieusement pour trouver des bactéries.
Il peut s’agir pour ce qui est des germes spécifiques responsables de méningites
communautaires de :

- Diplocoques en grain de café, Gram négatif intra ou extra leucocytaire
évoquent Neisseria meningitidis ou méningocoque ;

- Diplocoques Gram positif, lancéolés en flamme de bougie, capsulés, parfois
en courtes chainettes doivent faire penser a Streptococcus pneumoniae ou
pneumocoque ;

- Haemophilus influenzae se présente comme des petits bacilles ou des

coccobacilles a Gram négatif, polymorphes.
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I11.4.7. Mise en évidence des antigénes solubles

En cas de cytologie anormale ou en cas de présence de germes au Gram,
la présence d’antigénes solubles correspondants aux polysaccharides capsulaires
des bactéries peut étre mise en évidence par un réactif au latex [Annexe 3]. C’est
le test d’agglutination. Les bactéries pouvant étre détectées par ce moyen sont :
Neisseria meningitidis (A, B, C, WI135), Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae type b, les streptocoques du groupe B et Escherichia

coli sérotype K1 (communauté antigénique avec le méningocoque B).

111.4.8. Identification

N H \ H . .
Aprés 247 a 48" on examine les cultures et en cas de croissance

bactérienne on procede a I’identification.

Les bactéries obtenues par culture sont identifiées sur la base des
caractéres morphologiques, culturaux, biochimiques et antigéniques grace a
I’observation macroscopique des colonies, a la coloration de Gram, aux galeries

Api ou aux galeries classiques ou grace aux tests d’agglutination.

I11.4.9. Antibiogramme

L’antibiogramme est réalisé par la technique de diffusion sur gélose pour
I’étude de la sensibilité des souches isolées. Les antibiotiques sont choisis en
fonction de leur activité sur les bactéries responsables retrouvées. Ces différents
disques a appliquer sont définis dans les recommandations de la société
frangaise de I’antibiogramme [23]. L’interprétation des résultats est faite selon

les recommandations de la société francaise de 1’antibiogramme.
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I1L.5. Biologie moléculaire

Il est actuellement possible de rechercher les geénes spécifiques de
certaines bactéries (Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae et
Haemophilus influenzae) ou de virus (entérovirus) a 1’aide de la technique de
PCR (Polymerase Chain Reaction) directement dans le LCR. Cette technique
rapide et spécifique est utile en cas de négativité de la bactériologie standard
pour orienter le traitement curatif et la prophylaxie des sujets contact.

La PCR associée aux techniques conventionnelles permet, lorsqu’elle est
disponible, un gain diagnostique remarquable d’autant plus qu’elle permet le

diagnostic des méningites virales a Entérovirus.

I11.6. Communication des résultats et envoi des

souches

Le biologiste est tenu d’envoyer les résultats du laboratoire au clinicien
dans les délais requis. Il est également tenu de déclarer les cas définis par la
législation.

Les souches de Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis et
Haemophilus influenzae isolées et éventuellement d’autres souches, sont
envoyées au laboratoire central sur milieu de conservation (TIM) pour actualiser

I’épidémiologie nationale.
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IV. RESULTATS

IV.1. Caractéristiques des LCR inclus

Nous avons pu consulter grice au « Labo serveur » la base de données de

899 LCR analysés entre le 17 janvier 2010 et le 31 décembre 2011.
IV.1.1. Répartition par sexe

Parmi les 899 LCR, 278 appartenaient a des femmes et 621a des hommes.
Le sexe ratio H/F est de 2,23 soit 31% de femmes et 69% d’hommes.

B Masculin

B Féminin

Figure 5 : Répartition des LCR en fonction du sexe.

IV.1.2. Répartition en fonction de I’age

Sur les 899 LCR, 845 étaient renseignés sur 1’dge du patient et 54
n’étaient pas renseignés. La moyenne d’age des patients était de 40,15 ans avec

un écart type de 21,8 ans. La médiane était de 43 ans.
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IV.1.3. Répartition suivant les services

Les 899 LCR provenaient de 39 services de I’Hopital Militaire
d’Instruction Mohammed V de Rabat (HMIMV). En nombre de LCR envoyés
au Laboratoire de Bactériologie, le service de Neurologie est arrivé en téte avec
147 LCR soit 16,40%, suivi de la Pneumologie avec 129 prélévements soit
14,30%. A eux seuls, les services de Neurologie, de Pneumologie,
d’Hématologie clinique, de Pédiatrie, d’Accueil et de Neurochirurgie ont
comptabilisé 66,80% des prélevements soit 2/3, le tiers restant étant partagé par

33 autres services.
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Figure 6 : Répartition des LCR par service (nombre et pourcentage)
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IV.2. Examen macroscopique

IV.2.1. Aspect du LCR

Sur un total de 899 prélevements, 712 étaient renseignés sur 1’aspect
macroscopique.
Parmi ces 712 LCR on a noté 668 échantillons a aspect clair soit 93,8% et

44 prélevements a aspect trouble soit 6,2%.
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Figure 7 : Répartition des LCR en fonction de [’aspect macroscopique
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IV.3. Examen cytologique

L’examen cytologique a objectivé une pléiocytose (leucocytes >10/mm’)

dans 251 LCR, soit 28% des LCR colligés.
Parmi ces 251 LCR, 69 étaient a prédominance neutrophile et 102 a

prédominance lymphocytaire.

B Polynucléaires Neutrophiles

B Lymphocytes

Figure 8 : Répartition des Polynucléaires neutrophiles et des lymphocytes
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IV.4. Examen direct aprés coloration de Gram, test

d’antigenes solubles

Parmi les 899 LCR, 811 étaient renseignés sur la présence de flore
bactérienne et 88 n’étaient pas renseignés. Sur les 811 LCR renseignés, 54 ont
montré la présence de flore bactérienne soit 6,7% des prélevements et 757 ont

montré une absence de flore bactérienne soit 93,3% des prélevements.
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Figure 9 : Répartition des LCR en fonction de la flore bactérienne
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Aspect et présence de flore bactérienne
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B Présence de flore

bactérienne 19 27

H Absence de flore

bactérienne 25 604

Figure 10 : Répartition de la flore bactérienne en fonction de [’aspect

macroscopique du LCR

Le test de Khi-deux comparant les deux variables qualitatives
indépendantes a savoir la présence de flore bactérienne et 1 aspect
macroscopique du LCR nous a permis de constater que sur un total de 675
prélévements renseignés sur la présence de flore bactérienne et sur 1’aspect
macroscopique du prélévement:

- 27 examens directs ont montré la présence de flore bactérienne parmi 631
¢chantillons d’aspect clair soit un pourcentage de 4,27%.
-19 examens ont montré la présence d’une flore bactérienne parmi 44

¢chantillons d’aspect trouble soit un pourcentage de 43,18%. On a obtenu un

p<0,001.
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IV.S. Culture

Parmi les 899 LCR, 811 étaient renseignés sur les cultures. Parmi ces 811,
seuls 22 ont présenté une culture positive soit un taux de 2,7% et 789 soit 97,3%

ont donné une culture stérile.
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Figure 11 : Répartition des LCR en fonction des cultures
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Figure 12 : Répartition de la culture en fonction de [’aspect macroscopique du

LCR

Le test de Khi-deux a permis de constater que parmi 675 prélévements
renseignés sur 1’aspect et la culture on a obtenu 14 cultures positives parmi 632
prélevements d’aspect clair soit un pourcentage de 2,21%. Par contre on a
obtenu 5 cultures positives dont I’aspect du prélevement était trouble soit un

pourcentage de 11,62%. On a obtenu un p<0,001.
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Culture et flore bactérienne
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Figure 13 : Culture et flore bactérienne

Le test de Khi-deux comparant les deux variables indépendantes
qualitatives que sont la culture et la présence de flore bactérienne a permis de
constater que parmi 753 prélévements qui n’ont présenté aucune flore
bactérienne seule une culture a été positive soit une part de 0,13% tandis que sur
52 échantillons ayant présenté une flore bactérienne, la confirmation par la

culture a été obtenue dans 21 cas soit 40,38%. On a obtenu un p<0,001.
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IV.6. Prévalence

L’examen cytologique a objectivé une pléiocytose (leucocytes >10/mm’)
dans 251 LCR, soit 28% des cas. Parmi les 251, la présence de flore bactérienne
a été décelée dans 47 cas. Toutes les cultures positives a I’exception d’une seule

ont présenté une pléiocytose.

On a observé 7 échantillons présentant une flore bactérienne mais avec un
nombre de leucocytes inférieur 2 10/mm’ et une culture positive avec un nombre
de leucocytes inférieur 2 10/mm’ ainsi qu’un examen direct négatif. En sommes
donc on obtient 251+7+1=259 LCR anormaux sur un total de 899. Le taux de

prévalence des cas de méningite probable est donc de 28,80%.

On a obtenu 22 cultures ou test d’antigénes solubles positifs sur les 899

prélevements. La prévalence des méningites confirmées est donc de 2,45%.
Prévalence des méningites probables : 28,80%
Prévalence des méningites confirmeées : 2,45%

Le tableau ci-aprés résume et fait un croisement entre 1’examen

cytologique, I’examen direct et la culture.
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Tableau 4 : Tableau récapitulatif : examen direct, culture et numération
cellulaire. Laboratoire de Microbiologie HMIMYV de Rabat du 1/01/2010 au
31/12/2011

Nombre Leucocytes ED  Culture
de LCR

19 - - - + + -

93 - o+ - - - + - -

71 NR NR NR NR - + - -

KABORE B. Jean Luc

]|

ED : Examen direct
NR : Non renseigné
L : leucocytes

+ ++: prédominance
+ : positif

- : absence ou négatif
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IV.7. Bactéries isolées

En tout 25 germes ont pu étre identifiés.

Tableau 5 : Effectif et pourcentage des différents germes isolés. Laboratoire
de Microbiologie HMIMYVde Rabat du 1/01/2010 au 31/12/2011

Germe Nombre Pourcentage
coagulase 8 32
négative

Staphylocoque
aureus 2 8

S . 5 20

treptococcus pneumoniae

Acinetobacter baumannii 3 12
Entérobacter 1 4
cloacae
Klebsiella 1 4

Entérobactéries )
pneumoniae
Serratia 1 4
odorifera
aeruginosa 1 4

Pseudomonas maltophilia 1 4

Corynebacterium sp 1 4

Neisseria meningitidis 1 4
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Pseudomonas Stenotrophomonas

Serratia -
aeruginosa . maltophilia
o % odorifera 4%
Neisseria 4% 4%

Klebsiella Mmeningitidis
pneumoniae 4%
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Enterobacter
cloacae

- . 2 12% = [ —
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Staphylococcus e
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Figure 14 : Répartition en pourcentage des différents germes identifiés
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IV.8. Antibiogramme

IV.8.1. Les staphylocoques

IV.8.1.1. Staphylococcus a coagulase négative
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Figure 15 : Profil de résistance des isolats de Staphylocoques a coagulase

negative. (n=38§)

On a constaté une résistance de 100% a la pénicilline G, a I’acide
fusidique et a la céfoxitine. 85 a 87% des isolats ont présenté une résistance a
I’oxacilline, a la kanamycine, a la tobramycine et a la gentamicine.

Un peu plus de la moiti¢ des isolats ont présenté une résistance a la

tétracycline, a la rifampicine et & la lincomycine.

45



Un tres faible pourcentage (12-33%) a présent¢ une résistance a la

fosfomycine, a I’association sulfaméthoxazole-triméthoprime, a la vancomycine

et a la teicoplanine.
Tous les isolats étaient sensibles au chloramphénicol, a la pristinamycine

et a la 1évofloxacine.

IV.8.1.2. Staphylococcus aureus ou Staphylocoque doré

1 Résistant M Sensible

Figure 16 : Profil de résistance des isolats de Staphylococcus aureus (n=2)

Tous les isolats de Staphylococcus aureus ont présenté une résistance a la

pénicilline G et a la 1évofloxacine. Et tous ont été sensibles a la lincomycine, a

la tétracycline, a la fosfomycine, a I’association sulfaméthoxazole-

triméthoprime, et aux glycopeptides. Une souche sur 2 a manifesté une

résistance au reste des antibiotiques testés comme le montre I’ histogramme.

46



IV.8.2. Acinetobacter baumannii
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Figure 17 : Profil de résistance des isolats d’Acinetobacter baumannii (n=3)

\

Toutes les souches ont présenté une résistance a la fosfomycine, a la
ceftazidime, a la ticarcilline, & la pipéracilline, au céfépime, au cefpirome, a la
gentamicine et a la norfloxacine. Les souches ont été sensibles a la colistine, a

I’association ampicilline-sulbactam et a la nétilmicine.
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IV.8.3. Les pseudomonacae

1V.8.3.1. Pseudomonas aeruginosa
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Figure 18 : Profil de résistance de l’isolat de Pseudomonas aeruginosa (n=1)

\

La souche de Pseudomonas aeruginosa isolée a présenté une résistance a
la ticarcilline, a la pipéracilline, a la fosfomycine et a la rifampicine. Elle a été
sensible au  reste des  antibiotiques &  savoir  [’association
pipéracilline+tazobactam, la ceftazidime, le céfépime, I’imipénéme, la

gentamicine, I’amikacine, la nétilmicine, la colistine et la ciprofloxacine.

48



1V.8.3.2. Stenotrophomonas maltophilia
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Figure 19 : Profil de résistance de [’isolat de Stenotrophomonas maltophilia

(n=1)

L’isolat de Stenotrophomonas maltophilia a montré une résistance au
céfotaxime, a 'imipénéme et a la gentamicine. La sensibilité a été¢ intermédiaire
pour la ticarcilline, la tobramycine, la nétilmicine et I’amikacine.

L’isolat a ¢été sensible a [D’association pipéracillinettazobactam, a

I’aztréonam, a la rifampicine, a la colistine et a la ciprofloxacine.
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1V.8.4. Les entérobactéries

1V.8.4.1. Enterobacter cloacae

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

M Sensible

M Résistant

Figure 20 : Profil de résistance de l’isolat d’Enterobacter cloacae (n=1)




1V.8.4.2. Serratia odorifera
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1V.8.4.3. Klebsiella pneumoniae
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Figure 22 : Profil de résistance de l’isolat de Klebsiella pneumoniae (n=1)

Toutes les trois entérobactéries ont présenté une résistance a
I’amoxicilline et a I’association amoxicilline + acide clavulanique. Deux isolats
parmi trois (2/3) ont présenté une résistance a la ticarcilline. Tous les isolats ont
¢été sensibles a la colistine, a I’'imipénéme, a I’amikacine, a la tobramycine et a la

gentamicine.

52



IV.8.5. Corynebacterium sp
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Figure 23 : Profil de résistance de l’isolat de Corynebacterium sp

oo~

L’isolat de Corynebacterium sp a été résistant a 1’oxacilline,
I’ampicilline, a 1’amoxicilline, a la kanamycine, a la Iévofloxacine et a
I’association  sulfaméthoxazole-triméthoprime. Il a ¢été sensible aux

glycopeptides (teicoplanine, vancomycine) et aux phénicolés.
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IV.8.6. Streptococcus pneumoniae (n=3)
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Figure 24 : Profil de résistance de Streptococcus pneumoniae aux antibiotiques

Tous les isolats de Streptococcus pneumoniae ont été sensibles a tous les
antibiotiques a I’exception d’un isolat sur deux qui a été résistant a 1’association

sulfaméthoxazole-triméthoprime.
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V. DISCUSSION

Cette ¢étude rétrospective a permis d’analyser les résultats de 1’examen
cytobactériologique de 899 LCR colligés en 2 ans entre le 1% janvier 2010 et le
31 décembre 2011 au Laboratoire de Bactériologie de 1’Hopital Militaire
d’Instruction Mohammed V de Rabat.

V.1. Caractéristiques des LCR

+» Répartition par sexe, par ige et par service

Les LCR ont présenté la fraction de 69% d’hommes et de 31% de femmes
avec un age moyen de 40,15 ans. La proportion du sexe masculin tres
importante par rapport a celle du sexe féminin pourrait étre le reflet de la
proportion du sexe masculin dans I’armée Marocaine vu qu’il s’agit d’un hopital
militaire. L’age moyen caractéristique d’un age adulte s’explique également par

le fait qu’il s’agit de militaires essentiellement et donc une population d’adultes.

Le service de Neurologie vient en téte avec 16,40% des prélévements ce qui
s’explique par ’activité importante de ce service et par le fait que les ponctions

lombaires sont aussi effectuées pour le diagnostic de maladies neurologiques.
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V.2. Examen macroscopique du LCR

Le test de Khi-deux comparant la présence de flore bactérienne et I’aspect
macroscopique a montré que parmi les 54 prélévements montrant la présence
d’une flore bactérienne 4,27% étaient a LCR clair et 43,18% a LCR trouble avec
un p<0,001. Il existe donc une différence statistiquement significative entre la
présence de flore bactérienne dans un LCR d’aspect clair et la présence de flore
bactérienne dans un LCR d’aspect trouble. En d’autres termes la probabilité
d’avoir une coloration de Gram positive est plus élevée pour un LCR trouble

que pour un LCR clair.

De méme parmi les cultures positives 2,21% ¢étaient des LCR d’aspect
clair tandis que 11,62% étaient des LCR d’aspect trouble avec un p<0,001. Cette
constatation est donc statistiquement significative. La probabilité de trouver des

cultures positives est plus élevée pour un LCR trouble que pour un LCR clair.

En effet le LCR normal est clair, classiquement « eau de roche ». L’aspect
trouble du LCR est directement li¢ & ’hyperleucocytose présente dans le LCR,
ce trouble apparaissant des la présence de 200 globules blancs par millimétre
cube [24]. Cette hyperleucocytose est trés souvent le signe d’une infection ce
qui explique le fait que la présence de bactéries est beaucoup plus trouvée dans
les LCR d’aspect trouble que dans les LCR d’aspect clair. Ainsi dans I’étude de
Pusponegoro et al., sur onze cas de méningites bactériennes prouvées, huit LCR

avaient un aspect trouble [25].
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V.3. Examen cytologique

L’examen cytologique a objectivé une pléiocytose (leucocytes >10/mm’)
dans 251 LCR, soit 28% des cas.

47 parmi les 54 échantillons ayant montré la présence de flore bactérienne
(soit 87%) ont présent¢ une pléiocytose tandis que 20 sur les 21 cultures
positives (soit 95,23%) ont présenté une pléiocytose. On remarque que la
présence de flore bactérienne et la culture positive s’accompagnent d’une
cytologie significative.

En effet un LCR normal est dépourvu d’éléments figurés (< 5/mm’ chez
I’adulte et < 20/mm’ chez le nouveau-né) et la réaction cellulaire observée lors
des méningites bactériennes est secondaire a 1’infection. Les cellules ont une
origine vasculaire et non méningée. Classiquement, une méningite purulente se
définit par la présence de 500 éléments par mm’® a prédominance de
polynucléaires neutrophiles plus ou moins altérés. Dans 1I’étude de Dunbar et al.,
la plupart des méningites positives ont une hyperleucocytose dans le LCR de
I’ordre de 67,5 % [26]. Nous sommes au-dessus de ces chiffres avec un taux
allant de 87 a 95%.

Cependant en cas de ponction lombaire traumatique avec effraction
sanguine, une augmentation artificielle des leucocytes est observée. Cette
augmentation est évaluée a un leucocyte pour 500 a 1000 globules rouges par
millimetre cube (valable si la leucocytose sanguine n’est pas trop perturbée)[27].
Aussi de nombreuses méningites bactériennes peuvent se présenter avec un LCR
normal si la ponction lombaire est réalisée trés précocement [28-30]. Par
ailleurs, environ 10% des méningites bactériennes a méningocoques peuvent se

présenter avec un LCR « normal » [31].
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V.4. Examen direct, coloration de Gram

Parmi les 22 cultures positives, 21 soit 95,45% ont présenté une coloration
de Gram positive. La coloration de Gram présente donc une grande sensibilité.
De nombreuses études ont en effet montré que la sensibilité de cette technique
varie entre 60 et 97% en I’absence de traitement antibiotique [32,33].

En cas de traitement précoce, la sensibilité est généralement comprise
entre 40 et 60 %, voire moins [34].

L’efficacité de cette technique dépend de la charge bactérienne présente
dans I’échantillon qui peut étre considérablement réduite en cas de prise
d’antibiotique. Il est généralement admis qu’un inoculum d’au moins 10’

bactéries/ mL est nécessaire pour étre visible par la coloration de Gram.

La sensibilit¢ de la coloration de Gram est largement augmentée en
concentrant le LCR par cytocentrifugation (cytospin centrifugation) [35]. Par
cette technique, les chances d’observer un germe au Gram sont augmentées d’un
facteur 100 [36].

Actuellement, la plupart des laboratoires utilisent cette technique. Au
laboratoire de Bactériologie de 1’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V
de Rabat cette technique n’est pas utilisée systématiquement mais souvent on

sollicite des cytospins au laboratoire d’hématologie.

La sensibilit¢ du Gram varie aussi en fonction de 1’agent bactérien isolé et
elle est généralement élevée et proche de 100% pour le pneumocoque [24,37].
Dans 1’é¢tude de Lessing et al, 3161 LCR ont ¢été analysés

rétrospectivement. Les auteurs montrent que la sensibilit¢é du Gram par rapport
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aux LCR avec cultures positives est de 100% pour Streptococcus pneumoniae,
91,3% pour Haemophilus influenzae et 76,2% pour Neisseria meningitidis [38].

Dans I’¢étude de Tunkel et al., la sensibilit¢ du Gram est de 75% pour les
LCR prélevés avant traitement et elle est inférieure a 50% pour les LCR
prélevés apres traitement [39].

Des résultats similaires sont obtenus dans I’étude de Samra et al. Chez des
sujets non traités, 13/18 (72,2 %) sont positifs au Gram et seulement 2/4 (50 %)
pour les sujets ayant re¢u un antibiotique. Concernant le groupe des méningites

a pneumocoque, 15/22 (68 %) sont positives a la coloration de Gram [40].

V.5. La culture

La mise en culture du LCR reste I’examen biologique de référence pour le
diagnostic des méningites bactériennes. Positive, la culture confirme Ile
diagnostic, identifie I’agent étiologique, et permet I’étude de sa sensibilité aux
antibiotiques ce qui permet d’adapter secondairement le traitement en fonction
de la sensibilité observée. Malheureusement, les résultats de cet examen ne sont

pas immédiats et nécessitent 24 a 48 heures, parfois plus.

Il est par ailleurs difficile d’appréhender la sensibilité de ce test. En effet,
la prise d’antibiotique avant la réalisation de la ponction lombaire, justifiée et
légale dans certaines formes cliniques comme le purpura fulminans, peut donner
une culture négative. Aussi les délais d’acheminement du prélévement au
laboratoire, incompatible avec la survie de germes particulierement fragiles, et
I’inoculum bactérien trés faible, sont des raisons pouvant expliquer une culture

négative. [27]
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Ainsi dans notre étude, seulement 38,88% des examens directs positifs ont
pu étre confirmés par la culture puisque 1’on a 21 cultures positives et un test
antigénique positif pour 54 examens directs positifs.

Il faut noter qu’a chaque résultat positif de I’examen direct apres
coloration de Gram correspond une prise en charge immédiate de la suspicion de

méningite [Annexe 1].

V.6. Prévalence

La prévalence des méningites probables a 1’hdpital militaire selon notre
¢tude a été de 28,80%.

Cette prévalence est proche de celle d’une étude rétrospective menée au
sein du méme Laboratoire pour la période du 1% janvier 2001 au 31 décembre
2005 et qui a donné une prévalence de 36,82% [41].

La prévalence des méningites confirmées a été de 2,45% ce qui peut
s’expliquer par le contexte marocain qui n’est pas une zone endémo-¢épidémique
contrairement aux pays de la Ceinture de Lapeysonnie. Aussi I’hopital accueille
essentiellement des militaires qui sont censés étre vaccinés contre les méningites
communautaires.

La grande différence entre le nombre de cultures positives et le nombre de
prélévements peut s’expliquer par deux raisons :

e La Ponction lombaire n’est pas toujours réalisée dans le cadre de
diagnostic de méningites infectieuses. Elle est aussi faite pour le
diagnostic et la surveillance des maladies neurologiques, d’ailleurs le

service de neurologie est le premier en nombre d’envoi de prélévements.

(147 LCR soit 16,40%).
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e La systématisation de la ponction lombaire devant tout contexte fébrile
d’un malade hospitalisé. En effet, en milieu hospitalier, les méningites
nosocomiales sont les plus fréquemment rencontrées et leur diagnostic est
souvent malais¢ du fait d’un tableau clinique peu évocateur et d’une
interprétation difficile des anomalies du LCR. Les signes méningés sont
absents dans 50% des cas de méningites nosocomiales et la
symptomatologie associe souvent fievre et trouble de conscience avec des
convulsions [42]. Lorsque celui-ci survient dans un contexte
postopératoire ou post-traumatique, le premier examen a demander est

une scannographie, suivie, en cas de doute, d’une ponction lombaire [42].

On a obtenu 22 cultures positives et 25 germes ont été identifiés ce qui
s’explique par le fait que certaines cultures ont montré la présence de plus d’un
germe et aussi parce que des techniques de recherche d’antigénes solubles ont
¢été utilisées pour I’identification de certaines bactéries sans passer par la culture
comme ce fut le cas de Neisseria meningitidis.

Les méningites communautaires causées par le pneumocoque et le
méningocoque représentent seulement 24% des méningites. Les bactéries
nosocomiales (Staphylococcus, Acinetobacter baumanii, Corynebacterium sp,
Enterobacteriacae, Pseudomonacae) représentent 76% des bactéries isolées.

L’étude rétrospective menée au sein du méme laboratoire pour la période du
1¥" janvier 2001 au 31 décembre 2005 [41] a montré des résultats similaires
quant a la proportion des méningites nosocomiales et des méningites
communautaires. En effet les méningites nosocomiales représentaient 78,16%
des méningites ce qui est trés proche de notre taux de méningites nosocomiales

qui est de 76%.
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V.7. Antibiogramme

Parmi les bactéries isolées on note une prédominance des staphylocoques

suivis des streptocoques et d’ Acinetobacter baumanii.
V.7.1. Les staphylocoques

Les staphylocoques constituent dans notre étude 40% des bactéries isolées
avec une prédominance des staphylocoques a coagulase négative qui

représentent 32% des germes isolés.

Les staphylocoques font en effet partie des germes les plus rencontrés
dans les méningites nosocomiales, environ 10 a 20 % [43]. Dans les méningites
les staphylocoques sont généralement d’origine nosocomiale. Ainsi dans la
littérature 65% des méningites a staphylocoques sont secondaires a une infection
de la plaie opératoire [43] alors qu’elles ne représentent que 5 % des méningites

communautaires [44].

V.7.1.1. Staphylocoques a coagulase négative

Les staphylocoques a coagulase négative font partie des micro-
organismes les plus fréquemment isolés dans les prélévements microbiologiques
[45]. Leur pouvoir pathogéne est notamment bien établi dans les bactériémies,
chez les patients immunodéprimés aprés un acte de chirurgie ou pose d’un
dispositif intra-vasculaire. Les cathéters vasculaires représentent la porte
d’entrée principale de ces bactériémies.

Les staphylocoques a coagulase négative constituent 32% des bactéries
isolées de toutes les méningites et 42,10% des bactéries responsables de
méningites nosocomiales dans notre étude ce qui est en conformité avec les
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données de la littérature. En effet en 1996, les staphylocoques a coagulase
négative étaient responsables de 40,5 % des bactériémies nosocomiales dans les
hopitaux de I’Est de la France [46]. Une étude prospective, conduite dans un
hopital universitaire & Besangon en France, montre que les staphylocoques a
coagulase négative sont impliqués dans de nombreux épisodes bactériémiques,
pres de 25% de I’ensemble des bactériémies et 31,7 % des bactériémies
nosocomiales [47]. Le projet SCOPE (Surveillance and Control of Pathogens of
Epidemiologic Importance) sur la période 1995-1998 ainsi que les données
publiées par le National Nosocomial Infections Surveillance System (NNIS)
montrent que les staphylocoques a coagulase négative sont responsables
respectivement de 32 et 37 % des bactériémies nosocomiales [48,49].

On a constat¢ une résistance a un grand nombre d’antibiotiques
notamment les béta lactamines et les aminosides. On a observé une tres forte
résistance (85 a 100%) a la pénicilline G, a I’acide fusidique, a la céfoxitine a
I’oxacilline, a la kanamycine, a la tobramycine et a la gentamicine.

Ces résultats sont conformes aux données de la littérature ou la

multirésistance des  staphylocoques a coagulase négative et plus
particuliérement la résistance aux béta-lactamines est décrite comme étant tres
fréquente. Dans ce contexte, les glycopeptides sont recommandés pour le
traitement empirique des infections a ces bactéries [45,50].
Cependant de nombreuses souches de staphylocoques a coagulase négative,
principalement Staphylococcus haemolyticus et Staphylococcus epidermidis,
présentent une sensibilit¢ diminuée aux glycopeptides [51, 52, 53]. Dans notre
étude 12,5 a 29% ont présenté une résistance aux glycopeptides, ce qui est
légérement supérieur aux données d’études actuellement disponibles ou les
niveaux de résistance rapportés s’échelonnent de 5 a 20 % [54, 55, 56].
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V.7.1.2. Staphylococcus aureus

L’homme est le réservoir naturel de Staphylococcus aureus (fosses
nasales, gorge). A partir de ces sites de portage, cette espece va coloniser les
zones humides (aisselles) et d’autres sites comme les mains. Staphylococcus
aureus est responsable de nombreuses manifestations pathologiques,
suppuratives et nécrotiques : suppurations localisées, septicémies et
endocardites, ainsi que des toxi-infections alimentaires [57].

Staphylococcus aureus est lui aussi impliqué dans les méningites, mais il
s’agit en général d’infections survenant a la suite d’interventions
neurochirurgicales. C’est alors une infection nosocomiale et le germe est
classiquement résistant a la méticilline [58,59]. La fréquence des méningites a
staphylocoques ne dépasse pas les 10% de I’ensemble des méningites
bactériennes. [60]

Staphylococcus aureus présente une forte résistance a la pénicilline G. En
effet dans une étude de sensibilit¢ aux antibiotiques des souches de
Staphylocoques aureus isolées dans deux hdpitaux universitaires a Rabat au
Maroc, le taux de résistance a la pénicilline G était de 86,80 % [61]. Dans la
littérature Lowy et al. [62,63], Zygmunt et al. rapportent qu’actuellement plus
de 90% des souches de Staphylococcus aureus sont résistantes a la pénicilline G
par production de pénicillinase [64]. Ces données sont en accord avec la forte
résistance de nos isolats qui ont tous présenté une résistance a la pénicilline G.

Dans la méme étude menée au sein de notre CHU le taux de résistance a
la méticilline chez Staphylococcus aureus était de 19,3 %, taux plus élevé que
celui trouvé dans les cinq principaux hopitaux du district de Thessalie (Gréce

centrale) ou 14,8% des isolats de staphylocoques aureus étaient résistants a la
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méticilline (SARM) [65] et plus élevé encore que dans une autre étude réalisée a
I’hdpital Saint-Vincent de Paul a Paris [66,67], ainsi que dans les pays nordiques
(Suede, Danemark) ou le taux de Staphylococcus aureus résistant a la méticilline
est resté tres bas (<2 %). Notre étude a trouvé une souche résistante et une autre
sensible ce qui ne permet pas de conclure a une résistance de 50% a la
méticilline a cause du nombre peu élevé d’isolats.

Dans la méme étude au sein de notre CHU (Centre Hospitalier
Universitaire), la fosfomycine a été active sur plus de 90% des souches qu’elles
soient sensibles ou résistantes a la méticilline un peu a ’image de nos isolats qui
sont tous sensibles, contrairement & Garnier et al. [66], qui ont retrouvé une plus
grande résistance a la fosfomycine dans un centre pédiatrique de la région
parisienne. Dans la méme étude menée au sein de notre CHU, la résistance aux
fluoroquinolones est élevée tout comme dans la ndtre ou tous les isolats ont été
résistants a la 1évofloxacine; cependant la ciprofloxacine a été signalée par
Maple et al. et Hamett et al. comme étant trés active contre les staphylocoques
[68,69].

Dans notre étude tous les isolats de Staphylococcus aureus ont été
sensibles aussi bien a la vancomycine qu’a la teicoplanine, la méme constatation
a été faite par Ravaoarinoro et al. [70] qui ont démontré que la teicoplanine et la
vancomycine sont deux a huit fois plus actives que les autres antibiotiques testés
contre la majorité des staphylocoques, en particulier Staphylococcus aureus
résistant a la méticilline (SARM). Cependant différentes études rapportent
I’isolement de souches de Staphylococcus aureus intermédiaires ou résistantes a
ces antibiotiques [71,72] ce qui pose un sérieux probléme thérapeutique et
appelle a la bonne utilisation de ces antibiotiques pour éviter d’avoir dans

I’avenir a faire face a des impasses thérapeutiques.
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IV.7.2. Acinetobacter baumannii

Acinetobacter est un germe ubiquitaire capable d’utiliser une grande
variété de substrats comme source d’énergie. C’est un commensal de ’homme
faisant partie de la flore cutanée. Acinetobacter baumannii est I’espéce
impliquée dans les infections nosocomiales. Le manuportage constitue la
principale voie de transmission [73].

Acinetobacter est un coccobacille polymorphe non fermentaire, a Gram
négatif, non sporulé mais parfois capsulé dans les prélévements pathologiques. Il

est aérobie strict, catalase positive et oxydase négative [74].

Les méningites nosocomiales a Acinetobacter baumanii sont relativement
rares [75]. Krol et al. dans une revue de la littérature rapportent 30 observations
correctement documentées de 1962 a 2007 et englobant 120 patients [76].
D’autres auteurs rapportent également des séries limitées variant de 1 a 25 cas
de méningites nosocomiales a Acinetobacter baumannii post-intervention

neurochirurgicale [77-83].

Dans notre étude nous avons pu colliger 3 cas en 2 années et ces
méningites constituent 12% des méningites bactériennes recensées, ce qui
confirme la raret¢ des méningites nosocomiales a Acinetobacter. Cependant
cette rareté ne fait pas de lui un germe moins dangereux, mais bien au contraire,
les méningites a Acinetobacter posent un sérieux probléme thérapeutique en
raison de la multirésistance du germe.

En effet les souches d’Acinetobacter baumannii se caractérisent par leur
grande résistance a la plupart des antibiotiques. Des souches recensées comme
bactéries multirésistantes (BMR) font 1’objet d’une surveillance par les Comités
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de lutte contre les infections nosocomiales (CLIN) en France. Les sites
infectieux préférentiels d’Acinetobacter baumannii sont les pneumopathies, les
infections du tractus urinaire et des parties molles, les bactériémies, les

infections postopératoires et les méningites [73,78,81].

Une étude documentée d’un isolat de Acinetobacter baumannii intitulée
« Méningite  nosocomiale postopératoire a Acinetobacter baumannii
multirésistant en neurochirurgie: a propos d’un cas » menée dans le méme
laboratoire que celui de notre étude a montré que plus de la moiti¢ (51%) des
souches d’Acinetobacter baumannii isolées révelent un profil BMR (Bactérie
Multirésistante) [74]. L’isolat n’était sensible qu’a I’amikacine, nétilmicine et
colistine et résistant au reste des antibiotiques testés [74]. Ce profil rappelle
celui de nos isolats qui ont présenté une résistance a la plupart des antibiotiques
et qui n’étaient sensibles qu’a la colistine, a I’association ampicilline+sulbactam

et a la nétilmicine.

Deux tiers de nos isolats (66%) ont présenté une résistance a I’imipénéme,
ce qui est en accord avec une étude réalisée au sein du Laboratoire de
Bactériologie de 1’Hopital des Spécialités de Rabat par Ait el Kadi M et al. et
qui avait montré que 57% soit un peu plus de la moitié des souches

d’Acinetobacter baumanii isolées présentaient une résistance a I’imipéneme|[83].

La multirésistance des Acinetobacters aux différents antibiotiques
s’explique par la production de métallo-béta-lactamases. L’étude menée au
laboratoire de bactériologie de 1’Hdpital des Spécialités de Rabat a montré que
la prévalence des souches d’Acinetobacter baumannii productrices de métallo-

béta-lactamases ¢était de 38% [83]. Ces métallo-béta lactamases sont retrouvées
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dans le monde entier et confeérent une résistance aux béta-lactamines a
I’exception de 1’aztréonam. Les béta-lactamases peuvent avoir aussi une activité
carbapénémase. La résistance aux carbapénémes peut aussi résulter de la

modification de protéines de liaisons aux pénicillines ou de porines.

Le traitement des méningites causées par des souches d’Acinetobacter
baumannii multirésistantes pose un véritable probléme thérapeutique : nombre
réduit de molécules actives, propriété de franchir la barriere hématoméningée et
diffusion dans le LCR. La grande sensibilit¢ a la colistine en fait la seule
alternative thérapeutique disponible. Cette molécule a été utilisée avec succes en
intraveineuse ou intrathécale dans le traitement d’infections a Acinetobacter
baumannii multirésistant [74]. La mortalit¢ associée aux infections
nosocomiales a Acinetobacter baumannii en neurochirurgie est élevée. Des
¢tudes ont rapporté un taux de mortalité¢ de 27% aux Etats-Unis [76], 40% en
Slovénie [77] et 15% en Australie [84]. Gulati et al. en Inde ont rapporté un taux
de mortalit¢ nettement supérieur chez les patients atteints de méningite
nosocomiale comparé a ceux atteints d’une bactériémie a Acinetobacter

baumannii multirésistant [79].

La mise en place d'un syst¢tme de surveillance de I'environnement
microbien de I'hopital et l'application stricte des mesures d'hygiéne pourraient
contribuer & diminuer la prévalence des infections nosocomiales a ce germe

multirésistant.
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V.7.3. Les pseudomonacae

Pseudomonas aeruginosa et Stenotrophomonas maltophilia sont de la
famille des pseudomonacae qui sont des bacilles a Gram négatif non
fermentants.

La plupart des bacilles & Gram négatif non fermentants se caractérisent
par leur habitat essentiellement hydrique. Ceci concerne tout particuliérement le
genre Pseudomonas capable de croitre méme en présence de conditions
nutritives minimales [85]. Les bacilles a Gram négatif non fermentants sont
responsables de pathologies séveres chez les malades immunodéprimés, soumis
a une corticothérapie, a des médicaments immunosuppresseurs, ou infectés par
le virus de I'immunodéficience humaine, ou patients hospitalisés pour
bactériémies, chocs septiques, infections urinaires, pneumopathies, sinusites,
méningites.

Les bacilles a Gram négatif non fermentants sont responsables d’une part
importante des infections nosocomiales. En termes de fréquence, Pseudomonas
aeruginosa est le troisieme germe responsable d’infection nosocomiale aprés
Escherichia coli et Staphylococcus aureus. Stenotrophomonas maltophilia arrive
dans certaines ¢tudes au deuxiéme rang des bacilles a Gram négatif non

fermentants [86].

V.7.3.1. Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa est aérobie strict, a métabolisme oxydatif,
ubiquitaire de I’environnement [87].
L’enquéte nationale francgaise de prévalence des infections nosocomiales

de 2006 attribue a Pseudomonas aeruginosa la responsabilit¢ de 10 % de
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I’ensemble des infections nosocomiales en France, juste aprés Escherichia coli
et Staphylococcus aureus [88]. Cette bactérie est un pathogéne opportuniste
majeur dans les services de réanimation adulte qui sont des unités a forte
endémicité pour Pseudomonas aeruginosa. Elle tient une place de choix dans les
infections broncho-pulmonaires et a un moindre degré dans les infections
urinaires, les infections du site opératoire et les bactériémies [89,72].
Pseudomonas aeruginosa est responsable de 18 % des infections nosocomiales
dans les services de réanimation adulte contre seulement 4 a 6 % dans les

services de médecine et de chirurgie [90].

Les méningites a Pseudomonas aeruginosa sont rares, et toujours inscrites
dans un cadre nosocomial. Seules des études épidémiologiques anciennes
avancent un chiffre de 10 % de Pseudomonas aeruginosa parmi les méningites a

bacille a Gram négatif [91], hors Haemophilus influenzae.

Dans notre étude un seul germe a été isolé soit un taux de 4% ce qui
témoigne de la rareté des méningites a Pseudomonas aeruginosa. Cependant
I’étude rétrospective sur la prévalence des méningites bactériennes menée au
sein du méme laboratoire pour la période 2001-2005 [41] a trouvé un taux de
16,30%, ce qui est largement supérieur a nos données et pourrait s’expliquer par
la longue période de récolte de données qui est de 5 ans et donc permet de
colliger un plus grand nombre de germes ou par une amélioration de I’hygiéne

diminuant les infections nosocomiales a Pseudomonas.

Les pseudomonacae ont une résistance naturelle a de nombreux
antibiotiques et peuvent acquérir de nombreuses autres résistances par pression

de sélection antibiotique ou par échange de matériel génétique. Les infections
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dues a ces germes justifient le recours a des associations d’antibiotiques
synergiques et bactéricides. [92]

Notre isolat a présenté une sensibilité a la majorité des antibiotiques, 9 sur
les 14 antibiotiques testés mais une résistance aux pénicillines normalement
actives sur le Pseudomonas aeruginosa a savoir la ticarcilline et la pipéracilline.
L’étude rétrospective sur la prévalence des méningites bactériennes menée au
sein du méme Laboratoire pour la période 2001-2005 [41] a montré que plus de
la moitié des souches isolées de Pseudomonas aeruginosa présentaient une
résistance a ces antibiotiques.

Si notre souche a présenté une sensibilité a la plupart des antibiotiques, ce
n’est pas toujours le cas car Pseudomonas aeruginosa est rapporté comme étant
un germe multirésistant et difficile a traiter [93].

Une étude menée dans un CHU en France rapporte qu’une augmentation
significative de la résistance des souches nosocomiales pour la ceftazidime,
ticarcilline—acide clavulanique et pipéracilline—tazobactam a été constatée [94].
Des données concernant [’évolution de la résistance de Pseudomonas
aeruginosa aux antibiotiques en France ont été colligées par 1’Observatoire
national de I’épidémiologie de la résistance bactérienne aux antibiotiques
(Onerba) de 1998 a 2006 [94]. Des taux moyens de résistance inférieur a 20%
ont été rapportés pour la ceftazidime, I’imipénéme, 1’amikacine et 33% pour la
ciprofloxacine [95].

Il a été démontré que les infections liées a des microorganismes résistants
augmentaient le taux de mortalité, la durée du séjour hospitalier et le cofit des
soins [93]. La surveillance par l’intermédiaire de réseaux nationaux ainsi
qu’internationaux est primordiale vis-a-vis de ce microorganisme doté d’un

potentiel important de multirésistance. Elle prend également toute son
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importance au niveau d’un établissement de santé afin d’affiner la politique de
bon usage des antibiotiques dans le cadre de la prévention de I’émergence de la

résistance bactérienne.

V.7.3.2. Stenotrophomonas maltophilia

Stenotrophomonas maltophilia est ubiquitaire et saprophyte de
I’environnement, mais également de 1’homme, colonisant surtout le nez, la
gorge et le tube digestif [96-98].

Stenotrophomonas maltophilia est une bactérie actuellement reconnue
comme agent responsable d’infections nosocomiales diverses : bactériémie,
choc septique, infections urinaires, infections gastro-intestinales, méningites,
pneumopathies, sinusites, péritonites et endocardites [96,97].

Stenotrophomonas maltophilia arrive au second rang des infections
nosocomiales a bacilles a Gram négatif non fermentants juste apres
Pseudomonas aeruginosa et est également isolé de plus en plus fréquemment au
cours d’infections pulmonaires nosocomiales, avec une fréquence qui est passée

en Europe de 2,5 % en 1998 a 4,1 % en 1999 [99].

Dans notre étude seule une souche a été isolée soit un taux de 4% tout
comme [’étude rétrospective sur la prévalence des méningites bactériennes
menée au sein du méme laboratoire pour la période 2001-2005[41] qui avait
trouveé un taux de 4,35% pour les méningites a cette bactérie. Tout cela témoigne

de la rareté des pseudomonacae en général dans les méningites.

L’utilisation antérieure d’antibiotiques en particulier des B-lactamines

augmente significativement le risque d’infection par Stenotrophomonas
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maltophilia du fait de la résistance naturelle de cette bactérie a ces
antibiotiques[100].

En effet, Stenotrophomonas maltophilia présente classiquement deux [3-
lactamases naturelles chromosomiques inductibles L1 et L2. LL1 est une métallo-
B-lactamase qui hydrolyse toutes les B-lactamines en incluant I’imipénéme,
excepté 1’aztréonam, ce qui explique probablement la résistance a I’imipénéme
de notre isolat. L2 est une PB-lactamase qui hydrolyse I’aztréonam et qui est
inhibée par I’acide clavulanique. En plus de ces deux B-lactamases, la membrane
externe de Stenotrophomonas maltophilia est trés peu perméable, par un nombre
de porines tres faible et un systéme d’efflux efficace rendant difficile 1’entrée
des antibiotiques et participant au caractére multirésistant de ces bactéries [100].

La virulence de Stenotrophomonas maltophilia n’a été que trés rarement
¢valuée. Une des difficultés est de savoir si ces bactéries sont colonisantes ou
infectantes, avirulentes ou virulentes. Classiquement, cette bactérie est connue
pour avoir un pouvoir pathogéne limité. Cependant, elle peut causer une grande
variété d’infections (pneumonies, bactériémies, endocardites, infections des
voies urinaires, méningites, cholangites, infections de la peau et des tissus mous)
[100]. Dans les prélévements non respiratoires, plus de 70 % des préleévements
contenant Stenotrophomonas maltophilia sont polymicrobiens et cette bactérie
est alors préférentiellement isolée avec Pseudomonas aeruginosa et
Acinetobacter baumannii [101]. Récemment, une étude turque a démontré que
sur I’ensemble des sites de prélevement, Stenotrophomonas maltophilia était
monomicrobien dans pres de 50 % des cas et donc plus apte a causer des

infections que des colonisations [102] comme c’est le cas dans notre étude.
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Bien que l'origine endogéne de ces bactéries soit prépondérante, la
transmission croisée via I’environnement hydrique ou par manuportage est
possible comme cela a ét¢ documenté dans plusieurs épisodes épidémiques.

Le contrdle de potentiels réservoirs hydriques et la désinfection des mains
par I’utilisation de solutions hydroalcooliques sont des mesures indispensables a

la meilleure maitrise de la transmission croisée de ces bactéries [103].

V.7.4. Les entérobactéries

Klebsiella, Enterobacter et Serratia sont des entérobactéries fréquemment

responsables d’infections hospitalieres désignées sous le sigle « KES ».

Klebsiella pneumoniae est responsable d’infections respiratoires,
d’infections urinaires, de septicémies et d’infections neuroméningées post-
traumatiques ou post-chirurgicales. C’est une bactérie beaucoup plus
fréquemment isolée a ’hopital surtout en réanimation.

Klebsiella produit une pénicillinase constitutive qui leur procure une
résistance naturelle aux aminopénicillines et carboxypénicillines. C’est un
pathogene a fort potentiel épidémique fréquemment impliqué dans des
infections séveres.

De nombreuses épidémies nosocomiales causées par cette bactérie ont été
décrites, notamment chez des patients hospitalisés dans des unités de soins
intensifs adultes ou pédiatriques [104—107]. Ces 20 dernieres années, Klebsiella
pneumoniae a démontré ses particularités d’acquisition de plasmide exprimant
des B-lactamases a spectre étendu dont la dissémination fut amorcée par

I’utilisation massive de céphalosporines a large spectre en milieu hospitalier. La
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biosynthése de [-lactamase chez ces bactéries restreint considérablement
I’arsenal thérapeutique disponible dans le traitement de ces infections séveres
d’autant plus que des génes de résistance a d’autres antibiotiques leurs sont

souvent associés (aminosides, fluoroquinolones) [108].

Enterobacter est une bactérie présente dans I’environnement et est
¢galement un commensal du tube digestif. C’est un pathogéne opportuniste
responsables en milieu hospitalier surtout d’infections urinaires, de septicémies,
de méningites et de suppurations diverses.

Enterobacter cloacae oppose une résistance aux pénicillines A et aux
céphalosporines de 1°° génération et peut acquérir une multirésistance aux

bétalactamines par production de céphalosporinase.

Serratia, longtemps considéré comme saprophyte se comporte de plus en
plus comme bactérie opportuniste responsable a 1’hdpital d’infections
nosocomiales urinaires, pulmonaires, cutanées ou septicémiques.

Serratia se présente souvent comme bactérie multirésistante.
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V.7.5. Corynebacterium sp

Les corynébactéries sont des bacilles a Gram positif trés hétérogenes
concernant leur métabolisme respiratoire, ainsi que leur habitat et leur pouvoir
pathogeéne. Des études taxonomiques ont récemment permis de reconnaitre
certaines d'entre elles comme responsables d'infections bien définies. Les
espeéces lipophiles Corynebacterium jeikeium sont bien connues comme étant
responsables de bactériémies. Le traitement des infections dues aux

corynébacteries doit étre basé sur l'antibiogramme mais aussi sur une activité

bactéricide [109].

Les especes Corynebacterium urealyticum et Corynebacterium jeikeium
sont trés majoritairement résistantes aux principaux antibiotiques sauf aux
glycopeptides [109] comme dans notre étude ou on a une résistance a
I’oxacilline, a I’ampicilline, a I’amoxicilline, a la kanamycine, a la 1évofloxacine
et a DI’association sulfaméthoxazole-triméthoprime mais une sensibilit¢ a la
vancomycine et a la teicoplanine.

D’autres espéces présentent une résistance isolée notamment aux
macrolides, tétracyclines, fluoroquinolones ou rifampicine. Le mécanisme de
résistance aux béta-lactamines semble basé sur une modification de structure des
porines de la paroi, diminuant la pénétration de ces antibiotiques dans la
bactérie. L'efficacité des autres antibiotiques peut aussi €tre touchée par ce
mécanisme mais aussi par l'existence de mutations dans la cible comme pour les
macrolides. Ainsi, la meilleure connaissance du pouvoir pathogéne de ces
corynébacteries permet-elle de les rechercher et de les identifier & bon escient et

d'instituer un traitement antibiotique adapté [109].
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V.7.6. Streptococcus pneumoniae ou pneumocoque

Streptococcus pneumoniae est une bactérie commensale du rhinopharynx
pouvant étre responsable d’otites moyennes aigues, de pneumonies et de

méningites [110].

Les séquelles lors d’une méningite & pneumocoque sont importantes a
considérer. Elles concernent 20 a 30 % des patients et sont dominées par les
surdités et les déficits moteurs. Les troubles de 1’apprentissage sont moins bien
connus, mais représentent probablement le probléme majeur, des troubles de
I’attention et de la mémoire étant rapportés respectivement chez 31 et 24 % des

survivants de méningite bactérienne [111].

Dans notre étude Streptococcus pneumoniae représente 20% des bactéries
isolées des méningites ce qui est proche du taux de 1’étude rétrospective sur la
prévalence des méningites infectieuses diagnostiquées a 'HMIMV de 2001-
2005 [41] ou Streptococcus pneumoniae représentait 18,48% des bactéries
isolées des méningites. Cette prédominance peut s’expliquer par I’existence de
vaccins contre le méningocoque et Haemophilus influenzae ce qui entraine une
nette baisse des méningites causées par ces bactéries.

Et comme le montre la figure ci-aprés, au niveau national 73 cas de

méningites a pneumocoque ont été signalés en 2009 contre 6 pour Haemophilus

influenzae [18].
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Evolution annuelle des cas confirmés de méningite a
S. pneumoniae eta Haemophilus influenzae , Maroc 1999-2009
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Figure 25 : Evolution annuelle des cas confirmés de méningites a pneumocoque

et a Haemophilus influenzae au Maroc [18]

Nos isolats ont présenté des phénotypes sauvages par une sensibilité totale
a tous les antibiotiques a I’exception d’un isolat qui a été résistant au
sulfaméthoxazole-triméthoprime. Cependant le contexte national Marocain est
bien différent. En effet selon les résultats de la surveillance assurée par le
laboratoire de bactériologie du Centre Hospitalier Universitaire Ibn Rochd de
Casablanca, il a été noté une progression réguliére et significative de la
résistance du pneumocoque aux antibiotiques. Il a été tout particulierement noté
une augmentation significative de la part des souches de sensibilité diminuée a

la pénicilline passant de 12,5% dans la période 1994-1997 a 25% en 2006-2008.
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Cette augmentation a notamment concerné les souches pédiatriques au cours de
la derniére décennie passant de 21% en 1998 a 43% en 2008 18].

Chez Streptococcus pneumoniae, la diminution de la sensibilité aux béta-
lactamines résulte de modifications des protéines de liaison a la pénicilline par
des recombinaisons qui aboutissent a la formation de protéines de liaisons

mosaiques [113-116].

En France d’aprés les données du Centre National de Référence des
Pneumocoques (CNRP) [117,118] dans les méningites la prévalence des souches
de sensibilit¢ diminuée a la pénicilline qui était de 42% en 2001 a diminué en
2006 a 37% et la prévalence des souches résistantes est tres faible (1,4% en
2006). Cette diminution des souches résistantes peut s’expliquer par deux
phénoménes: I’impact du PCV7 (le vaccin antipneumococcique conjugué
heptavalent) et la rationalisation de la consommation d’antibiotiques. Il n’a pas
¢été rapporté de souche résistante aux glycopeptides en 2006 [118].

La résistance au chloramphénicol était de 1’ordre de 6%, la résistance a la
rifampicine ou a la fosfomycine ne concerne que de rares souches et les
fluoroquinolones ont une trés bonne activité in vitro avec plus de 99% de
souches catégorisées sensibles. Parmi les souches de méningites, le nombre de
souches ayant acquis un mécanisme de résistance reste faible (2 a 4 par an), sans

¢volution notable [118].
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V.7.7. Neisseria meningitidis ou méningocoque.

Par leur contagiosité ¢levée, les méningocoques peuvent étre a l'origine
d'épidémies de méningites cérébrospinales et de sepsis dans le monde entier. On
a recensé plusieurs sérogroupes de Neisseria meningitidis, chacun étant divisé
en sérotypes, sous-types et clones. Prés de 90% des infections sont provoquées
par les sérotypes (A, B, C et W135) qui sont connus également pour provoquer

des épidémies [18, 119].

La pathogénicité, I’'immunogénicité et le potentiel épidémique varient
d’un sérogroupe a I’autre et c’est pourquoi I’identification du sérogroupe
responsable d’un cas sporadique est capitale pour enrayer une éventuelle
épidémie. Les épidémies touchent fréquemment les populations vivant dans la
"ceinture de la méningite" des régions semi-désertiques de I'Afrique
subsaharienne, ainsi que dans d'autres pays en développement [18, 120]. Dans
les pays développés, des cas sporadiques surviennent de fagon épisodique sans
caractére véritablement épidémique. Lorsqu'un individu est atteint, des mesures
de prophylaxie pour l'entourage du malade sont aussitot mises en ceuvre, pour
prévenir tout cas secondaire.

La peur que suscitent les infections a méningocoque est justifiée par leur
taux élevé de mortalité (entre 5 et 10% méme lorsque 1’on diagnostique la
maladie trés tot et qu'un traitement approprié est institu¢) et par leur potentiel

épidémique.

Une seule souche a été isolée dans notre étude et 2 souches avaient été
isolées lors de I’étude rétrospective sur la prévalence des méningites infectieuses

diagnostiquées a 'HMIMV de 2001-2005 [41]. Ce faible taux de prévalence
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s’explique probablement par le contexte national qui n’est pas une zone endo-
épidémique contrairement aux pays de la ceinture de Lapeysonnie et aussi par le
contexte de I’hdpital qui accueille essentiellement des militaires qui sont
vaccinés contre le méningocoque. Cependant a 1’échelle nationale selon les
données de la surveillance épidémiologique archivées par le programme national
de lutte contre les méningites, la part de la méningite & méningocoque a toujours
occupé la premicre place parmi les méningites purulentes. Son incidence au
cours des derniéres années est restée stable mais assez élevée autour de 3 pour
100000 habitants (figure 26 ci-apres). Le sérogroupe dominant est le B avec une
moyenne de 49 % pour la période 2000-2009, mais on note aussi pour la méme
période la présence des sérogroupes A (18%), C (10%) et W135 (13%). Ce
dernier a été introduit au Maroc en 2000 et depuis cette date, sa prévalence
parmi les sérogroupes confirmés de méningocoque a oscillé entre 2 et 30% selon

les années.

Evolution annuelle des cas et de l'incidence de la méningite
considérée a méningocoque, Maroc 1986-2009
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Figure 26 : Evolution des cas de l'incidence de la méningite a méningocoque au

Maroc de 1986 a 2009
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Au Maroc, les méningites ont toujours constitué un des principaux problémes
de santé¢ publique. Elles sévissent habituellement sur un mode endémo-
sporadique avec émergence de foyers épidémiques de méningites a
méningocoque et de méningites virales. Le pays a connu deux épidémies
importantes a meéningocoque en 1967-1968 et en 1988-1989 (figure 26). A la
suite de cette derni¢re épidémie, le nombre de cas de méningites déclarées toutes
¢tiologies confondues a diminué et est resté relativement stable jusqu’en 2004
ou cette tendance s’est accentuée, avec une brusque augmentation du nombre de
méningites bactériennes probables ou confirmées et du nombre de méningites

virales. [18]

+» Haemophilus influenzae

Bien qu’aucune souche d’Haemophilus influenzae n’ait été isolée lors de
notre €tude, il convient de noter que cette bactérie fait partie des 3 bactéries les
plus rencontrées lors des méningites bactériennes communautaires.

Haemophilus influenzae type b est un coccobacille a Gram négatif qui n’est
nocif que pour ’homme. Les manifestations les plus importantes de 1’infection a
Haemophilus influenzae type b a savoir pneumopathies, méningites et autres
pathologies invasives, s’observent principalement chez les enfants agés de
moins de 2 ans, en particulier chez les nourrissons.

Selon les estimations de I’OMS de 2006, Haemophilus influenzae type b
provoquerait au moins 3 millions de cas de maladie grave et prés de 386000
déces par an. Les vaccins constituent un instrument de santé publique capable de
prévenir la plupart des cas de maladie grave a Haemophilus influenzae type b.

L’efficacité des vaccins conjugués anti- Haemophilus influenzae type b contre
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les pathologies invasives a été clairement mise en évidence dans toutes les
régions du monde ou de tels vaccins font désormais partie des programmes de
vaccination infantiles systématiques ; on a donc assisté sous 1’effet du vaccin a
une baisse considérable de I’incidence des méningites & Haemophilus influenzae

type b (figure 25).[18,121]

V.8. Insuffisances et perspectives de I’étude

V.8.1. Insuffissances

En dépit de notre volonté de faire un travail de qualité il convient de noter

quelques insuffisances.

-Le nombre peu élevé d’isolats de certaines bactéries qui ne permet pas
d’avoir une vision plus réelle de leur profil de résistance bactérienne. Vu la
raret¢ des méningites, une étude multicentrique aurait peut-&tre permis de
récolter un grand nombre de germes afin de pouvoir étudier la résistance

bactérienne aux antibiotiques.

-Les données manquantes. La base de données n’est pas toujours bien
remplie. Chez certains patients aucune information n’a été rapportée et chez
d’autres la base de données n’est pas complétement renseignée ce qui peut
biaiser certaines analyses. Ce probléme peut étre évité par une étude prospective
menée par I’étudiant lui-méme. La difficulté se situerait dans ce cas dans la

durée de I’étude vu la rareté des méningites.
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-Notre travail est monocentrique alors qu’une étude multicentrique
pourrait donner plus de poids a notre étude. En effet, une étude regroupant les
différents hopitaux de notre CHU aurait permis d’avoir une vision plus exacte de
la prévalence des méningites et des profils de résistances des bactéries isolées et
cela pourrait étre le reflet au niveau national. La difficulté serait le temps que
cela prendrait et la possibilité d’avoir acces aux bases de données de différents
hdpitaux de la ville. Mais cette insuffisance se voit complétée par d’autres theses

traitant de la méme problématique menée dans des hopitaux différents du notre.

V.8.2. Perspectives

¢ Modes d’acquisition des infections nosocomiales

» Infections d’origine endogéne

Le malade s’infecte avec ses propres germes, a la faveur d’un acte invasif (porte
d’entrée) et/ou en raison d’une fragilit¢ particuliere. Les germes en cause

peuvent étre ceux de la peau, des muqueuses, du tractus digestif etc.

» Infection d’origine exogene

v' Le germe responsable de I’infection nosocomiale provient d’un autre
malade, la transmission étant le plus souvent manuportée par le personnel
soignant intervenant auprés de plusieurs patients, disséminant ainsi les

germes d’une personne a I’autre (infection croisée).
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v’ Le germe responsable de I’infection nosocomiale provient de personnes
venant de D’extérieur (personnel soignant, visiteurs, sous-traitants), et
présentant eux-mémes une pathologie infectieuse, déclarée ou en cours
d’incubation, ou bien du matériel ou d’instruments.

v L’infection peut étre due a une contamination de 1’environnement

hospitalier : eau, air, matériel, alimentation...

¢ Perspectives

Le risque infectieux nosocomial ne pourra jamais étre nul. Mais il est
nécessaire de maintenir une pression de lutte pour le réduire au maximum. La
sensibilisation du personnel aux régles d’hygiéne dans chaque service est
nécessaire pour réduire les infections nosocomiales.

Le bon usage des antibiotiques permettra de réduire le nombre de bactéries
multirésistantes et d’éviter que I’on ne tombe dans les années a venir dans des

impasses thérapeutiques.
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CONCLUSION




CONCLUSION

Notre étude a permis d’identifier les bactéries présentes dans les LCR
pour la période de janvier 2010 a décembre 2011. On a constaté une
prédominance des bactéries nosocomiales dominées par les staphylocoques et
Acinetobacter baumannii. Parmi les bactéries responsables de méningites
communautaires, Streptococcus pneumoniae prédomine et une seule souche de

méningocoque a ¢ét¢ isolée. La prévalence des méningites confirmées est tres

faible de I’ordre de 2,45%.

L’¢étude de la résistance bactérienne a permis de constater que les
bactéries nosocomiales sont pour la plupart multirésistantes tout comme cela est

décrit dans la littérature.

Au vu de notre étude, on peut dire que le programme national de lutte
contre les méningites mis en place en 1989 semble efficace et que les méningites
communautaires sont assez rares au Maroc et surtout parmi le corps militaire
soigné a ’HMIMV. Cependant les méningites nosocomiales occupent une place
importante et la multirésistance de ces germes pose un sérieux probléme

thérapeutique.

La méningite ¢&tant une urgence diagnostique, thérapeutique et
prophylactique, une maladie associée a une mortalité élevée et une pourvoyeuse
de séquelles, des mesures sont a prendre pour réduire au maximum les infections

et freiner I’émergence des bactéries multirésistantes.
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Ainsi la mise en place d'un systéme de surveillance de l'environnement
microbien de 1'hdpital et l'application stricte des mesures d'hygiéne pourrait
contribuer a diminuer la prévalence des infections nosocomiales. Une utilisation
bonne et rationnelle des antibiotiques est aussi nécessaire pour freiner la
résistance croissante des bactéries aux antibiotiques et éviter dans I’avenir qu’on

ne sombre dans des blocages thérapeutiques.
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Thése : Données bactériologiques de I’analyse d’un liquide céphalo rachidien

dans un service de bactériologie a THMIMYV.
Auteur : KABORE Bénéwendé Jean Luc

Mots clés : Epidémiologie-Méningites-Prévalence-Résistance- Antibiotique

Introduction : Les méningites bactériennes sont des urgences diagnostiques associées a un
risque important de mortalité et de séquelles. L’examen cytobactériologique du LCR demeure
I’examen de référence qui affirme le diagnostic, identifie le germe et étudie sa sensibilité aux
antibiotiques.

Objectifs : Identifier les bactéries isolées des LCR et étudier leur comportement vis-a-vis
des antibiotiques.

Méthode: Dés réception du LCR, on a procédé a la culture puis a I’examen macroscopique.
S’en est suivi I’examen cytologique puis la coloration de Gram. L’identification des cultures a
¢été effectuée apres 24 a 48 heures d’incubation. Enfin I’antibiogramme a été réalisé.

Résultats : 899 LCR ont été colligés entre le 1° janvier 2010 et le 31 décembre 2011. La
prévalence des cas confirmés de méningite a été¢ de 2,45%. 26 bactéries ont été identifiées
avec prédominance de bactéries nosocomiales (76%) : Staphylocoques 40%, Acinetobacter
baumannii 12% et 4% pour chacune des bactéries tel que Pseudomonas aeruginosa,
Stenotrophomonas maltophilia, Corynebacterium, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter
cloacae et Serratia odorifera. Les bactéries responsables de méningites communautaires ont
constitu¢ 24% des bactéries isolées avec 20% pour Streptococcus pneumoniae qui
prédomine et un seul isolat (4%) pour Neisseria meningitidis.

Discussion : Les patients essentiellement militaires sont vaccinés d’ou le faible taux de
méningites communautaires. Les bactéries nosocomiales notamment les Staphylocoques et les
Acinetobacters ont été multirésistantes comme décrit dans la littérature. Le pneumocoque n’a
pas présenté de sensibilité diminué a la pénicilline contrairement au contexte national.

Conclusion : Le respect des régles d’hygiéne et le bon usage des antibiotiques sont
nécessaires pour diminuer le risque d’infections nosocomiales et le nombre de bactéries

multirésistantes.



SUMMARY

Thesis: Bacteriological data analysis of cerebrospinal fluid in the department of

bacteriology at HMIMYV.
Author: KABORE Bénéwendé Jean Luc

Keywords: Epidemiology- Meningitis- Prevalence- Antibiotic-Resistance
Introduction: Bacterial meningitis are diagnostic emergencies associated with a significant
risk of mortality and aftereffects. Cytobacteriological exam of cerebrospinal fluid remains the
reference which affirms the diagnosis; identifies the germ and studies its antibiotic
susceptibility.
Objectives: To identify the bacteria isolated from CSF and study their behavior with
antibiotics.

Methods: Upon receipt of the CSF, we proceeded to culture and macroscopic examinations.
This was followed by cytological examination and Gram stain. Identification of cultures was
performed after 24 to 48 hours of incubation. Finally, antibiogram was performed.

Results: 899 CSF were collected between 1 January 2010 and December 31, 2011.The
prevalence of confirmed cases of meningitis was 2.45%. 26 Bacteria types were identified
with a predominance of nosocomial bacteria (76%): 40% Staphylococci, 12% Acinetobacter
baumanii and 4% for each of the other bacteria such as Pseudomonas aeruginosa,
Stenotrophomonas maltophilia, Corynebacterium, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter
cloacae and Serratia odorifera. The bacteria causing community acquired meningitis
constituted 24% of the isolated bacteria with predominance of Strepfococcus pneumonia
having 20% and a single isolate (4%) for  Neisseria  meningitidis.

Discussion: Patients predominantly military are vaccinated hence the low rate of
community acquired meningitis. Nosocomial bacteria such as staphylococci and
Acinetobacters were multiresistant as described in the literature. The pneumococcus didn’t
present decreased sensitivity to penicillin in contrast to the national context.

Conclusion: Compliance with hygiene rules and proper use of antibiotics are essential to

reduce the risk of nosocomial infections and the number of multiresistant bacteria.
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Annexe 1[18]

Tableau 6 : Traitement de premiére intention des méningites bactériennes
aigues en fonction de I’examen direct du LCR.

Examen direct négatif | Antibiotique Dosage* Alternative
Si nourrisson de moins | Ceftriaxone ou | 100 mg/kg/j iv, en 1 ou | Amoxicilline
de 3 mois céfotaxime 2 perfusions

J’_

gentamicine 300 mg/kg/j iv soit en

4 perfusions, soit en
administration continue
avec dose de charge de
50 mgkg sur 1

heure**

3 a5 mgkg/jiven l
perfusion unique
journaliére.




Examen direct positif Antibiotique Dosage™ Alternative
Suspicion de | Ceftriaxone ou | - 100 mg/kg/j i.v, en 1 ou | Amoxicilline
pneumocoque céfotaxime 2 perfusions
(Cocci Gram+) - 300 mg/kg/j i.v, soit en

4 perfusions, soit en

administration ~ continue

avec dose de charge de

50 mg/kg sur 1 heure**
Suspicion de Ceftriaxone - 75 mg/kg/ji.v,en 1 ou2 | Amoxicilline
méningocoque ou perfusions Thiamphénicol
(cocci Gram —) Céfotaxime - 200 mg/kg/j i.v, soit en

4 perfusions, soit en

administration ~ continue

avec dose de charge de

50 mg/kg sur 1 heure**
Suspicion Ceftriaxone - 75 mg/kg/ji.v,en 1 ou2 | Amoxicilline
d’H. influenzae ou perfusions Thiamphénicol
(Bacille Gram —) Céfotaxime - 200 mg/kg/j i.v, soit en

4 perfusions, soit en

administration ~ continue

avec dose de charge de

50 mg/kg sur 1 heure**
Suspicion d’E. coli Ceftriaxone - 75 mg/kg/ji.v,en 1 ou 2
(Bacille Gram —) ou perfusions
Si enfant de moins Céfotaxime - 200 mg/kg/j i.v, soit en
de 3 mois + 4 perfusions, soit en

gentamicine administration  continue

avec dose de charge de
50 mg/kg sur 1 heure**
-3a5mglkgliiv, enl
perfusion unique
Jjournaliére

* Dose journaliére maximale chez I’enfant : céfotaxime = 12 g, ceftriaxone =4 g.

** La perfusion journaliére continue et la dose de charge doivent étre mises en route de

facon concomitante.

*#* Terrain, apparition progressive de la symptomatologie, atteinte encéphalique (atteinte des
paires craniennes et/ou syndrome cérébelleux).




Tableau 7 : Traitement antibiotique des méningites bactériennes
communautaires apreés documentation microbiologique

Bactérie, Traitement antibiotique* Durée totale
sensibilité (jours)

Streptococcus pneumoniae

CMI Pénicilline | De préférence, amoxicilline, 200 mg/kg/j iv., en| 10 a 14**
<0,1 mg/l quatre a six perfusions ou en administration
continue, ou maintien C3G, en diminuant la dose
de céfotaxime a 200 mg/kg/j, de ceftriaxone a 75
mg/kg/j si la CMI de la C3G est < 0,5 mg/l

CMI Pénicilline | ceftriaxone i.v., en une ou deux perfusions : 100 10 a 14**
>0,1 mg/l mg/kg/j (ou 75 mg/kg/j si CMI < 0,5 mg/l) ou
Céfotaxime i.v., en quatre a six perfusions ou en
administration continue 300 mg/kg/j (ou 200
mg/kg/j si CMI < 0,5 mg/l)

Neisseria meningitidis

CMI Pénicilline Amoxicilline ou maintien C3G 4§ TH**
<0,1 mg/l
CMI Pénicilline | Ceftriaxone, 75 mg/kg/j i.v., en une ou deux 4 THE*
>0,1 mg/l perfusions ou Céfotaxime, 200 mg/kg/jour i.v., en

quatre perfusions ou en administration continue

Amoxicilline 14a21
Streptococcus
Agalactiae

Ceftriaxone ou Céfotaxime, en association a la 21
Escherichia coli gentamicine les deux premiers jours chez le

nourrisson de moins de trois mois

Ceftriaxone ou Céfotaxime 7
Haemophilus
Influenzae

* Si dose non indiquée, se référer au Tableau 1 ; dose journaliere maximale chez
I’enfant : céfotaxime = 12 g/j, ceftriaxone = 4g/j.

** Plutot dix jours en cas d’évolution rapidement favorable (dans les 48 premicres
heures) et de pneumocoque sensible a la céphalosporine de troisiéme génération
utilisée (CMI <0,5 mg/])

*#* Plutdt quatre jours en cas d’évolution rapidement favorable (dans les 48
premieres heures)




Annexe 2 : Numération des éléments cellulaires du LCR [18]

La numération des ¢éléments cellulaires est réalisée dans un hématimetre
en verre réutilisable de type cellule de Nageotte, ou cellule de Malassez.
Apres agitation douce et homogénéisation du LCR :

- Remplir la cellule de comptage ;

- Laisser au repos quelques minutes pour que les éléments sédimentent ;

- Compter les éléments au microscope objectif 40 :
Les hématies apparaissent parfaitement circulaires, brillantes (de petite taille) ;
Les leucocytes sont de plus grande taille, avec un contour moins régulier et sont
réfringents ;

Pour éviter de compter 2 fois le méme élément, seuls les éléments a cheval

sur la limite supérieure et sur la limite droite de la bande envisagée sont

comptabilisés.

+» Cas particuliers

- Si le nombre d’¢élément est trés important, réaliser cette numération apres
dilution au 1/10 ou au 1/100 dans du sérum physiologique (exemple : 1 goutte
de LCR homogénéisé + 9 gouttes de sérum physiologique = 1/10¢)

- Si les leucocytes sont en amas : compter les leucocytes libres et rendre le
résultat en « leucocytes/ mm3 + amas ».

- Si les leucocytes sont altérés, impossibles a compter, rendre le
résultat:«leucocytes altérés »

- Dans le cas de LCR hémorragique non coagulé, compter les hématies et
faire le rapport hématies /leucocytes :

- 8’1l est >1000 il refleéte le rapport sanguin ;



- 8’1l est <1000 il peut témoigner d’un processus infectieux in situ ;
- si le nombre d’hématies géne la numération des leucocytes procéder a une
lyse avec la solution de lyse.

J4 . 4 y . 3
Le résultat est exprimé en nombre de leucocytes et d’hématies par mm”.

e
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Figure 27 : Hématimétre de Malassez

Formule utilisée : (M= Nx10) Unités a considérer :
Longueur : 2,5 mm Bande : 2,5 x 0,2 x0,2=0,1 mm’
Largeur : 2 mm Grand rectangle : 0,25 x0,2 x 0,2 = 0,01 mm’
Hauteur : 0,2 mm Petit carré : 0,05 x 0,05 x 0,2 =0,0005 mm’

Volume : 1 mm”>
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Figure 28 :Cellule de Nageotte
Formule utilisée : (M= Nx0,8)

Longueur : 10 mm
Largeur : 10 mm
Profondeur : 0,5 mm
Volume : 50 mm’
Unités a considérer :
Bande : 0,25 x10 x 0,5 = 1,25 mm’

4 bandes : 5 mm’




Annexe 3 : Détection des antigénes solubles dans le LCR[18]

Centrifuger le LCR 5 mn a 1500 tours/min et recueillir le surnageant.

-Chauffer le tube de surnageant 3min a 100°C (incubateur sec ou bain
marie) ;

-Laisser refroidir a température ambiante puis centrifuger Smin a 3000g
(4500tours/min) ;

-Déposer une goutte de surnageant dans chaque cercle de carte jetable

-Agiter les réactifs pour les homogénéiser ;

-Déposer une goutte de chaque réactif latex (maintenir le flacon en
position verticale) sur la carte jetable suivant la répartition indiquée ;

-M¢élanger les latex a I’échantillon au moyen d’un batonnet ;

-Donner a la carte un mouvement de rotation pendant 10min.Observer
dans ce délai I’apparition éventuelle d’une agglutination ;

-Lire a I’oeil nu et sous un bon éclairage.

¢ Interprétation des résultats

» Réaction positive

Elle se traduit par la formation d’une agglutination franche a I’oeil nu ;

L’intensité et le délai d’apparition sont fonction de la concentration en
antigéne de I’échantillon testé ;

L’observation d’une discordance entre une détection positive d’antigéne et
une culture négative peut s’expliquer par 1’absence de bactéries viables dans

I’échantillon mis en culture.



» Réaction négative

Suspension homogéne, absence d’agrégats.

» Réaction non interprétable

Une réaction est non interprétable si I’échantillon agglutine avec les latex

témoins négatifs et/ou avec plusieurs réactifs latex spécifiques.
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leur renseignement.
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santé publique, sans jamais oublier ma responsabilité et mes
devoirs envers le malade et sa dignité humaine.
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désintéressement.

-De ne dévoiler a personne les secrets qui m’auraient été
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