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La méningite néonatale est un processus inflammatoire qui atteint les 

méninges. Elle est la conséquence d’un envahissement du liquide céphalorachidien 

(LCR) par des bactéries ou virus durant la période néonatale qui s’étend de la 

naissance jusqu’au 28ème jour de vie. Ce processus se propage dans tout l’espace 

sous arachnoïdien du cerveau et de la moelle. Il entraine une élévation du nombre de 

leucocytes dans le LCR. 

Les méningites néonatales sont spécialement redoutables car elles surviennent 

sur un terrain à l’immunité immature et un cerveau en période de développement [1]. 

Elles restent préoccupantes par leur mortalité élevée et par les séquelles 

psychomotrices et neurosensorielles sévères qu’elles engendrent, particulièrement 

dans les pays en voie de développement.  

L’absence de signes cliniques purement spécifiques conduit à un taux élevé de 

ponctions lombaires. Dans cette situation la ponction lombaire pourrait être contre-

indiquée, voire même traumatique, ce qui rend l’analyse du LCR difficile. 

La méningite néonatale peut apparaître de façon précoce avant le cinquième 

jour de vie, faisant suite à une infection systémique d’origine maternelle de départ 

amniotique ou sanguin, ou de manière tardive entre la deuxième et la quatrième 

semaine de vie, c’est l’apparition tardive d’une infection materno-fœtale, 

contamination par l’entourage ou une infection associée aux soins) [2]. 

 

 

  



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   18 

EPIDEMIOLOGIE 

 

Dans le monde, la majorité des cas de méningite néonatale s’observe dans les 

pays en voie de développement, avec une incidence de 1 pour 1 000 naissances 

vivantes. 

L'incidence de la méningite néonatale varie selon la localisation géographique. 

Par rapport aux groupes d'âge plus élevés, l'incidence de la méningite est la plus 

élevée pendant la période néonatale. [3]. 

 

I. Dans les pays développés : 

L'incidence de la méningite néonatale prouvée par culture est estimée à 0,3 pour 

1000 naissances vivantes dans les pays développés [4]. Cependant, ce chiffre est 

probablement une sous-estimation de l'incidence réelle. Chez les nourrissons admis 

en unités soins intensifs qui sont évalués pour une septicémie, 30 à 50 % ne subissent 

pas de ponction lombaire (PL) [5]. Lorsqu’une PL est effectuée, dans plus de 75 % des 

cas, elle a lieu après l'instauration des antibiotiques, ce qui peut fausser les résultats 

de la culture du LCR. [6,7] 

Dans les pays développés, la mortalité due à la méningite néonatale varie de 10 

à 15 % .Dans une étude prospective incluant 444 cas de méningite confirmée entre 

2001 et 2007, la mortalité des prématurés par rapport à celle des enfants nés à terme 

était plus élevée plus de deux fois (26 % contre 10 %) Jusqu'à 50 % des nourrissons 

ayant des antécédents de méningite présentent une déficience neurologique, dont 25 

% une déficience grave [3] .Grâce aux progrès des pratiques médicales, l'incidence et 

la mortalité associées à la méningite ont diminué au cours des 40 dernières années ; 

cependant, la morbidité reste inchangée [8].   
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Figure 1 : Incidence de la méningite néonatale à travers le monde. [4,8,9] 

 

II. Dans les pays en voie de développement : 

Dans les pays en développement, l'incidence déclarée de la méningite néonatale 

est beaucoup plus élevée : 0,8 à 6,1 pour 1000 naissances vivantes, avec une mortalité 

de 40 à 58 % [8,10]. Les valeurs réelles peuvent être plus élevées en raison d'une sous 

déclaration dans les régions où les ressources, les tests de diagnostic et l'accès aux 

soins de santé sont relativement limités [10]. 
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III. Incidence en fonction du germe : 

Les types et la distribution des organismes couramment observés dans la 

méningite néonatale dépendent de l'âge postnatal, de la localisation et de l'âge 

gestationnel. La distribution des organismes observés dans la méningite néonatale 

est similaire à celle de la septicémie néonatale [11,12]. 

 

1. Méningite à début précoce : 

Malgré l'instauration d'une prophylaxie maternelle en intra partum, le 

streptocoque du groupe B (SGB) reste la cause la plus fréquente de septicémie et de 

méningites néonatales depuis le début des années 1980, responsable de plus de 40 

% de toutes les infections précoces [4,7,13]. 

Escherichia coli est le deuxième agent pathogène le plus fréquent et est isolé 

dans 30 % de toutes les infections précoces [14]. Depuis les années 1990, E. coli est 

devenu la cause la plus fréquente de septicémie et de méningite précoces chez les 

enfants de très faible poids de naissance, c'est-à-dire les enfants de moins de 5 ans, 

<1500 g de poids de naissance) [15,16].  

 

2. Méningite à début tardif : 

           La méningite à déclenchement tardif est principalement observée chez les 

prématurés, et son incidence est directement liée à la diminution de l'âge gestationnel 

et du poids à la naissance [17]. Les staphylocoques à coagulase négative (48%) et 

Staphylococcus aureus (8%) étaient respectivement les premier et deuxième agents 

pathogènes les plus courants [14], E coli (5 %) et Klebsiella spp (4 %) étaient les causes 

gram-négatives les plus fréquentes des infections tardives [14,18]. Bien que les SGB 

(2 %) aient été moins fréquents dans cette cohorte, d'autres études ont montré que 

les nourrissons étaient plus susceptibles à souffrir d'une méningite confirmée avec 

une septicémie à SGB à déclenchement tardif que d'une septicémie à SGB à 

déclenchement précoce [14,19,20]. 
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PHYSIOPATHOLOGIE 

La méningite néonatale vient suite à une bactériémie et à la traversée de la 

barrière hémato méningée (BHE) au niveau des plexus choroïdes et/ou des capillaires 

cérébraux [27]. 

La bactériémie peut avoir de nombreuses origines. Lors de l’infection materno-

fœtale, elle peut être la conséquence d’une bactériémie maternelle avec passage 

transplacentaire du germe [28]. Elle peut également être utilisée par d’autres 

pathogènes, notamment en cas de pyélonéphrite chez la mère. La deuxième voie de 

contamination est l’infection ascendante du liquide amniotique à partir des 

microorganismes issus de la flore vaginale, qui est favorisée par une rupture 

prolongée des membranes. Le fœtus ensemence alors son système digestif en 

déglutissant le liquide qui est infecté. 

Si le liquide amniotique n’est pas infecté, le nouveau-né peut aussi être 

contaminé avec les germes présents dans la flore vaginale lors de l’accouchement par 

voie naturelle. Le germe pathogène va migrer dans le liquide gastrique au niveau de 

l’estomac puis le tube digestif du nouveau-né. Pour se retrouver dans la circulation 

sanguine, il va devoir franchir la barrière digestive et les ganglions mésentériques. 

C’est le phénomène de translocation bactérienne favorisée par l’immunité immature 

du nouveau-né, pareillement chez un immunodéprimé. L’inhalation de liquide 

amniotique (LA) peut aussi infecter les alvéoles pulmonaires et la bactériémie peut 

faire suite à une infection pulmonaire primitive. 

Dans ces distinctes situations, où la contamination du nouveau-né se fait de la 

mère à l’enfant en période d’accouchement, l’infection néonatale apparaît dans les 

premières 72 premières heures de vie. On parle alors d’infection néonatale précoce. 

Cependant l’infection du nouveau-né peut se révéler plus tardivement. 
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L’infection néonatale tardive peut être le résultat d’une infection urinaire du 

nouveau-né qui est retrouvée dans 20 à 30 % des méningites à E. coli d’où l’intérêt 

de réaliser un examen cytobactériologique des urines (ECBU) chez les nouveau-nés 

atteints de méningite [29], mais elle succède le plus souvent à une insémination du 

tube digestif. Les voies de contaminations digestives du nouveau-né sont alors plus 

distinctes, selon son environnement et son alimentation. La contamination par le lait 

maternel par exemple, a pu être prouvée dans quelques cas [30]. Tandis que la mise 

en route de l’antibiothérapie prophylactique au cours de la grossesse s’est montrée 

efficace pour diminuer l’incidence des infections néonatales précoces, celle des 

infections néonatales tardives elle n’a pas régressé, dévoilant bien que les voies de 

contaminations du nouveau-né dans les deux cas sont clairement différentes [31].  

Dans de rare situations, la méningite est la conséquence d’une infection 

nosocomiale qui est favorisée par une voie veineuse centrale ou une sonde urinaire. 

Dans les deux cas que ce soit une infection néonatale précoce ou tardive, le risque de 

survenue de la méningite découle du degré de la bactériémie. Plus celle-ci est 

culminante et prolongée dans le temps, plus le risque que le germe franchisse la 

barrière hémato-méningée est considérablement grand [32, 33]. Ce qui explique que 

les hémocultures sont plus généralement positives lors d’une méningite néonatale 

démontrée (61 %) [34] qu’au cours d’un sepsis néonatal (16 %) [35]. 

           Exceptionnellement où la méningite n’est pas la conséquence d’une 

bactériémie, c’est lorsque la bactérie passe directement d’une flore vers le liquide 

céphalo-rachidien. Ceci est retrouvé particulièrement en cas d’anomalie de fermeture 

de la crête neurale avec obstination d’un passage ou d’une brèche entre les méninges 

et le revêtement cutané [36].  
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Figure 2 : Physiopathologie de la méningite chez les nouveau-nés [27] 

 



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   24 

      FACTEURS DE RISQUE 

          La population néonatale est très sensible à l'infection par la méningite en raison 

de son système immunitaire sous-développé. En particulier, les nourrissons 

prématurés sont les plus à risque puisque les immunoglobines ne traversent pas le 

placenta de la mère avant 32 semaines de gestation. Il existe d'autres facteurs de 

risque ; cependant, qui contribuent à la survenue de méningite néonatale :  

 La colonisation recto-vaginale maternelle par streptocoque du groupe B 

 La fièvre maternelle 

 La chorioamniotite 

 L’infection du tractus urinaire 

 Le faible poids de naissance (<1500 g) 

 La rupture prolongée ou prématurée des membranes 

 La galactosémie chez le nouveau-né 

 Une hospitalisation prolongée de la mère et/ou du nourrisson en travail [26]. 

 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic d’une méningite chez un nouveau-né chez lequel on suspecte une 

infection bactérienne est primordial pour la prise en charge thérapeutique. 

Effectivement la durée, la posologie et parfois même la nature de l’antibiothérapie, 

seront dans ce cas différentes. 

Par malheur, le diagnostic clinique d’une méningite est à priori très complexe, 

les signes habituels du syndrome méningé (raideur de nuque, photophobie, céphalée 

et nausée) ne sont pas facilement appréciables chez la population néonatale. D’autres 

signes cliniques tels qu’un bombement de la fontanelle antérieure, une hypotonie, 

une atonie ou des crises convulsives font évoquer le diagnostic mais ils sont non 

spécifiques et non constants [27]. 
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Si ces symptômes sont absents, c’est donc un ensemble d’arguments cliniques 

et biologiques (anamnèse infectieuse, hypothermie ou fièvre, des signes 

neurologiques comme l’hyperexcitabilité, l’hypotonie, ou même le dosage des 

marqueurs de l’inflammation) qui va pousser le praticien à effectuer une ponction 

lombaire (PL). Effectivement, aucun seuil de C-réactive protéine (CRP) n’a pu être fixé, 

l’augmentation de la CRP au-delà de 80 mg/l est considérée par plusieurs praticiens 

comme étant un signe d’alarme [27]. 

La procalcitonine (PCT), en dehors de son pic physiologique (24 à 48 h après la 

naissance), elle a un intérêt très important dans la différentiation entre les infections 

bactériennes et virales. La ponction lombaire sera systématique réalisée en cas 

d’hémoculture avérée positive. 

 

1. Hémocultures :  

Le fait que la présence presque constance de la bactériémie dans les méningites 

néonatales ainsi que la difficulté de réaliser une ponction lombaire à ce très jeune âge 

et de la rareté des signes cliniques, tout soupçon d’infection et, a fortiori, de 

méningite chez un nouveau-né doit aboutir de manière automatique à la réalisation 

d’une hémoculture. La principale difficulté de cet examen biologique est le défaut de 

faible sensibilité du fait du très faible volume de sang pouvant être prélevé. Les 

recommandations actuelles sont le prélèvement de 1 à 2 ml si c’est possible [37]. 

Cependant, ce faible volume de sang prélevé est en partie compensable par le niveau 

élevé de bactériémie (≥ 10*3 UFC/ml) au cours du processus méningé [32]. 
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2. Ponction lombaire. 

Etant donnée que le diagnostic de méningite néonatale est en particulier 

difficile, du fait du manque de signes spécifiques permettant de la différencier d’un 

sepsis néonatal, la ponction lombaire est réalisée de manière systématique en 

présence d’un syndrome infectieux évident. Selon les dernières recommandations de 

l’agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé (ANAES) de 2002 :  La 

ponction lombaire doit être indiquée dès que l’état de santé de l’enfant le permet, s’il 

y’a des signes d’altération ou de dégradation de l’état général, de signes 

neurologiques ou de sepsis néonatal, et si l’hémoculture s’est avérée positive ». Elle 

est néanmoins contre indiquée en cas d’instabilité hémodynamique ou respiratoire, 

ou s’il y’a une thrombopénie avec un taux de plaquettes inférieur à 50000 

éléments/ml. Dans cette situation, le Liquide céphalo-rachidien ultérieurement 

prélevé, alors que l’enfant étant préalablement sous antibiotiques, fera l’objet d’une 

analyse cytologique, ne tenant pas compte des cultures négatives. Les techniques de 

diagnostic moléculaire sont dans ce cas très importantes. L’envoi du liquide céphalo-

rachidien au laboratoire d’analyses doit se faire le plus tôt possible (30 minutes au 

maximum) à l’abri de la chaleur et du froid. En outre l’urgence diagnostique qui 

justifie cette attention et ces prudences, des arguments biologiques doivent être aussi 

pris en considération : la dégradation spontanée des polynucléaires et la fragilité de 

certains microorganismes. Effectivement, les valeurs de dosage de la glycorachie et la 

numération des globules blancs diminuent d’approximativement 10 % par heure à une 

température ambiante [38].  

D’un autre côté, parmi les germes responsables de méningite, quelque uns sont 

en particulier sensibles au froid, notamment les membres de la famille des 

Neisseriaceae comme le méningocoque. Le prélèvement de liquide céphalo-rachidien 

doit donc être mis en culture le plus tôt possible et ne doit pas être placé dans un 

réfrigérateur précocement avant l’ensemencement. En outre l’ensemencement des 



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   27 

milieux de culture, le liquide céphalo-rachidien est utilisé directement pour l’étude 

biochimique et la numération des éléments blancs. La numération des éléments est 

réalisée dans une cellule de compte (cellule de Malassez ou de Nageotte, possiblement 

sur un système multi-grilles sur lame type de KOVA) [39]. 

 

3. LCR normal du nouveau-né 

3.1. Cytologie 

Le nombre de globules blancs présents sous leurs formes physiologiques dans 

le liquide céphalo-rachidien chez la population néonatale est plus élevé par rapport à 

celui retrouvé chez la population adulte et l’enfant en dehors de la période néonatale. 

Cela est en particulier correct au cours de la première semaine de vie où il atteint en 

moyenne 7 cellules et peut atteindre les 30 à 35 leucocytes en dehors de toute 

infection des méninges [40].  

Ensuite, à partir de la deuxième semaine de vie, ce nombre diminue à moins de 

10 leucocytes avec un chiffre moyen de 4, pour s’approcher de manière progressive 

des valeurs physiologiques du liquide céphalo-rachidien chez l’enfant un peu plus 

âgé et de celui de l’adulte. La valeur de leucocytes présente physiologiquement dans 

le liquide céphalo-rachidien des prématurés n’est significativement pas différente de 

celle des nouveau-nés à terme [41]. Les leucocytes qui sont présents dans le liquide 

céphalo-rachidien à l’état physiologique sont principalement des lymphocytes. 

3.2. Biochimie 

Les deux éléments biochimiques du liquide céphalo-rachidien essentiellement 

analysés au cours d’une infection sont : la glycorachie et la protéinorachie. Cette 

dernière est plus élevée pendant la période néonatale et chute de manière progressive 

tout au long des premières semaines de vie, comme le nombre de globules blancs. La 

protéinorachie est légèrement augmentée chez la population prématurée de façon 

physiologique (moyenne 0,72 +/- 0,15 DS contre 0,69 +/- 0,15 DS) [41].  
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Pour le glucose il existe un équilibre physiologique entre les concentrations 

rachidiennes et plasmatiques. Une diminution de la glycémie entraînera donc de 

manière automatique une chute de la glycorachie et la lecture des concentrations dans 

le liquide céphalo-rachidien ce qui nous oblige à connaître la concentration 

plasmatique au moment même du prélèvement pour définir un rapport entre les 

concentrations dans les compartiments sanguin et cérébrospinal, la valeur normale 

de la glycorachie est approximativement égale à environ deux tiers (2/3) de celle de 

la glycémie sanguine [42]. Cette dernière doit donc être constamment comparée 

simultanément à la glycorachie. Le médecin biologiste doit proposer l’addition du 

dosage de la glycémie sur le bilan en cas d’oubli par le médecin prescripteur si ce 

n’est pas déjà fait par un procédé délocalisé au lit du malade. 

 

4. LCR hémorragique lié à une ponction lombaire traumatique 

Réaliser une PL chez un nouveau-né est un geste complexe et le liquide 

céphalo-rachidien qu’on obtient est souvent contaminé par du sang provenant des 

vaisseaux capillaires traumatisés par le trocart de ponction. Le LCR contaminé par le 

sang rend de manière considérablement difficile l’analyse des paramètres 

biochimiques et cytologiques. L’existence de 1 000 globules rouges (GR) augmente la 

valeur de la protéinorachie d’approximativement 0,1 g/l. En ce qui concerne la 

cytologie, il faut différencier deux situations : l’aspect hématique, qui est parfois 

associé à un coagulum, pour lequel la mise en œuvre d’une cytologie quantitative n’a 

aucun centre d’intérêt et où uniquement une coloration de Gram sur des frottis et des 

ensemencements seront réalisés et l’aspect sanglant ou rosé. Dans ce cas, 

l’interprétation du nombre de globules blancs présents dans le liquide céphalo-

rachidien peut être apprécié en soustrayant au nombre de leucocytes comptés, ceux 

portés par le sang, se basant sur le nombre de globules rouges dénombrées et sur la 

numération de formule sanguine du nouveau-né.  
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Dans un premier temps, on réalise un rapport entre le nombre de globules 

blancs et le nombre de globules rouges dans la NFS. Ce rapport est généralement de 

l’ordre de 1 leucocyte pour 500 globules rouges mais de temps à autres il peut varier 

de façon considérable du fait de la leucopénie ou de l’hyperleucocytose associé au 

syndrome infectieux. Une fois dénombré, le nombre de leucocytes calculé par chaque 

millier de globules rouges, on en constate donc le nombre total de globules blancs 

provenant de la contamination sanguine au cours de la réalisation de la PL. Le nombre 

de leucocytes primitivement présents dans le liquide céphalo-rachidien est donc 

équivaut au nombre total de leucocytes comptés moins le nombre de globules blancs 

liés à la contamination sanguine.  

Corriger le nombre de leucocytes permet de diminuer de presque la moitié le 

taux de « fausses méningites » mais s’escorte du risque de méconnaitre le nombre de 

globules blancs qui sont présents réellement et de méconnaitre un vrai cas de 

méningite néonatale, Même si plusieurs praticiens déconseillent fortement son usage 

[43, 44]. 

 

5. LCR et méningite bactérienne 

5.1. Cellularité 

Pendant l’infection méningée, le nombre des globules blancs est généralement 

augmenté de manière considérable, avec une moyenne d’environ 500/ml, cependant 

dans 10 % des situations le nombre de leucocytes dans le liquide céphalo-rachidien 

demeure inférieur à 4 par millilitre [34].  

Le nombre de globules blancs est diminué en cas de méningite bactérienne qui 

survient chez un nouveau-né prématuré (avec une moyenne de 110 

leucocytes/millilitre) [45]. Un nombre de leucocytes normal ne nous permet donc pas 

l’exclusion d’une infection méningée bactérienne.  
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Au cours de l’infection virale, le nombre des leucocytes est couramment 

légèrement augmenté, parfois normal dans presque la moitié des cas de méningite 

lorsque c’est l’entérovirus qui est incriminé [46], toutefois il peut aussi s’ascensionner 

de manière similaire à la méningite bactérienne [17]. 

          5.2. Formule leucocytaire 

Lorsqu’il y’a une pleïocytose dans le liquide céphalo-rachidien, une formule 

leucocytaire doit être réalisée sur une lame de centrifugation après réalisation d’une 

coloration de Grünewald-Giemsa-May [39]. La formule leucocytaire est différente 

selon le germe en cause et permet de s’orienter initialement [42].  

Habituellement, une prédominance de polynucléaires neutrophiles (PNN) est 

observée au cours des méningite bactérienne avec les genres, Neisseria, Haemophilus, 

Staphylococcus, Streptococcus, et les entérobactéries. Cette prédominance a une 

médiane de 80 % des leucocytes dans les méningites bactériennes néonatales [7]. À 

l’inverse des méningites virales et des méningites bactériennes à Listeria qui 

s’associent à une prédominance lymphocytaire, de monocytes. Cette dichotomie n’est 

toutefois pas constamment respectée et il n’est pas rare l’observation d’une formule 

à prédominance de neutrophiles dans de vraies méningites virales due au entérovirus 

[17]. 

5.3. Glycorachie-protéinorachie 

L’hypoglycorachie s’associe habituellement aux méningites bactériennes. Elle 

est présente dans plus de 80 % des méningites à Streptocoque du groupe B [10]. 

Néanmoins, des cas d’hypoglycorachie ont été trouvés au cours de méningites 

néonatales due à l’entérovirus [17] et dans des méningoencéphalites au virus Herpes-

Simplex 2 chez le nouveau-né [47]. L’hypoglycorachie peut aussi être vu dans 

plusieurs atteintes du système nerveux central (SNC) et elle n’est pas liée de manière 

directe à la consommation du glucose par les germes [48].  
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Toutefois, elle se tient comme un argument solide en faveur d’une méningite 

bactérienne, particulièrement lorsque le ratio LCR/sang est inférieur à 0,24 [49]. 

Lorsque l’hypoglycorachie persiste au-delàs de 48 heures d’antibiothérapie adaptée, 

cette situation est un facteur de mauvais pronostic et est souvent en faveur d’une 

ventriculite [27]. La glycorachie est plus simple à interpréter que la protéinorachie, du 

fait de la fréquente contamination du liquide céphalo-rachidien par le sang. En plus 

de ça, la protéinorachie augmente dans la plupart des infections du système nerveux 

central, ce qui rend cette dernière peu spécifique au cours de la méningite. Toutefois, 

l’hyperprotéinorachie est généralement plus élevée au cours des infections 

bactériennes, une augmentation supérieure à 2,2 g/L est en faveur d’une infection 

méningée bactérienne [49]. 

5.4. Examen direct 

La coloration de Gram associée au décompte des globules blancs est l’étape 

essentielle de l’examen du liquide céphalo-rachidien [39]. Elle est effectuée sur une 

lame de centrifugation, en cas le Liquide céphalo-rachidien hémorragique ou coagulé 

elle est réalisée sur frottis. Il est quelquefois compliqué de faire la différence sur 

certaines images intracellulaires entre une vraie cellule bactérienne et un artéfact 

comme de la chromatine ou un colorant (Crystal). Autant, il est recommandé de ne 

considérer un examen direct comme positif que s’il y’a au minimum deux images 

fortement évocatrices.  

Lorsque l’examen est validé, la positivité de l’ED certifie l’infection bactérienne 

et nous oriente vers une certaine étiologie. La réussite de l’ED est liée au nombre de 

bactéries ainsi présentes dans le liquide céphalo-rachidien, la durée depuis laquelle 

la méningite évolue et la présence ou non d’une antibiothérapie antérieure (infection 

décapitée). Il peut différer de façon importante selon le germe en cause. De ce fait, 

dans les méningites néonatales l’ED est positif dans 88 % des cas de méningites à 
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Streptocoque du groupe B [8] mais seulement dans moins de 14 % des cas de 

méningites néonatales à Listeria monocytogènes [50]. 

         5.5. Culture 

L’ensemencement doit être fait dès que possible, dès l’arrivée du liquide 

céphalo-rachidien au laboratoire, en raison de la fragilité de certaines bactéries 

comme ceux du genre Neisseria. On ensemence le Liquide céphalo-rachidien sur les 

milieux de culture riches permettant la multiplication des bactéries très exigeantes 

qui sont responsables des cas de méningite [39, 51] : gélose chocolat, parfois 

supplémentée en facteurs de croissance, couvée à 36-37 °C dans une atmosphère de 

5 à 10 % de Dioxyde de carbone ; gélose au sang, incubée à 36-37 °C dans une 

atmosphère de 5 à 10 % de Dioxyde de carbone.  

En cas de pléïocytose authentique, on ajoutera un milieu pour les anaérobies 

ensemencé à 36-37 °C en atmosphère d’anaérobiose et dans un bouillon enrichi 

(bouillon de type cervelle) pour diluer les antibiotiques possiblement présents dans le 

liquide céphalo-rachidien. Ces milieux sont observés après 16 heures et 48 heures 

d’incubation et conservés cinq jours. D’autres milieux de cultures seront ensemencés 

selon le contexte clinique et biologique : un milieu de Sabouraud sans actidione si 

une infection fongique est suspectée (hémoculture positive à levures, 

hyperleucocytose sanguine > 25 000/ml , prélèvements cutanéomuqueux ou 

périphériques positifs à des levures) ;  des milieux de culture pour mycobactéries 

(milieu de Löwenstein-Jensen), si la tuberculose est suspectée chez la mère ou dans 

la famille ;  un milieu de culture pour mycoplasmes génitaux (Ureaplasma) pourrait 

être ensemencé si les cultures bactériennes ont pu être gardés stériles et que la 

probabilité d’une infection néonatale à mycoplasmes peut être évoquée 

(hyperleucocytose sanguine > 30 000/mm3, prématurité inexpliquée, isolement dans 

les prélèvements vaginaux de la mère) [27, 52]. 
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5.6. Identification et étude de la sensibilité aux antibiotiques 

Lorsque la culture est positive, le test des colonies, la coloration de Gram, la 

catalase et l’oxydase permettront d’orienter le diagnostic. L’identification bactérienne 

sera dépendante des outils qui sont disponibles au laboratoire (spectrométrie de 

masse, galerie biochimique). L’antibiogramme sera effectué selon les 

recommandations du comité de l’antibiogramme de la Société française de 

microbiologie et de l’European committee on antimicrobial susceptibility testing 

(EUCAST). La sensibilité aux antibiotiques et les méthodes de typage à mettre en 

œuvre dépendront de l’espèce isolée [51]. De ce fait, pour les bactéries plus 

particulièrement responsables de méningites néonatales : S. agalactiae : la 

détermination des concentrations minimales inhibitrices et de la pénicilline G, de 

l’amoxicilline et du céfotaxime [53, 54]. Sérotypage éventuel et envoi systématique 

de la souche au Centre national de référence ; E. coli : il faut rechercher une résistance 

aux céphalosporines de troisième génération (C3G) (bêta lactamase à spectre étendu 

BLSE, céphalosporinase), qui forment le traitement par excellence, avec toujours la 

détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI). La sensibilité aux 

fluoroquinolones et aux aminoglycosides doit également être réalisée. Agglutination 

K1 si c’est possible et un envoi systématique de la souche isolée au centre national 

de référence ; Listeria monocytogenes : envoi systématique de la souche au CNR étant 

donné que c’est une maladie à déclaration obligatoire (MDO). 

5.7. Antigènes solubles 

Les germes essentiellement responsables de méningites sont dotés d’une 

enveloppe ou d’autres polysaccharides dont les antigènes peuvent être détectés dans 

le liquide céphalo-rachidien. Le privilégie de cette technique est son exécution très 

rapide (< 1 h) comparée à la culture et le fait qu’elle n’est pas influencée par une 

antibiothérapie au préalable. Il y’a deux types de techniques pour cette recherche : 
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l’agglutination au latex sensibilisées et la technique d’immunochromatographie. Les 

techniques d’agglutination sont disponibles pour la recherche des sérotypes des 

méningocoques (A, C, Y et W135) ; de la capsule K1 de l’Escherichia coli et du 

méningocoque B ; de Haemophilus influenzae b (Hi B) ; du strepto pneumoniae ; et du 

streptocoque du groupe B (SGB). Cette technique moléculaire est faiblement sensible 

(plusieurs faux négatifs) et quelquefois complexe à interpréter par la présence de 

certains faux positifs [42]. La technique immunochromatographique est disponible 

pour le pneumocoque. Cette technique est largement plus sensible que celle de 

l’agglutination et elle reste positive dans le liquide céphalo-rachidien même pendant 

plusieurs semaines [42]. En l’absence d’orientation étiologique chez le nouveau-né 

de mois de 28jours, on recherche seulement les antigènes solubles du streptocoque 

du groupe B et de E. coli K1, chez l’enfant entre 1 et 3 mois, la recherche des antigènes 

du pneumocoque se fait par la technique d’immunochromatographie et des 

sérogroupes du méningocoque doit aussi être effectuée. L’approche diagnostique en 

ce qui concerne la recherche des antigènes solubles dans le liquide céphalo-rachidien 

est discutée. Elle a un grand intérêt en cas d’ED positif à la coloration de Gram pour 

affirmer une orientation étiologique. Un résultat positif sera un argument en faveur 

de l’hypothèse diagnostique mais un résultat négatif ne pourra l’exclure. Cette 

recherche est utile lorsqu’une PL a été réalisée sous antibiotiques, après une 

hémoculture positive. Cependant, la recherche d’antigènes solubles sur un liquide 

céphalo-rachidien avec une pleïocytose qui est minime et sans aucun germe à la 

coloration de Gram et surtout sans bactériémie, est beaucoup plus envisageable et 

devrait plutôt être évitée afin de limiter les risques de résultats de faux positifs qui 

peuvent être une grande source de confusions. La quantité minime de liquide 

céphalo-rachidien disponible en notre possession doit être prise en compte pour 

économiser le volume en notre possession pour des études par biologie moléculaire 
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si celles-ci s’avèrent complémentairement utiles au diagnostic bactérien ou viral. Ce 

qui explique que la recherche des antigènes solubles a été délaissée dans de plusieurs 

laboratoires. 

 

6. Diagnostic moléculaire 

6.1. Infections bactériennes 

Pareillement pour recherche d’antigènes solubles, la recherche d’ADN bactérien 

est peu influencée par une d’antibiothérapie antérieure dans les dernières 72 heures. 

Les études autour de l’utilisation de la polymerase Chain Reaction (PCR) pour le 

diagnostic des méningites bactériennes viennent de son excellente spécificité et sa 

sensibilité [42]. Devant aucune orientation étiologique et devant un cas de méningite 

néonatale, les deux principales espèces à rechercher seraient l’E. coli et S. agalactiae. 

Des kits de biologie moléculaire sont disponibles mais leur évaluation reste à être 

faite. D’autant plus qu’il n’existe pas à l’heure actuelle de technique rapide, 

automatisée et simple qui permet la recherche de S. agalactiae et E. coli dans le liquide 

céphalo-rachidien [52, 55]. 

6.2. Infections virales 

Si la règle est de privilégier l’hypothèse bactérienne, devant un cas de méningite 

néonatale avec culture négative la possibilité d’une méningite virale ne doit pas être 

écartée. Il est particulièrement décisif de ne pas méconnaître une éventuelle méningo-

encéphalite à Herpès Simplex Virus (HSV) pour laquelle un traitement par aciclovir doit 

être instauré le plus vite possible [21]. L’interrogatoire et la clinique sont des éléments 

qui font évoquer le diagnostic et le dialogue entre le médecin et le biologiste au 

laboratoire est indispensable afin qu’un échantillon du liquide céphalo-rachidien soit 

laissé en réserve par le laboratoire pour cette recherche. La PCR dans le liquide 

céphalo-rachidien et le sang est devenue une technique de référence pour le 
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diagnostic de l’infection du système nerveux central à Herpès Simplex Virus avec une 

bonne sensibilité avoisinant les 95% [22]. A cause de la gravité éventuelle de cette 

infection, la réalisation d’un deuxième prélèvement, en cas de négativité de la 

première PCR, devra être envisagé, avant d’arrêter le traitement par l’aciclovir [21]. Le 

diagnostic des infections à entérovirus a bénéficié du développement de méthodes de 

Reverse-transcription Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) employable au coup par 

coup arrangeant l’extraction, l’amplification et la détection (GeneXpert). Cette 

technique qui permet de diagnostiquer rapidement une méningite virale est une arme 

solide devant une décision pour l’arrêt de l’antibiothérapie et diminuer une durée 

d’hospitalisation, même si une infection à entérovirus chez un nouveau-né, n’est pas 

aussi bénigne que chez un enfant plus âgé [18]. La négativité de la RT-PCR ne permet 

toutefois pas l’exclusion d’une infection à parechovirus, qui elle est plus fréquente en 

période néonatale mais qui n’est malheureusement pas détectable par cette technique 

[19]. 
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I. L’hydrocéphalie : 

L'hydrocéphalie est une complication potentiellement mortelle de la méningite 

purulente néonatale, dont la prévalence varie de 14 à 65 % chez les nourrissons avec 

une méningite bactérienne et peut survenir au début de l'évolution d'une méningite 

bactérienne ou après un traitement antibiotique de plusieurs jours ou semaines 

[56,57]. Au cours de la méningite, les exsudats s'attachent à la surface sous-

arachnoïdienne ou épendymaire, ce qui entraîne un blocage de la circulation du 

liquide céphalo-rachidien ou une réduction de la capacité des particules 

arachnoïdiennes à absorber le liquide céphalo- rachidien, ce qui contribue à 

l’hydrocéphalie. [58] 

Le nombre d'études sur les complications neurologiques de la méningite 

bactérienne a progressivement augmenté ces dernières années [59]. 

L'intervalle entre le premier symptôme et le diagnostic de l'hydrocéphalie est 

généralement moins de 4 semaines, le délai le plus court étant de 5 jours. Ce délai 

est considérablement plus court que celui observé chez les adultes atteints 

d'hydrocéphalie après une méningite bactérienne [57]. Bien que l'hydrocéphalie 

communicante soit le type d'hydrocéphalie le plus courant après une méningite 

bactérienne chez l’adulte, l'hydrocéphalie obstructive aiguë est plus fréquente chez 

les nouveau-nés et les nourrissons et est rarement signalée chez les adultes atteints 

d’hydrocéphalie [60]. 

Récemment, des altérations des paramètres du liquide céphalorachidien ont été 

identifiées comme facteurs de risque prédictifs d'hydrocéphalie en cas de méningite 

bactérienne [61]. 

Le niveau d'obstruction à l'écoulement du LCR se situe généralement en dehors 

du système ventriculaire mais peut se produire dans les parties les plus étroites des 

ventricules à la suite d'une épendymite et d'une adhésion secondaire. Les 



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   39 

emplacements courants de l'obstruction intraventriculaire sont l'aqueduc de Sylvius et 

les foramens de sortie du quatrième ventricule [58]. 

L'échographie peut jouer un rôle important dans la détection de l'hydrocéphalie, 

dans la détermination du niveau d'obstruction, et dans l'évaluation de la compliance 

intracrânienne. Dans le cas de sténose de l'aqueduc, les ventricules latéraux et le 

troisième ventricule sont disproportionnés, l'aqueduc est épaissi et échogène et le 

quatrième ventricule est de taille normale. La détection du flux de LCR à travers 

l'aqueduc de Sylvius est possible en imagerie de l'aqueduc en utilisant la vue de la 

fontanelle mastoïde. En utilisant le mode doppler, la fontanelle antérieure est 

comprimée et rapidement relâchée. Les débris particulaires dans le LCR permettent 

de détecter le signal Doppler de puissance lorsque le LCR s'écoule de façon rétrograde 

à travers un aqueduc patenté dans le troisième ventricule [62]. Le doppler pulsé de 

l'artère cérébrale antérieure avant et après la compression de la fontanelle antérieure 

peut être un complément utile dans la surveillance en série des nourrissons 

d'hydrocéphalie post-infectieuse [62,63].  L'augmentation de réponse à la 

compression de la fontanelle, qui se manifeste par des changements croissants du 

flux artériel qui peut être une indication pour la pose d'une dérivation chez les 

nourrissons présentant une hydrocéphalie à progression rapide [61]. 

L'évaluation échographique chez les nourrissons atteints de méningite peut 

révéler la présence de débris échogènes dans l'espace sous-arachnoïdien. Cette 

constatation a été associée à un risque plus élevé d'hydrocéphalie progressive. 

      Étant donné que l'hydrocéphalie représente une complication si fréquente dans 

la méningite néonatale, les nourrissons doivent subir des examens échographiques 

en série pour permettre, si nécessaire, une intervention médicale ou chirurgicale 

rapide [58]. 
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Figure 3 : Une coupe sagittale d’ETF de la ligne médiane chez un nourrisson 

présentant une sténose de l'aqueduc suite à une méningite à streptocoques du 

groupe B montrant une dilatation des ventricules latéraux et du troisième ventricule, 

le quatrième ventricule est normal [58]. 

 

Figure 4 : Vue de la fontanelle mastoïde d'un nourrisson avec une méningite à 

streptocoques du groupe B qui montre une dilatation marquée des ventricules 

latéraux, troisièmes et quatrièmes ventricules nettement dilatés en raison de 

l'obstruction des foramens de sortie du quatrième ventricule. Notez la particule 

échogène dans le troisième ventricule, qui pourrait être un débris ou un caillot [58]. 
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I. La ventriculite : 

Chez le nouveau-né, la ventriculite et l'infiltration inflammatoire des plexus 

choroïdes accompagnent généralement la méningite. 

La ventriculite, qui survient chez environ 20 % des nouveau-nés atteints d'une 

méningite causée par des organismes à Gram négatif, c'est le résultat de l'entrée de 

la bactérie dans le SNC par les plexus choroïdes. 

Les ventricules et le plexus choroïde peuvent servir de réservoir d'infection, 

rendant les antibiotiques intraveineux aux doses standard inefficaces dans le 

traitement. 

La seule indication clinique d'une ventriculite peut être l'absence de réponse 

satisfaisante au traitement conventionnel, qui se manifeste par une fièvre persistante, 

des crises réfractaires, ou une détérioration de l'état mental. Le diagnostic d'une 

atteinte des ventricules ou des plexus choroïdes a des implications thérapeutiques et 

pronostiques importantes. Bien que le traitement de la ventriculite reste controversé, 

le drainage ventriculaire et l'instillation d'antibiotiques intraventriculaires ont été 

préconisés [64,65]. 

Dans le passé, lorsque la ventriculite était suspectée en raison d'une 

détérioration clinique, la ponction ventriculaire représentait la seule méthode 

diagnostique disponible. Des rapports plus récents ont mis l'accent sur l'utilisation de 

la tomodensitométrie (TDM) comme moyen non invasif pour identifier une atteinte 

épendymaire ou une hydrocéphalie. Une abondante littérature a démontré les 

excellentes capacités d'imagerie de l'échographie dans le diagnostic et le suivi des 

hémorragies intracrâniennes et de leurs complications chez le nouveau-né. 

Cependant, peu de rapports ont étudié les corrélats échographiques des changements 

pathologiques évidents dans la méningite néonatale. 
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Les modifications pathologiques ventriculaires et parenchymateuses mises en 

évidence dans la méningite néonatale varient en fonction de la durée de la maladie 

[66,67]. Au cours des deux premières semaines de la maladie, des segments focaux 

de l'épendyme sont dénudés et une hémorragie dans le ventricule peut se produire. 

Un exsudat intraventriculaire se développe et enveloppe et infiltre les plexus 

choroïdes. Les cellules inflammatoires infiltrent également les régions sous-

épendymaires et un œdème sous-épendymaire s'ensuit. Des thrombophlébites et des 

artérites surviennent et peuvent entraîner des infarctus corticaux parcellaires. Après 

2 semaines, l'exsudat ventriculaire s'organise et un remplacement fibreux se produit 

dans le stroma du plexus choroïde. Les touffes gliales s'étendent dans la cavité 

ventriculaire à travers les segments de l'épendyme perturbé. L'hydrocéphalie, souvent 

proportionnelle à la durée de la maladie, est fréquemment rencontrée [66]. La 

ventriculomégalie peut résulter de l'obstruction du foramen de Monro, de l'aqueduc 

de Sylvius ou du foramen du quatrième ventricule en raison de l'accumulation d'un 

exsudat purulent (aigu) ou d'une prolifération gliale adjacente (chronique). Une 

hydrocéphalie communicante peut se développer en raison d'une absorption 

insuffisante de l'espace sous-arachnoïdien secondaire à des modifications post-

inflammatoires. 

La mise en évidence d'une ventriculite conserve une importance considérable 

dans la détermination du traitement. Bien que l'administration d'antibiotiques 

intraventriculaires reste controversée, les résultats suggèrent que le risque est justifié 

lorsque l'atteinte ventriculaire peut être documentée [64,65]. 

La ventriculite représente une complication fréquente de la méningite chez le 

nourrisson, et elle contribue de manière significative à la mortalité et à la morbidité 

de la maladie.  
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La ponction lombaire n'est pas fiable pour démontrer l'existence d'un réservoir 

ventriculaire d'infection, car les cultures ventriculaires peuvent rester positives malgré 

des échantillons stériles de LCR. Si la réponse clinique du patient à l'antibiothérapie 

conventionnelle semble inadéquate, une évaluation plus approfondie est nécessaire. 

L'échographie pourrait bien remplacer la ponction ventriculaire comme procédure 

diagnostique initiale.  

Si, lors de l'évaluation initiale, l'implication ventriculaire est évidente, la 

ponction ventriculaire peut être indiquée pour l'identification de l'organisme 

responsable ou pour une thérapie intraventriculaire. Si les ventricules semblent 

initialement normaux, une évaluation diagnostique invasive n'est probablement pas 

nécessaire.  

Étant donné que l'hydrocéphalie représente une complication si fréquente dans 

la méningite néonatale, les nourrissons doivent subir des examens échographiques 

en série pour permettre, si nécessaire, une intervention médicale ou chirurgicale 

rapide [64,67]. 
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Figure 5 : Images échographiques coronale (a), sagittale gauche (b) et mastoïdienne 

(c) obtenues chez un enfant prématuré de 12 jours atteint de méningite à E. coli 

montrent des septas étendues et des caillots de débris échogènes remplissant les 

ventricules latéraux, le troisième et le quatrième ventricule faisant évoquer une 

ventriculite. (d) Une échographie coronale répétée à l'âge de 19 jours montre une 

diminution de la taille et de l'hétérogénéité des débris intraventriculaires. Notez la 

progression de la dilatation ventriculaire [64]. 
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Figure 6 : coupe axiale d’une IRM (séquence T1) montrant la présence de débris 

intraventriculaires faisant évoquer une ventriculite chez un nouveau-né de 23 jours 

(noter également la présence d’un empyème) [65]. 
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II. Les hémorragies intracrâniennes : 

Les anomalies ischémiques cérébrovasculaires sont souvent décrites comme 

une complication de la méningite bactérienne, notamment dans la méningite 

néonatale tardive a SGB qui survient chez environ 30 % des nouveau-nés atteints de 

méningite et est fréquemment hémorragique [68]. Cependant, l'hémorragie 

intracrânienne est une manifestation intracérébrale extrêmement rare et n'a été 

signalée que dans très peu de cas dans la littérature [69,70] 

Cette manifestation rare peut résulter d'une thrombocytopénie, qui est 

fréquemment accompagnée d'une septicémie néonatale, et peut être aggravée par 

une thrombose intravasculaire [71]. 

Les mécanismes conduisant aux complications cérébrovasculaires dans la 

méningite bactérienne ne sont pas complètement élucidés et sont probablement 

multifactoriels [70,71]. 

La neuro-imagerie est recommandée pour aider à définir les complications 

potentielles de la méningite néonatale. L'échographie, qui est une méthode sûre, 

pratique et non invasive, peut être réalisée au chevet du patient dès les premiers 

stades de la maladie. Elle fournit des informations rapides et fiables concernant la 

taille des ventricules, la présence d'une hémorragie. Il est également utile pour 

détecter les lésions de la substance blanche périventriculaire qui peuvent se 

initialement se manifester par une échogénicité périventriculaire accrue, puis par une 

leucomalacie périventriculaire kystique, une ventriculite, des sillons échogènes et des 

collections extra cérébrales [72,73] 

La tomodensitométrie (TDM) est une modalité d'imagerie rapide et facile, mais 

elle comporte un risque d'irradiation du cerveau du nouveau-né. 
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L'hémorragie intracrânienne est une complication grave mais peu fréquente de 

la maladie à SGB, qui présente un dilemme thérapeutique difficile, surtout lorsqu'elle 

est associée à une maladie à des troubles ischémiques cérébrovasculaires. Il n'existe 

pas de preuves suffisantes pour étayer un lien pertinent entre l'infection méningée à 

SGB et la présence d'une hémorragie sous-arachnoïdienne. D'autres possibilités, 

comme une malformation vasculaire cérébrale, doivent être exclues [70]. 

 

 

Figure 7 : La tomodensitométrie (TDM) cérébrale montre une hémorragie aiguë, 

bilatérale et extra-axiale, principalement sous-arachnoïdienne, avec une suspicion 

de petite hémorragie intra parenchymateuse du lobe pariétal gauche [70]. 
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Figure 8 : coupe coronale d’IRM (séquences T2) montrant une hémorragie 

intraventriculaire et intra parenchymateuse frontale droites, chez un prématuré 

atteint de méningite à J3 de vie [70]. 
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III. La thrombose veineuse cérébrale : 

L'incidence de la thrombose veineuse cérébrale a été signalée comme étant de 

0,67 pour 100 000 par an (incluant les nouveau-nés). 

La thrombose veineuse cérébrale a été décrite pour la première fois en 1931 

par Baily et Hass. Cette affection a été de plus en plus diagnostiquée ces dernières 

années grâce à l'avènement de nouvelles techniques de neuro-imagerie en particulier 

l’IRM. 

La thrombose veineuse cérébrale néonatale associée à la méningite peut être 

difficile à diagnostiquer et entraîner de longs séjours à l'hôpital et peut être à l'origine 

de séquelles neurologiques à long terme si la prise en charge thérapeutique est 

retardée 

Les signes cliniques habituellement observés sont non spécifiques, les 

convulsions restent le signe presque toujours constant, une léthargie ou d'irritabilité, 

l'apnée, une mauvaise alimentation peuvent aussi être présents, ces symptômes 

peuvent précipiter l'admission dans l'unité de soins intensifs néonatales 

La méningite néonatale est un facteur de risque de thrombose veineuse 

cérébrale chez les nouveau-nés. La réponse inflammatoire provoquée par l'infection 

entraîne une augmentation de l'activité de la cascade de coagulation par la destruction 

de l'antithrombine III et de la protéine C, qui inhibent le processus de coagulation 

induisant ainsi un état d'hypercoagulabilité associée à des lésions vasculaire due à 

l'inflammation pouvant prédisposer à une thrombose et à un infarctus en association 

avec la méningite. Plusieurs autres facteurs ont été identifiés, notamment la 

déshydratation entraînant souvent une hyperviscosité provoquant une altération du 

flux sanguin, le sepsis peut provoquer une hypotension et donc une réduction du flux 

sanguin, et endommager la paroi des vaisseaux, tout comme l'inflammation 

méningée, l'hypoxie périnatale, et depuis quelques années, la thrombophilie [74]. 
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Figure 9 : Coupe axiale (a) et frontale (c) montrant une thrombose du sinus 

longitudinal supérieur et inferieur chez un nouveau ne de 27 jours [74] 

 

Figure 10 : image d’Angio-IRM montrant une thrombose du sinus sagittal 

supérieur. [74] 
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IV. Le choc septique : 

Le Choc septique est défini comme étant un sepsis sévère avec hypotension 

persistante malgré un remplissage vasculaire adéquat et/ou la nécessité d’utilisation 

de drogues vasoactives associée à une hypoperfusion et/ou dysfonction d’au moins 

un organe [75]. 

Tous les nouveau-nés sont exposés à un risque accru d'infection en raison de 

leurs défenses immunitaires immatures et sont donc plus exposés à développer des 

infections sévères et potentiellement mortelles [76]. 

La septicémie à Gram négatif est une cause bien établie de choc septique chez 

les adultes et les enfants. 

Bien que les antibiotiques aient permis de réduire la mortalité, les essais 

cliniques les plus récents sur la septicémie et la méningite ont porté sur la réponse 

inflammatoire de l'hôte pour tenter d'améliorer les résultats. 

L'endotoxine, les constituants de la paroi cellulaire et les toxines sont de 

puissants inducteurs de protéines de petit poids moléculaire (cytokines) provenant de 

diverses cellules hôtes. 

Plusieurs pistes de recherche ont impliqué le facteur de nécrose tumorale alpha 

(TNF-a) comme une cytokine médiatrice de la septicémie et du choc septique [77]. 

De nouvelles spéculations concernant la morbidité de la méningite sont 

centrées sur un effet direct sur le système nerveux central par ces mêmes réponses 

inflammatoires de l'hôte. Il a été récemment démontré in vitro et à partir de modèles 

animaux de méningite expérimentale que le fluide cérébro-spinal (LCR) contient des 

quantités accrues d'IL-1β et de TNF-α [78].  
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Figure 11 : physiopathologie du choc septique au cours de la méningite [75] 
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V. L’empyème intracrânien : 

L'empyème sous dural est l'une des urgences neurochirurgicales les plus 

sérieuses. C'est une forme fulminante d'infections intracrâniennes et représente 15 à 

20 % de toutes les infections intracrâniennes localisées. [79,80]. Un retard de 

diagnostic et de traitement peut entraîner une morbidité et une mortalité importantes. 

L'incidence de l'EDS chez les enfants est plus faible que chez les adultes. [80]. 

Bien que la méningite soit une cause inhabituelle d'ESD chez les adultes, elle est la 

cause la plus fréquente chez les nourrissons et les nouveau-nés. Cependant, l'EDS 

due à une méningite purulente est extrêmement rare et survient comme une 

complication dans environ 1-2 % de tous les cas de méningite bactérienne infantile 

[80,81]. De nombreux cas d'EDS surviennent lorsqu'un épanchement sous-dural lié à 

une méningite s'infecte. 

L'ESD post-méningitique chez les nourrissons est unique en ce qui concerne la 

pathophysiologie, la présentation et le traitement. Le mécanisme de développement 

de l'encéphalopathie se fait par l'infection d'épanchements sous-duraux stériles et 

réactifs, qui apparaissent dans 40 à 60 % des cas d'EDS au cours de la méningite chez 

les nourrissons [82]. 

L'empyème sous-dural se manifeste par une fièvre persistante, un déclin de 

l'état neurologique et/ou des convulsions qui sont peu spécifiques et peuvent faire 

évoquer d’autres complications. Par conséquent, une combinaison de modalités 

d'imagerie et d'évaluation clinique est nécessaire pour le diagnostic précoce de l'EDS. 

  En association avec l’antibiothérapie, l’approche chirurgicale optimale chez les 

patients souffrant d'un ESD (drainage par craniotomie ou trou d'évacuation) est 

controversée [81,82,83].  
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Figure 12 : coupe coronale d’ETF chez un nouveau-né de 21 jours atteint de 

méningite a SGB montrant des débris dans l’espace sous-dural faisant évoquer un 

empyème sous-dural. ).[82] 

 

Figure 13 : Images IRM pondérées en T1 avec contraste, réalisées 3 semaines après 

la naissance, montrant un renforcement des collections sous-durales, collections 

pariéto-occipitale gauche, temporale suspectes d'empyème et également, un 

rehaussement méningé (flèches courtes).[82] 
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VI. L’abcès cérébral : 

L’abcès est une suppuration intracrânienne réalisant une cavité néoformée. 

Cette caractéristique le différencie d’un empyème sous-dural ou extradural, 

suppuration intracrânienne développée dans une cavité préexistante. 

Les abcès cérébraux sont peu communs et dévastateurs mais potentiellement 

traitable chez les nouveau-nés. Des organismes gram négatifs ayant la capacité 

d'envahir le tissu nerveux et à provoquer une nécrose sont le plus souvent impliqués 

dans la pathogenèse des abcès cérébraux [84].   

L'abcès cérébral néonatal est une maladie qui engage le pronostic vital, 

entraînant la mort dans 10-12% des cas et une morbidité à long terme dans 30 à 50 

% des cas [84,85]. Les cas pédiatriques sont rares, se produisant dans moins de 25% 

de tous les abcès cérébraux, principalement dans le groupe d'âge des 4-7 ans [85]. 

Néanmoins, les abcès cérébraux peuvent survenir chez les nouveau-nés, la 

présentation clinique, la prise en charge et les résultats sont sensiblement différents 

dans ce groupe d’âge [84]. Chez les enfants, la cause la plus fréquente de l’abcès 

cérébral est l'extension d'une infection locale existante (dentaire, sinusale ou 

otologique), alors que chez les nouveau-nés, l'abcès cérébral est souvent secondaire 

à une méningite ou en raison de la propagation hématogène d'une infection à distance 

[84,85]. 
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Figure 14 : image d’ETF montrant une lésion arrondie à centre échogène possédant 

une paroi au niveau de la région frontale droite donnant un aspect évocateur d’un 

abcès cérébral.[ Iconographie du service de néonatologie et réanimation néonatale 

CHU Mohammed VI]. 
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I. Type et lieu de l’étude : 

1. Le type et durée de l’étude : 

Notre travail est une étude descriptive, rétrospective ; effectuée au service de 

Réanimation néonatale du CHU Mohamed VI d’Oujda. L’étude a été menée sur une 

période de cinq années allant du mois du 1er Janvier 2016 au 31 Décembre 2020 

 

2.    Le lieu de l’étude : 

Le service de Réanimation néonatale du CHU Mohamed VI d’Oujda est un service 

de référence pour la région de l’Oriental, classé niveau 3. C’est un centre de référence 

pour les soins intensifs des nouveau-nés. Il couvre la prise en charge des nouveau-

nés des maternités de la préfecture d’Oujda, ainsi que 7 Hôpitaux provinciaux. Il est 

constitué de deux unités (l’unité de néonatologie et l’unité de réanimation) 

         La Réanimation a une capacité de 5 lits avec 2 box de soins intensifs et 8 

couveuses au sein du service de néonatologie. Il est essentiel de souligner les mesures 

d’hygiène et d’asepsie mises à disposition au sein du service : Le lavage des mains 

avec du savon liquide ou de la Bétadine mousseuse à l’entrée et ceci grâce à la mise 

à disposition de 5 stations d’hygiène (1 lavabo chirurgical et 4 lavabos simples), à 

noter que le service de réanimation néonatale dispose de sa propre unité de traitement 

du linge. L’utilisation de solution hydroalcoolique avant et après chaque contact avec 

tout nouveau-né. En cas d’infection associée aux soins, le nouveau–né est 

immédiatement isolé. Le port de casaque, de gants et de bavette est obligatoire ainsi 

que la signalisation de toute infection. Le service est doté d’une salle de désinfection. 

La désinfection du matériel est effectuée à la sortie de chaque patient. 

Durant la période d’étude, le personnel du service était constitué de trois 

seniors (un professeur d’enseignement supérieur, un professeur agrégé et un 

professeur assistant), des médecins (9 résidents et 7 Internes), des infirmiers et des 

étudiants en 4ème et 6ème année de médecine. 
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II. La population étudiée et échantillonnage : 

Ce travail est une étude rétrospective de 25 observations de nouveau-nés, âgés 

de moins de 29 jours, hospitalisés pour méningite et qui ont développé une 

complication au cours de leur séjour au service de Néonatologie et Réanimation 

néonatale du CHU Mohamed VI d’Oujda, durant une période s’étalant du mois de 

Janvier 2016 au mois de Décembre 2020. 

 

III. Les critères d’inclusion : 

Chez ces patients, le diagnostic de méningite néonatale a été retenu devant les 

données de l’examen clinique, des critères anamnestiques, les résultats de la C-

réactive protéine, de la numération formule sanguine, de l’hémoculture et surtout de 

la ponction lombaire (PL). 

Les critères de positivité d’une ponction lombaire, qui ont été retenus, au cours 

de cette étude sont :  

 Une réaction cellulaire supérieure à 27 éléments/mL 

 Un rapport Glycorachie/glycémie inférieur à 0.5g/L.  

 Une hyperprotéinorachie supérieure à 1g/L 

 Un examen direct (ED) positif après une coloration de Gram.  

 Une culture positive ou la mise en évidence d’antigènes solubles dans le LCR. 

        Tous les nouveau-nés retenus dans cette étude et hospitalisés pour méningite, 

ont présenté une complication au cours de leur hospitalisation. 

           En dehors d’un seul cas de méningite virale compliquée sur herpes néonatale 

chez qui les résultats d’analyse du LCR avaient objectivé un liquide clair avec une 

formule leucocytaire à prédominance lymphocytaire et un examen direct négatif. 

           Le caractère purement traumatique de la PL est retenu quand celle-ci amène 

du LCR franchement hématique avec des caillots de sang ou quand il y’a de nombreux 

globules rouges à l’examen au microscope. 
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IV. Les variables à l’étude : 

           Au cours de cette étude nous avons traité un faisceau de paramètres 

proportionnels à la méningite néonatale : 

   − Les facteurs de risque (FDR) : anamnèse infectieuse positive, la chorioamniotite, 

rupture de la poche des eaux supérieure à 18 heures 

− Les manifestations cliniques 

   −  Les germes en cause 

   −  La prise en charge thérapeutique 

   −  L’évolution à court terme 

 

V. La collecte des données  

          Les données ont été saisies à partir de fiches d’exploitation établies au 

préalable qui comportent des éléments anamnestiques (caractéristiques fœtales et 

maternelles), paracliniques, cliniques, évolutives et thérapeutiques pour chaque 

patient atteint d’une méningite néonatale compliquée (Annexe). 

 

VI.  La saisie et analyse des données : 

L’exploitation de ces données a permis la réalisation de ces statistiques dont 

les résultats sont formulés sous forme de courbes ou de tableaux de fréquences 

regroupant cas observés ainsi que les différents pourcentages recueillis au cours de 

l’étude 

L’étude statistique a été réalisée par le laboratoire d’épidémiologie de la Faculté 

de médecine et de pharmacie de Fès. La saisie du texte et les tableaux ont été réalisés 

à l’aide du logiciel Word 2019 et les graphiques avec le logiciel SPSS. 
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OBSERVATIONS 
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Tous les nouveau-nés inclus dans l’étude ont présenté au moins une 

complication au cours de leur hospitalisation : 8 patients ont présenté une 

hydrocéphalie (36%) ,5 patients ont présenté une ventriculite (20%), 5 patients ont 

présenté une hémorragie intracrânienne (20%), 2 patients ont présenté une thrombose 

veineuse cérébrale, 2 patients ont présenté un choc septique, 2 patients ont présenté 

un empyème et 1 patient a développé un abcès cérébral. 

 

 

Figure 15 : Répartition selon les complications 
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1. Hydrocéphalie : 

8 patients (36% des nouveau-nés) ont présenté une hydrocéphalie, 5 étaient de 

sexe masculin, 7 nouveau-nés était à terme, et 5 nouveau-nés admis étaient âgés de 

moins de 7 jours, le diagnostic de cette dernière était porté initialement par les images 

de l’ETF et confirmé par la TDM cérébrale. 

1.1 Signes cliniques : 

Parmi ces 8 patients, 3 étaient fébriles (37,5%), 4 nouveau-nés ont présenté des 

convulsions (50%), 3 nouveau-nés (38%) ont présenté des troubles de conscience à 

type de léthargie ou somnolence dont 1 patient comateux (13%), 6 patients ont 

présenté des troubles du tonus musculaire à type d’hypotonie (75%), 2 patients 

avaient présenté une détresse respiratoire initiale (25%), le périmètre crânien variait 

entre 35cm et 40cm avec une moyenne de 37cm marquant les cas d’hydrocéphalie, 

l’examen de la fontanelle antérieure avait montré un aspect bombé et hypertendu 

dans 100% des cas. 

1.2 Signes biologiques : 

       87,5% des patients avaient une CRP>20mg/L et 50% avaient une 

CRP>100mg/L, la protéinorachie était >2g/L dans 75% des cas. 

1.3 Signes radiologiques : 

Devant une augmentation du PC, une ETF était systématiquement réalisée, elle 

avait montré une hydrocéphalie bi, tri ou quadri-ventriculaire chez 8 nouveau-nés. 

L’hydrocéphalie a été objectivée au cours de la première ETF dans 71% des cas et au 

cours de la deuxième ETF dans 29% des cas avec un délai moyen de diagnostic de 

11,5 jours, la TDM cérébrale avait montré les mêmes résultats que l’ETF. 

1.4 Traitement : 

Tous les nouveau-nés ont été mis sous triple antibiothérapie à dose méningée 

(CEFTRIAXONE + AMOXICILLINE + GENTAMICINE) plus ou moins CIPROFLOXACINE 

comme traitement empirique avant les résultats de l’étude du LCR et/ou de 

l’hémoculture, puis ajustement de l’antibiothérapie selon les résultats obtenus. 
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1.4.1 Antibiothérapie : 

Tableau 1 : Germes retrouvés chez les patients présentant une hydrocéphalie. 

      LCR Hémoculture ECBU 

PATIENT 1 Stérile P. Aeruginosa Stérile 

PATIENT 2 Acinetobacter 

Baumanii 

Enterococcus 

Spp 

Stérile 

PATIENT 3 Klebsiella 

Pneumoniae 

Acinetobacter 

Baumanii 

Stérile 

PATIENT 4 Stérile Staph. Aureus Stérile 

PATIENT 5 Streptocoque B Stérile Stérile 

PATIENT 6 Stérile Stérile Stérile 

PATIENT 7 Escherichia Coli Stérile Escherichia Coli 

PATIENT 8 Streptocoque B Stérile Stérile 

 

Tableau 2 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 

 Germes Antibiotiques sensibles 

K. Pneumoniae C3G, Amikacine et Ciprofloxacine 

E. coli K1 Amoxicilline, Céfotaxime, Imipénème, Amikacine et 

Ciprofloxacine 

Staph. Aureus Vancomycine, Amikacine et Méticilline 

Acinetobacter baumanii MR Colistine, Tigécycline, Amikacine, Rifampicine 

Enterococcus Spp Vancomycine, Amoxicilline, Erythromycine et 

Kanamycine 

Streptocoque du groupe B Péni G, Amoxicilline, C3G 

Pseudomonas Aeruginosa Imipenème et Ciprofloxacine 
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1.4.2 Traitement antiviral : 

        Un seul patient ayant développé une hydrocéphalie avait une méningite 

virale à herpès simplex virus (HSV), le diagnostic a été porté sur un faisceau 

d’arguments dont une PL stérile à formule lymphocytaire prédominante, une 

glycorachie normale et une bonne évolution sous ACICLOVIR. 

1.4.3 Mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez 4 malades 

(50% des cas). 

6 patients sur 8 (75% des cas d’hydrocéphalie) ont bénéficié d’une dérivation 

ventriculaire externe après avis de neurochirurgie. 

1.5 Evolution : 

Parmi les 6 patients souffrant d’hydrocéphalie et ayant bénéficié d’une dérivation 

ventriculaire externe (DVE), 5 ont eu une bonne évolution clinique sauf 1 patient chez 

qui on a remarqué la persistance de l’hydrocéphalie 

7 patients ont eu une bonne évolution clinique avec régression de l’hydrocéphalie 

et diminution du PC, 1 patient est décédé suite à des troubles neurovégétatifs avec 

majoration de l’hydrocéphalie malgré la mise en place de la DVE. 

 

2. Ventriculite : 

5 patients ont développé une ventriculite (20%), 3 étaient de sexe masculin, 4 

nouveau-nés étaient à terme, le diagnostic de ventriculite a été porté sur des critères 

biologiques et radiologiques avec un délai moyen de 18,5 jours. 
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2.1 Signes cliniques : 

L’ensemble de ces nouveau-nés atteints de ventriculite avaient présenté un 

périmètre crânien augmenté avec une fontanelle antérieure bombante et des troubles 

de la conscience, 80% étaient fébriles, 80% avaient présenté des convulsions, 60% des 

patients avaient présenté une détresse respiratoire. Ces patients avaient en commun 

une hypotonie axiale et une hyporéactivité de degrés variables. 

2.2 Signes biologiques : 

Ces patients avaient une PL positive avec une formule leucocytaire moyenne de 

512 GB/ml, une CRP moyenne de 33,7mg/L, la protéinorachie avait une valeur 

moyenne de 1,76g/L, la ponction transfontanellaire avait trouvé des valeurs moyennes 

de 19800 GB/ml et une protéinorachie à 2,9g/L. 

2.3 Signes radiologiques : 

Une échographie, une IRM ou une TDM avec injection de produit de contraste 

permettent de poser le diagnostic, des ventricules dilatés confirment également la 

ventriculite. 

2.4 Traitement : 

2.4.1 Antibiothérapie 
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Tableau 3 : Germes retrouvés chez les patients présentant une ventriculite. 

       

LCR 

 

Hémoculture 

 

ECBU 

 

Ponction 

ventriculaire 

PATIENT 1  Stérile Stérile Stérile Acinetobacter 

Baumanii MR 

PATIENT 2 Streptocoque 

du groupe B 

Stérile Stérile Stérile 

PATIENT 3 E. Coli  Acinetobacter 

Baumanii 

Stérile Acinetobacter 

Baumanii 

PATIENT 4 Stérile Staphylococcus 

Aureus 

Stérile Staphylococcus 

Aureus+ E. Coli 

PATIENT 5 Streptocoque 

du groupe B 

Streptocoque 

du groupe B 

Stérile Streptocoque du 

groupe B+ S. 

Aureus 

 

Tableau 4 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 

 

 

 

 

 

  

 Germes Antibiotiques sensibles 

E. coli K1 Amoxicilline, Céfotaxime, Imipénème, 

Amikacine, Ticarcilline et Ciprofloxacine 

Staph. Aureus Vancomycine, Amikacine et Méticilline 

Acinetobacter baumanii MR Colistine, Tigécycline et Amikacine. 

Streptocoque du groupe B Péni G, Amoxicilline, Ceftriaxone 
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2.4.2 Mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez 2 

patients. 

Tous les patients ont bénéficié d’une dérivation ventriculaire externe. 

2.5 Evolution : 

Après que le diagnostic de méningite compliquée de ventriculite est confirmé, 

la pose d’une dérivation ventriculaire externe (DVE) est préconisée, associée à une 

antibiothérapie tenant compte de l’analyse bactériologique du LCR et du liquide 

ventriculaire. 

       Parmi ces 5 patients, 3 nouveau-nés ont eu une évolution favorable avec 

une nette amélioration clinique et régression de l’hydrocéphalie et des signes de 

ventriculite à la TDM cérébrale de contrôle, par contre 2 patients ont vu leur état 

général s’aggraver suite à la majoration de l’hydrocéphalie malgré la mise en place de 

la DVE, et qui sont décédés à la suite d’un ACR non récupéré malgré des mesures de 

réanimation bien conduites. 

 

3. Hémorragie intracrânienne : 

Les moyens d’imagerie ont montré la présence d’hémorragie intracrânienne 

chez 5 patients (20%). Parmi ces 5 nouveau-nés, 3 sont des prématurés avec un âge 

gestationnel compris entre 34 et 36 SA. 

3.1 Signes cliniques : 

Les signes cliniques variaient entre une légère augmentation du PC dans 40% 

des cas, des crises convulsives dans 80% des cas, une somnolence et une léthargie 

dans 80% des cas et une détresse respiratoire dans 40% des cas. 
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3.2 Signes biologiques : 

La protéinorachie moyenne était de 2,3g/L. La formule leucocytaire moyenne 

était de 412 GB/ml et une CRP moyenne de 119mg/L 

3.3 Signes radiologiques : 

Devant ces signes cliniques une ETF a été réalisée elle avait montré un aspect 

hyperéchogène homogène ou hétérogène au sein des structures ventriculaires avec 

ou sans dilatation ventriculaire. La TDM n’étant pas indiquée chez le nouveau-né 

prématuré, l’IRM était l’examen complémentaire de choix, le délai diagnostic moyen 

était de 13,5 jours. 

 

3.4 Traitement : 

3.4.1 Antibiothérapie : 

Tableau 5 : Germes retrouvés chez les patients présentant une hémorragie 

intracrânienne. 

       

LCR 

 

Hémoculture 

 

ECBU 

PATIENT 1 SGB Stérile Stérile 

PATIENT 2 K. Pneumoniae Stérile E. Coli 

PATIENT 3 E. Coli Stérile Stérile 

PATIENT 4 Stérile S. Aureus Stérile 

PATIENT 5 E. Coli Stérile Stérile 
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Tableau 6 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4.2 Mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez 2 

malades. 

      4 patients sur 5 ont bénéficié d’une intervention neurochirurgicale après 

avis de neurochirurgie pour drainage d’hématome et/ou mise en place d’une 

dérivation ventriculaire externe. 

3.5 Evolution : 

Après avoir posé le diagnostic d’hémorragie intracrânienne et mise en route du 

traitement antibiotique adéquat associé aux mesures adjuvantes, l’évolution a été 

marquée par une amélioration sur le plan clinique et radiologique dans 80% des cas 

et un décès dans 20% des cas suite à un ACR par troubles neuro-végétatifs. 

    

  

 Germes Antibiotiques sensibles 

E. coli K1 Céfotaxime, Imipénème, Amikacine et 

Ciprofloxacine 

S. Aureus Vancomycine, Amikacine et Méticilline 

K. Pneumoniae Ceftriaxone, Amikacine et Ciprofloxacine 

Streptocoque du groupe B Péni G, Amoxicilline, Ceftriaxone 
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4.  Thrombose veineuse cérébrale : 

2 patients ont présenté une thrombose veineuse cérébrale (8% des cas), les 2 

nouveau-nés étaient à terme, de sexe féminin, nés par voie basse, 1 seul nouveau-né 

avait une anamnèse infectieuse positive. 

4.1 Signes cliniques : 

Ces patients ont tous les deux présenté des crises convulsives associées à des 

pics fébriles, l’examen neurologique a montré des nouveau-nés léthargiques, stables 

sur le plan hémodynamique et respiratoire, le reste de l’examen général était sans 

particularité. 

4.2 Signes radiologiques : 

Les nouveau-nés ont bénéficié d’une ETF revenue sans particularité, devant la 

forte suspicion clinique d’une complication, une TDM cérébrale a été réalisée puis une 

angio-IRM de complément si la TDM n’a pas été concluante. L’Angio-IRM avait montré 

une thrombophlébite du sinus longitudinal supérieur et postérieur chez un patient et 

une thrombose du sinus sagittal et transverse chez l’autre patient. 

4.3 Traitement : 

4.3.1 Antibiothérapie : 

Chez ces 2 patients le traitement était essentiellement étiologique (traitement 

antibiotique) avec traitement symptomatique (anticonvulsivant et antipyrétique). 

Aucun de nos malades n’a reçu de traitement anticoagulant. 

 

Tableau 7 : Germes retrouvés chez les patients présentant une TVC. 

       

LCR 

 

Hémoculture 

 

ECBU 

PATIENT 1 Stérile E. Coli Stérile 

PATIENT 2 Acinetobacter 

Baumanii 

Stérile Stérile 
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Tableau 8 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 

4.3.2 Mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez les 2 

malades. 

Aucun patient n’a bénéficié d’une intervention chirurgicale. 

4.4 Evolution : 

Après que le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale ait été établi et après 

avoir instauré un traitement adapté, l’évolution a été marquée par une amélioration 

des signes cliniques et radiologiques à l’imagerie de contrôle. 

 

5. Choc septique : 

2 patients ont présenté un choc septique (8% des cas). 

5.1 Signes cliniques : 

Patient 1 : 

Il s’agit d’un nouveau-né de 10 jours, né à terme, chez qui l’examen à 

l’admission avait trouvé un nouveau-né geignard, avec fièvre à 38,7°C, évoluant 

depuis 12 heures, elle était peu sensible au paracétamol. Cette fièvre était associée à 

une irritabilité et à un refus de tétée. 

Sur le plan respiratoire, il était eupnéique, avec une saturation en oxygène à 99 

% à l’air ambiant. 

 Germes Antibiotiques sensibles 

Acinetobacter baumanii Colistine, Tigécycline et Amikacine 

E. Coli Amoxicilline, Céfotaxime, Imipénème, 

Amikacine, Ticarcilline et Ciprofloxacine 
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Sur le plan hémodynamique, il était tachycarde à 160 battements/minute et 

présentait un temps de recoloration cutanée (TRC) inférieur à 3 secondes ; les 

extrémités étaient symétriquement tièdes, les pouls fémoraux étaient bien palpés et 

l’auscultation cardiaque ne retrouvait pas de souffle. 

L’examen neurologique était normal sauf une irritabilité. Il n’y avait pas de rash 

cutané. 

Patient 2 : 

Il s’agit d’un nouveau-né de 3 jours, prématuré né à 36SA, chez qui l’examen à 

l’admission retrouvait un nouveau-né geignard, grognon avec une fièvre à 38,4°C, 

évoluant depuis 6 heures, associée à une irritabilité et à un refus de tétée. 

Sur le plan respiratoire, il était polyénique, avec une saturation en oxygène à 92 

% à l’air ambiant. 

Sur le plan hémodynamique, il était tachycarde à 180 battements/minute et 

présentait un TRC inférieur à 3 secondes, les extrémités étaient tièdes, l’auscultation 

cardiaque ne retrouvait pas de souffle et les pouls fémoraux étaient bien palpés. 

L’examen neurologique avait montré une léthargie et une hypotonie.  

5.2 Signes radiologiques : 

Une échographie transfontanellaire a été réalisée chez les deux patients à 1 

semaine d’intervalle et n’a montré aucune anomalie radiologique. 

5.3 Traitement : 

5.3.1 Antibiothérapie : 

 

Tableau 9 : Germes retrouvés chez les patients présentant un choc septique. 

       

LCR 

 

Hémoculture 

 

ECBU 

PATIENT 1  NF SGB Stérile 

PATIENT 2 SGB SGB + Klebsiella 

Pneumoniae 

Stérile 
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<Tableau 10 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 

 

5.3.2 Mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez nos 2 

malades. 

Aucun de nos patients n’a bénéficié d’une intervention chirurgicale. 

5.4 Evolution : 

Patient 1 : 

L’évolution a été marquée par la survenue à la quatrième heure d’hospitalisation 

d’une défaillance circulatoire avec tachycardie à 190 battements/minute, des 

extrémités froides, marbrures, un TRC supérieur à trois secondes et une TA 

imprenable ; ce qui a nécessité un remplissage vasculaire sans amélioration puis la 

mise sous drogues vasoactives afin de restaurer un état hémodynamique correct. 

Après 12 heures, le nouveau-né s’est stabilisé avec une reprise progressive de 

l’alimentation après 36 heures. 

         Patient 2 : 

L’évolution a été marquée par la survenue à la douzième heure d’hospitalisation 

d’une défaillance circulatoire avec tachycardie à 200 battements/minute, des 

extrémités froides, marbrures, un TRC supérieur à trois secondes et une TA 

imprenable. Le nouveau-né a fait 2 ACR récupérés au cours de son hospitalisation. 

Malgré des mesures de réanimation bien conduites le nouveau-né est décédé au cours 

du troisième ACR et ce après 4 jours d’hospitalisation. 

 Germes Antibiotiques sensibles 

K. Pneumoniae Ceftriaxone, Amikacine et Ciprofloxacine 

Streptocoque du groupe B Péni G, Amoxicilline, Ceftriaxone 
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6. Empyème sous-dural : 

2 patients ont développé un empyème sous-dural (8% des cas). 

6.1 Signes cliniques : 

Patient 1 : 

Il s’agit d’un nouveau-né à terme âgé de 7 jours admis pour fièvre à 37,9°C 

associée à une irritabilité évoluant depuis 48 heures. Le reste de l’examen clinique 

était sans particularités. 

Patient 2 : 

Il s’agit d’un nouveau-né à terme âgé de 21 jours admis pour fièvre à 38,2°C 

associée à des clonies du membre supérieur droit avec déficit post critique, une 

irritabilité et un refus de tétée évoluant depuis 24 heures. Le reste de l’examen 

clinique était sans particularités. 

6.2 Signes radiologiques : 

Devant ces signes cliniques et biologiques une ETF a été réalisée chez les deux 

patients à la recherche d’une complication et a montré une collection sous-durale 

frontale bilatérale échogène chez le patient 1 et une collection pariéto-occipitale 

gauche chez le patient 2. Une IRM de complément a été réalisée chez les deux 

patients. 

6.3 Traitement : 

           Après avoir établi le diagnostic de méningite compliquée d’empyème sous 

dural, un drainage de la collection purulente a été préconisé chez les deux patients 

avec étude bactériologique du pus prélevé. 

6.3.1 Antibiothérapie : 
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Tableau 11 : Germes retrouvés chez les patients présentant un empyème. 

       

LCR 

 

Hémoculture 

 

ECBU 

 

Pus 

PATIENT 1  K. 

pneumoniae 

Stérile Stérile K. 

pneumoniae 

PATIENT 2 Stérile Stérile E. Coli E. Coli 

 

Tableau 12 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 

6.3.2 Mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez 2 

malades. 

Nos 2 patients ont bénéficié d’une intervention neurochirurgicale après avis de 

neurochirurgie pour drainage d’empyème. 

6.4 Evolution :  

L’évolution a été marquée par l’amélioration des nouveau-nés sur le plan 

clinique, biologique et radiologique. 

  

 Germes Antibiotiques sensibles 

K. Pneumoniae Ceftriaxone, Amikacine et Ciprofloxacine 

E. Coli Imipenème, Amikacine et Ciprofloxacine 
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7. Abcès cérébral : 

Un seul patient a développé un abcès cérébral (4% des cas) 

7.1 Signes cliniques : 

Il s’agit d’un nouveau-né de 27 jours admis pour des vomissements, refus de 

tétée et une fièvre à 39°C, l’examen clinique a objectivé un bombement de la 

fontanelle antérieure et une augmentation du périmètre crânien à 40 cm. 

7.2 Signes radiologiques : 

Devant ces signes cliniques et biologiques une ETF réalisée qui a montré un 

aspect évocateur d’un abcès cérébral à localisation frontale. 

7.3 Traitement : 

7.3.1 Antibiothérapie : 

Après que le diagnostic de méningite compliquée d’abcès cérébral ait été posé, 

la décision de drainage de l’abcès avec étude bactériologique du pus prélevé a été 

prise. 

 

Tableau 13 : Germes retrouvés chez les patients présentant un abcès cérébral 

       

LCR 

 

Hémoculture 

 

ECBU 

 

Pus 

PATIENT 1 E. Coli E. Coli Stérile E. Coli 

 

Tableau 14 : Les germes et les résultats de l’antibiogramme. 

 Germes Antibiotiques sensibles 

E. Coli Amoxicilline, Céfotaxime, Amikacine et 

Ciprofloxacine 
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7.3.2 Les mesures adjuvantes : 

Le traitement adjuvant avait comporté l'oxygénothérapie, la rééquilibration 

hydroélectrolytique. Aucun de nos malades n’avait reçu de corticothérapie. 

Le phénobarbital a été utilisé comme traitement anticonvulsivant chez notre 

malade. 

Notre patient a bénéficié d’une intervention neurochirurgicale après avis de 

neurochirurgie pour drainage de son abcès cérébral. 

7.4 Evolution : 

Après 48 heures l’évolution s’est marquée par une amélioration sur le plan 

clinique, biologique et radiologique avec décision de poursuivre l’antibiothérapie 

pendant 21 jours après le résultat de l’analyse bactériologique du pus prélevé. 
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 I. Résultat des données épidémiologiques 

1. Prévalence de la maladie 

Parmi un ensemble de 1196 nouveau-nés hospitalisés au service de 

Néonatologie et Réanimation néonatale du CHU Mohamed VI d’Oujda, de Janvier 2016 

à Décembre 2020, le diagnostic de méningite néonatale a été retenu chez 188 

nouveau-nés soit une prévalence hospitalière de 15,7%.  

Le nombre d’infection néonatale était de 581, les méningites néonatales 

représentaient un taux de 32,3% parmi les INN. 

Le nombre de méningites compliquées était de 25, soit 13,3% de l’ensemble 

des méningites retenues. 

1.1 Age gestationnel : 

Nos malades avaient un âge gestationnel qui variait de 34 à 41 semaines 

d’aménorrhée avec une moyenne de 38,73 semaines. Les prématurés représentaient 

28%. 

 

 

Figure 16 : Répartition en fonction de l’âge gestationnel. 

  

28%

72%

34-37 SA 37-41 SA



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   81 

1.2 Age d’admission des nouveaux nés : 

       L’âge des nouveau-nés hospitalisés variait de 1 jour à 23 jours. L’âge moyen 

d’hospitalisation était de 7,4 jours, avec une proportion de 58.6% des nouveau-nés 

qui étaient âgés de moins d’une semaine. 

 

 

Figure 17 : Répartition selon l’âge d’admission. 

 

1.3 Sexe ratio : 

Notre population comportait 14 garçons et 11 filles soit un sexe ratio de 1,27. 

 

Figure 18 : Répartition selon le sexe. 
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1.4 Période d’admission : 

       La répartition des admissions était hétérogène dans le temps. Le maximum de 

cas était enregistré pendant l’année 2018 (7 cas). 

 

 

Figure 19 : Répartition selon la période d’admission. 

 

1.5 Lieu d’accouchement : 

       100% des accouchements ont eu lieu dans une structure médicalisée, dont 

80% dans un hôpital. 

 

Figure 20 : Répartition selon le lieu d’accouchement. 
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1.6 Le suivi de grossesse : 

      La grossesse était suivie dans une structure de santé dans 100% des cas. 

 

Figure 21 : Répartition selon le suivi de grossesse. 

 

1.7 L’anamnèse infectieuse : 

      L’anamnèse infectieuse était positive chez 72% des mères, elle était à type : 

leucorrhées fétides (25% des cas), RPDE >18H (40% des cas), la durée du travail >12h 

(25% des cas) et une chorioamniotite (10% des cas). 

 

Figure 22 : Répartition selon l’anamnèse infectieuse. 
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1.8 L’aspect du liquide amniotique : 

     Le liquide amniotique était clair chez 68% des mères, teinté dans 28% des cas et 

un aspect en purée de pois dans 4% des cas. 

 

 

             Figure 23 : Répartition selon l’aspect du liquide amniotique. 

 

1.9 La voie d’accouchement : 

     L’accouchement s’est déroulé par voie basse chez 80% des mères et par césarienne 

chez 20% des mères. 

 

Figure 24 : Répartition selon la voie d’accouchement. 
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1.10 Délai d’apparition de la méningite : 

      Le délai moyen d’apparition des signes cliniques était de 8,2 jours et l’infection 

est apparue avant le 7éme jour chez 41.4% des nouveau-nés. 

 

 

Figure 25 : Répartition selon le délai d’apparition de la méningite. 
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II. Résultat des données cliniques : 

1. Signes généraux : 

             La dysrégulation thermique à l’admission a été retrouvée chez 21 nouveau-

nés soit (84%), dont 2 nouveau-nés qui présentaient une hypothermie (8%). 

 

 Figure 26 : Répartition selon la dysrégulation thermique. 

 

2. Manifestations neurologiques : 

2.1 Les convulsions : 

            8 nouveau-nés avaient présenté des convulsions à type de mâchonnement 

(3cas), de pédalage (1cas) et des convulsions tonico-cloniques (4 cas). 

 

Figure 27 : Répartition selon la présence de convulsions. 
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2.2 Les troubles de conscience : 

           14 patients avaient présenté des troubles de conscience à type : léthargie, 

somnolence ou coma (56% des cas). 

 

 

         Figure 28 : Répartition selon la présence de troubles de conscience. 

 

2.3 Les troubles du tonus : 

           Parmi les nouveau-nés ayant la méningite, 22 cas présentaient des troubles de 

tonus musculaire, à type d’hypotonie ou d’hypertonie (88%). 

 

Figure 29 : Répartition selon les troubles du tonus. 
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2.4 Les réflexes archaïques : 

Les réflexes archaïques étaient conservés dans 76% des cas. 

 

Figure 30 : Répartition selon la présence de réflexes archaïques. 

 

2.5 L’examen de la fontanelle antérieure : 

            La fontanelle antérieure était bombante chez 12 nouveau-nés (48% des cas) 

et déprimée chez 2 nouveau-nés (8% des cas). 

 

Figure 31 : Répartition selon l’aspect de la Fontanelle antérieure. 
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3. Signes respiratoires : 

            La polypnée a été retrouvée chez 11 nouveau-nés (45% des cas), 7 nouveau-

nés (28% des cas) avaient présenté une détresse respiratoire avec un score de 

Silverman inférieur ou égal à 5/10ème. 

 

Figure 32 : Répartition selon les signes respiratoires. 

 

4. Signes cardio-vasculaires : 

           L’allongement du temps de recoloration cutané et la tachycardie ont été 

constatés chez 44% des nouveau-nés (11 cas). 

 

Figure 33 : Répartition selon les signes cardiovasculaires. 
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5. Manifestations cutanées : 

             L’ictère a été observé chez 6 nouveau-nés soit 24% des patients. 

 

Figure 34 : Répartition selon les signes cutanés. 

 

6. Signes digestifs : 

6.1 Le refus de tétée : 

             23 nouveau-nés avaient présenté un refus de téter à l’admission (92%). 

 

Figure 35 : Répartition selon le refus de tétée. 
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6.2 Les vomissements : 

           Les vomissements ont été retrouvés chez 9 nouveau-nés (36%). 

 

 

Figure 36 : Répartition selon les vomissements. 
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III. Résultats des données paracliniques : 

1. Bilan biologique : 

Dans notre étude les examens biologiques réalisés étaient la ponction lombaire, 

la numération formule sanguine, la protéine-C réactive, l’hémoculture, l’ionogramme 

sanguin et la procalcitonine. 

D’autres bilans ont été réalisés selon le contexte : le bilan hépatique, le bilan 

d’hémostase et le dosage de la bilirubine. 

1.1 Ponction lombaire : 

La ponction lombaire a été faite chez 24 malades (96% des cas) et elle n’a pas 

été faite chez 1 nouveau-né à cause de son état hémodynamique instable qui ne 

permettait pas de faire des prélèvements (Dans ces cas, le diagnostic de la MNN a été 

retenu dans des critères anamnestiques, les manifestations neurologiques et les 

résultats de la CRP, l’hémoculture et de la NFS). 

 

 

Figure 37 : Répartition selon la réalisation de la PL. 
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1.1.1 L’aspect du liquide céphalo-rachidien (LCR) : 

            L’aspect du LCR était trouble chez 12 nouveau-nés (48% des PL réalisées), 

clair dans 40% des cas et hématique dans 12% des cas. 

 

Figure 38 : Répartition selon l’aspect du LCR. 

 

1.1.2 La recherche des globules blancs dans le LCR : 

Une pléiocytose >30 éléments/mm a été retrouvée chez la totalité de nos 

malades pour qui une PL a montré une prédominance des PNN chez 23 nouveau-nés 

(88% des cas). 

 

        

        Figure 39 : Répartition du LCR selon la prédominance des GB. 
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1.1.3 Le rapport de la glycorachie/glycémie dans le LCR : 

Le rapport glycorachie/glycémie était inférieur à 0,5 chez 21 malades (83% des 

PL faites). 

              

 

        Figure 40 : Répartition selon le rapport Glycorachie/Glycémie. 

 

1.1.4 La protéinorachie : 

La protéinorachie variait entre 1.2 et 9.6g/L avec une moyenne de 2.3g/L. 

1.1.5 Germe isolé dans le LCR : 

La ponction lombaire a été faite chez 24 nouveau-nés, elle était stérile chez 32% 

des nouveau-nés. Un germe a été isolé chez 16 malades (64% des cas), la PL n’a pas 

été réalisée chez un nouveau-né en raison de son état hémodynamique instable. 
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Figure 41 : Répartition selon la bactériologie du LCR. 

 

1.2 Numération Formule Sanguine (NFS) : 

L’ensemble des nouveau-nés avait bénéficié d’une NFS dès la suspicion de MNN.  

Une hyperleucocytose >25000 éléments/mm3 a été retrouvée chez 30% des 

malades. Une leucopénie < 5000/mm3 a été notée dans 16% des cas. 
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             Figure 42 : Répartition selon le nombre de GB dans le sang. 

 

               La thrombopénie a été retrouvée chez 18% des nouveau-nés, alors que 36% 

étaient anémiques.  

 

Figure 43 : Répartition selon le nombre de plaquettes. 
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            Figure 44 : Répartition selon le taux d’hémoglobine (Hb). 

 

1.3 Protéine C-réactive (CRP) : 

              Tous les nouveau-nés avaient bénéficié d’un dosage de la CRP, elle était 

positive dans 72% des cas à l’admission. Le seuil de positivité est de 20 mg/l. 

 

 

Figure 45 : Répartition selon de taux de CRP. 
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1.4 Les germes isolés à l’hémoculture :  

L’hémoculture a été faite dans 100% des cas et dans 52% des cas elle était 

stérile. 

Le Streptocoque du groupe B (SGB) a été isolé dans 12% des hémocultures 

positives, le Staphylococcus Aureus (12%), l’Acinetobacter baumannii et l’E. coli K1 

dans 8% des cas, le Pseudomonas Aeruginosa, l’Enterococcus spp et le Klebsiella 

pneumoniae représentait chacun 4% des cas. 

 

 

Figure 46 : Répartition selon le germe isolé à l’hémoculture. 

  

52%

4%
8%

12%

8%

4%
4% 12%

Stérile Pseudomonas Aerugonisa E.coli K1

Staphylococcus Aureus Acinetobacter Baumanii Klebsiella pneumoniae

Enterococcus spp SGB



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   99 

1.5 L’Examen Cytobactériologique des urines (ECBU) : 

La totalité des nouveau-nés ont bénéficié d’un ECBU. Dans 88% des cas il était 

stérile, dans 8% des cas l’E. Coli a été isolé et dans 4% des cas le Staphylococcus 

Aureus a été retrouvé. 

 

 

    Figure 47 : Répartition selon le germe isolé a l’ECBU. 
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2. Bilans radiologiques : 

2.1. L’échographie transfontanellaire (ETF) : 

L’ETF a été réalisée chez 23 malades (92% des cas). Chez 2 nouveau-nés soit 

8,6% des cas elle était normale. 

9 malades (39,1%) avaient présenté une hydrocéphalie bi, tri ou quadri-

ventriculaire, 5 patients (22%) avaient présenté une hémorragie intra-ventriculaire, 5 

patients présentaient un aspect évocateur d’une ventriculite (22%) et 2 malades (8,6%) 

avaient un œdème cérébral. 

 

Figure 48 : Répartition selon l’aspect retrouvé sur l’ETF. 
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2.2 La Tomodensitométrie cérébrale (TDM) : 

16 patients soit 64% des cas avaient bénéficié d’une TDM cérébrale et elle avait 

objectivé : L’hydrocéphalie bi ventriculaire ou tétra ventriculaire chez 8 patients (50%), 

un hématome intra-parenchymateux avec inondation ventriculaire chez 5 patients 

(32%), un empyème chez 2 patients (12%) et un abcès frontal chez un patient soit 6%. 

 

 

Figure 49 : Répartition selon l’aspect retrouvé sur la TDM cérébrale. 
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2.3 L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

L’angio-IRM cérébrale a été réalisée chez 3 patients (12%) : 2 nouveau-nés 

avaient présenté une thrombophlébite cérébrale et un patient avait présenté des 

signes de ventriculite avec dilatation ventriculaire. 

 

 

Figure 50 : Répartition selon les résultats de l’IRM. 
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2.4 La radiographie thoracique : 

11 patients avaient bénéficié d’une radiographie du thorax, elle était normale 

chez 9 patients (36%), un patient avait une maladie des membranes hyalines et un 

autre présentait un syndrome alvéolaire. 

 

Figure 51 : Répartition selon l’aspect retrouve sur la Radiographie thoracique. 
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PRONOSTIC ET DUREE 

D’HOSPITALISATION 
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1. Durée d’hospitalisation : 

Pour les nouveau-nés ayant développé une méningite compliquée, ils ont été 

hospitalisés pour 37,4 jours en moyenne. 

 

 

Figure 52 : Durée moyenne d’hospitalisation en fonction de la complication. 
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2. Pronostic : 

Pour l’ensemble des nouveau-nés l’évolution était favorable chez 20 patients 

(80% ces cas). Par contre 5 nouveau-nés se sont aggravés et sont décédés par la suite. 

 

 

Figure 53 : Pronostic des méningites compliquées. 
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          Quelle que soit l'étiologie, la méningite du nouveau-né peut évoluer 

rapidement vers des complications graves. Celles-ci comprennent l'œdème cérébral, 

l'hydrocéphalie, l'hémorragie, la ventriculite, surtout en cas d'infection bactérienne, 

les suppurations intracrâniennes et l’infarctus cérébral [16]. L'œdème cérébral, 

l'hydrocéphalie et l'hémorragie peuvent chacun entraîner une augmentation de la PIC, 

avec un risque de lésion ischémique secondaire du cerveau en raison de la diminution 

de la perfusion cérébrale [31].  

 

I. Hydrocéphalie : 

          L'hydrocéphalie correspond à l'accumulation de quantités excessives de LCR, 

qui provoque la dilatation des ventricules cérébraux et/ou une augmentation de la 

pression intracrânienne. Les manifestations peuvent comprendre une macrocrânie, 

un bombement de la fontanelle, une irritabilité, une léthargie, des vomissements et 

des convulsions [55]. Le diagnostic repose essentiellement sur l'échographie chez le 

nouveau-né et le jeune enfant dont la fontanelle est perméable [87]. 

          Plusieurs voies physiopathologiques conduisent à l'hydrocéphalie, telles que 

des lésions mécaniques aboutissant à une dilatation ventriculaire, l'accumulation de 

métabolites dans le liquide céphalorachidien, l'altération du flux sanguin cérébral et 

la dégénérescence axonale médiée par le calcium [16]. Chen et al suggèrent que les 

lésions de la substance blanche au cours de la méningite peuvent être un élément 

prédictif d’hydrocéphalie [89]. 

          Parce que les fontanelles sont ouvertes, les exsudats peuvent s'accumuler sans 

augmenter la pression intracrânienne [55]. 
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1. Prévalence de l’hydrocéphalie : 

         Dans l’étude de Huo et al en Chine à l’hôpital de Shengjing sur une période 

s’étalant du 1er janvier 2010 au 31 décembre 2016 à propos de 99 nouveau-nés 

atteints de méningite, 27 ont développés une hydrocéphalie (27,3%) [86]. Dans une 

autre étude réalisée par Srinivasan et Ramanan au Royaume uni en 2014 à propos de 

74 nouveau-nés atteints de méningites, 19 ont développé une hydrocéphalie (25,6%) 

[88]. Dans l’étude de Chen et al étalée sur 7 ans entre 2013 et 2019 dans l’hôpital 

universitaire de Fudan à propos de 197 nouveau-nés atteint de méningite, 67 avaient 

développé une hydrocéphalie (34%) [89]. 

         Dans notre étude, la prévalence de l’hydrocéphalie représentait 32% (8 cas). 

 

Tableau 15 : Comparaison de la prévalence de l’hydrocéphalie. 

 Huo et al [86] Srinivasan 

[88] 

Chen et al 

[89] 

Notre étude 

Prévalence 27,3% 25,6% 34% 32% 

 

2. Délai de diagnostic de l’hydrocéphalie : 

          L'hydrocéphalie peut survenir au début de l'évolution d’une méningite 

néonatale ou après un traitement antibiotique de plusieurs jours ou semaines. 

L’intervalle entre le premier symptôme et le diagnostic de l'hydrocéphalie est 

significativement plus court que celui observé chez les adultes souffrant d'une 

hydrocéphalie après une méningite bactérienne [87]. 

        Dans l’étude de Huo et al, le délai moyen d’apparition de l’hydrocéphalie était 

de 16 jours [86]. Dans l’étude de Srinivasan et Ramanan 18 jours [88] et dans l’étude 

de Chen et al 13 jours [89]. 
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        Dans notre étude, le délai moyen de diagnostic de l’hydrocéphalie était 11,5 

jours. 

 

Tableau 16 : Comparaison du délai diagnostic au cours de l’hydrocéphalie. 

 Huo et al [86] Srinivasan 

[88] 

Chen et al 

[89] 

Notre étude 

Délai 

diagnostic 

16 jours 18 jours 13 jours 11,5 jours 

 

3. Incidence selon le sexe : 

La question de savoir si le sexe est associé à des complications neurologiques 

plus graves restent controversées, il n'y a pas de preuve physiopathologique claire à 

l'appui. Rosenkrantz et al ont analysé les différences anatomiques et physiologiques 

entre les hommes et les femmes comme les hormones sexuelles, le métabolisme 

mitochondrial et la réponse aux médicaments, et ont conclu que les nouveau-nés de 

sexe masculin étaient plus vulnérables aux lésions cérébrales que les nouveau-nés de 

sexe féminin d’où le risque majeur de séquelles neurologiques [91]. 

Dans l’étude de Huo et al, parmi les 27 nouveau-nés, 18 était de sexe masculin 

soit un sexe ratio de 2 [86]. Dans l’étude de Srinivasan et Ramanan, 11 nouveau-nés 

sur 19 étaient de sexe masculin soit un sexe ratio de 1,4 [88]. Celle de Chen et al avait 

retrouvé un sexe ratio de 1,48 [89]. 

Dans notre étude, le sexe ratio était de 1,7. 
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Tableau 17 : Comparaison du sexe ratio dans l’hydrocéphalie. 

 Huo et al [86] Srinivasan [88] Chen et al [89] Notre étude 

Sexe ratio H/F 
 

2 

 

1,4 

 

1,48 

 

1,7 

 

4. Incidence selon l’âge gestationnel : 

Dans l’étude de Huo et al, parmi les 6 nouveau-nés 2 étaient des prématurés 

avec un âge gestationnel inférieur à 37 SA soit 33,3% [86]. Dans celle de de Srinivasan 

et Ramanan, 1 nouveau-né était prématuré soit 16,7% [88]. Dans l’étude de Chen et 

al 26 nouveau-nés sur 67 étaient des prématurés soit 38,8% [89]. 

Dans notre étude, les prématurés représentaient 12,5% (1 cas). 

 

Tableau 18 : Comparaison selon l’âge gestationnel dans l’hydrocéphalie. 

 Huo et al [86] Srinivasan 

[88] 

Chen et al 

[89] 

Notre étude 

AG <37 SA 33,3% 16,7% 38,8% 12,5% 

 

5. Signes cliniques à l’admission : 

         Les manifestations cliniques de l'hydrocéphalie dans les méningites manquent 

souvent de spécificité. Il est nécessaire de prêter une attention particulière aux 

symptômes cliniques du patients et de suivre régulièrement les examens d'imagerie, 

afin de ne pas manquer la meilleure occasion de traiter l’hydrocéphalie [90]. 

         Dans l’étude de Huo et al, 40% étaient fébriles, 76% présentaient des convulsions 

à l’admission et 52% présentaient une altération de l’état de conscience et 15% ont 

présenté une détresse respiratoire [86]. Dans l’étude de Chen et al 58,2% étaient 

fébriles, 19,4% ont présenté des convulsions, 20,4% ont présenté une détresse 

respiratoire et seulement 6% ont présenté une altération de l’état de conscience [89]. 
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         Dans notre étude, 37,5% étaient fébriles, 50% présentaient des crises 

convulsives, 38% ont présenté des troubles de la conscience et 25% ont présenté une 

détresse respiratoire. 

 

Tableau 19 : Comparaison des signes cliniques dans l’hydrocéphalie. 

 Huo et al [86] Chen et al 

[89] 

Notre étude 

Fièvre 40% 58,2% 37,5% 

Convulsions 76% 19,4% 50% 

Troubles de conscience 52% 6% 38% 

Détresse respiratoire 15% 20,4% 25% 
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6. Signes radiologiques : 

La dilatation ventriculaire est présente chez 14 à 65 % des nouveau-nés atteints 

de méningite bactérienne et peut se produire pendant la phase aiguë ou chronique de 

la maladie [90]. Le niveau d'obstruction à l'écoulement du LCR se situe généralement 

en dehors du système mais peut se produire dans les parties les plus étroites des 

ventricules à la suite d'une épendymite et d'une adhésion secondaire [87]. Les 

localisations courantes d'une obstruction intraventriculaire comprennent l'aqueduc de 

Sylvius et les foramens du quatrième ventricule [90]. 

L'ETF peut jouer un rôle important dans la détection de l'hydrocéphalie, la 

détermination du niveau d'obstruction et dans l'évaluation de la compliance 

intracrânienne pendant les premiers mois de la vie lorsque la fontanelle antérieure est 

encore perméable [55].  

Même si cette technique d’imagerie est adéquate pour l'évaluation 

macroscopique des ventricules, il peut être difficile de visualiser les détails relatifs au 

parenchyme adjacent et aux troisièmes et quatrièmes ventricules [90]. En outre, il est 

limité dans son rôle pour l'évaluation de la fosse postérieure et est fortement 

operateur dépendant. Par conséquent, l'échographie est rarement utilisée comme seul 

test diagnostique pour l'évaluation de l'hydrocéphalie. Il est préférable d'utiliser 

l'échographie comme test de dépistage ou de surveillance et pour le suivi de 

l'hydrocéphalie [87].  

L'IRM est la modalité actuelle de choix pour évaluer l'hydrocéphalie pédiatrique. 

L'IRM est utilisée pour surveiller la taille des ventricules, l'identification de l'étiologie 

sous-jacente de l'hydrocéphalie, l'évaluation de la perméabilité de la ventriculostomie 

endoscopique et l'évaluation des changements parenchymateux et des espaces péri-

cérébraux [91]. 
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Lorsque l'on utilise l'IRM pour évaluer l'hydrocéphalie, outre l'évaluation 

radiologique de la taille des ventricules, d'autres traits caractéristiques 

supplémentaires, notamment la présence ou l'absence d'un œdème interstitiel 

périventriculaire, d'un étirement du corps calleux (CC), l'effacement des sillons 

cérébraux doivent être évaluées. Plusieurs séquences spécifiques sont adaptées pour 

obtenir des informations supplémentaires à cette fin [87]. 
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Figure 54 : Image radiologique d’ETF montrant une dilatation des cornes frontales 

(en rouge), des cornes temporales (en jaune) des VL et du V3 (en bleu) chez un 

nouveau-né atteint de méningite. [Iconographie du service de néonatologie et 

réanimation néonatale CHU Mohammed VI] 
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Figure 55 : image radiologique d’ETF montrant une dilatation des cornes occipitales 

chez un nouveau-né atteint de méningite [Iconographie du service de néonatologie 

et réanimation néonatale CHU Mohammed VI]. 

 

Figure 56 : Image radiologique d’une TDM cérébrale (coupe axiale) montrant une 

dilatation tétra-ventriculaire chez un nouveau-né atteint de méningite [Iconographie 

du service de néonatologie et réanimation néonatale CHU Mohammed VI]. 
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Figure 57 : Cas d'hydrocéphalie obstructive chez un enfant de 17 jours qui 

présentait une méningite à streptocoques du groupe B (SGB). Les images IRM axiales 

T2 (a) et coronale T2 (b) démontrent une faible absorption du LCR avec une 

ventriculomégalie rapide (flèches) au cinquième jour de la naissance [Iconographie 

du service de néonatologie et réanimation néonatale CHU Mohammed VI]. 

 

 

 

 

 

 

 



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   118 

7. Paramètres biologiques : 

Récemment, des altérations des paramètres du liquide céphalorachidien ont été 

identifiés comme des facteurs de risque permettant de prédire l'hydrocéphalie en cas 

de méningite bactérienne [94]. 

Une augmentation du taux de protéines du liquide céphalorachidien (>2 g/L) et 

une augmentation de la CRP dans le sang périphérique ont été identifiées comme des 

facteurs de risque d’hydrocéphalie [95]. 

Dans l’étude de Huo et al, 100% des nouveau-nés ayant une méningite 

compliquée d’hydrocéphalie avant une protéinorachie >2 g/L et 83% des patients 

avaient une CRP initiale >100mg/L [86]. Dans celle de Chen et al 64,2% des patients 

avaient une protéinorachie >2 g/L et 71,6% avaient une CRP initiale >100mg/L [89]. 

      Dans notre étude, La CRP initiale était >100mg/L dans 50% des cas et la 

protéinorachie était >2g/L dans 75% des cas. 

 

Tableau 20 : Comparaison des paramètres biologiques au cours de l’hydrocéphalie. 

 Huo et al [86] Chen et al [89] Notre étude 

Protéinorachie 

>2g/L 
100% 64,2% 75% 

CRP>100mg/L 83% 71,6% 50% 
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8. Paramètres bactériologiques : 

La méningite bactérienne au cours de la période néonatale est considérée 

comme précoce lorsqu'elle survient au cours de la première semaine de vie et tardive 

lorsqu'elle survient entre la deuxième et la sixième semaine [2]. Dans les cas de 

méningite néonatale précoce, le principal mode d'infection est la transmission 

verticale (de la mère à l'enfant) à travers le canal de naissance, alors que dans la 

méningite néonatale tardive, la transmission est associée aux soins ou horizontale (de 

personne à personne) [4].    

        Les agents pathogènes les plus courants dans la méningite néonatale sont 

Streptococcus agalactiae (streptocoque du groupe B) principalement retrouvé dans la 

méningite néonatale précoce alors que l’Escherichia coli est plutôt responsable des 

méningites néonatales tardives, ces deux pathogènes sont à l'origine de deux tiers 

des cas de méningite néonatale [92]. 

8.1 La culture du LCR : 

Une culture positive du liquide céphalorachidien est considérée comme un 

facteur prédictif d'intervention neurochirurgicale dans la méningite [93]. 

Dans l’étude de Huo et al, la culture du LCR était positive dans chez 4 nouveau-

nés sur 6 soit 66%, le SGB a été retrouvé chez 2 nouveau-nés, l’E. coli et le L. 

monocytogenes chacun 1 cas [86]. Dans celle de Chen et al, la culture du LCR était 

positive chez 24 sur 67 patients soit 36%, le Streptocoque du groupe B a été retrouvé 

dans 33,33% des cas, l’Escherichia coli dans 25%, le Klebsiella pneumoniae dans 

12,5%, l’Acinetobacter baumanii dans 12,5%, le Streptococcus pneumoniae, le Listeria 

monocytogènes dans chacun 8% des cas [89]. 

Dans notre étude, 5 nouveau-nés étaient âgés de moins d’une semaine (62,5% 

des cas d’hydrocéphalie), un germe a été isole dans le LCR dans 62,5% des cas, le SBG 

a été isole dans 40% des cas, l’E. coli, le K. pneumoniae et l’A. baumanii chacun dans 

20% des cas. 
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Tableau 21 : Comparaison des germes retrouvés dans le LCR au cours de 

l’hydrocéphalie. 

Etude 

 

Germes 

Huo et al [86] 
Chen et al 

[89] 
Notre étude 

SBG 50% 33,33% 40% 

E. coli 25% 25% 20% 

K. pneumoniae - 12,5% 20% 

A. baumanii - 12,5% 20% 

L. monocytogenes 25% 8% - 

 

8.2 L’hémoculture : 

Dans l’étude de Huo et al, l’hémoculture était positive dans 67% des cas, les 

germes retrouvés étaient l’E. coli dans 50% des cas, le SGB dans 25% des cas et le K. 

pneumoniae dans 25% des cas [86]. Dans celle de Chen et al l’hémoculture était 

positive dans 20,9%, les germes retrouves étaient le SGB dans 52,2%, l’E. coli dans 

29,8% des cas, le S. Aureus dans 10% des cas et le P. Aeruginosa dans 7% des cas [89]. 

Dans notre étude, l’hémoculture était positive chez 4 patients (50% des cas 

d’hydrocéphalie), les germes retrouvés étaient le P. aeruginosa, l’A. baumanii, 

l’Enterococcus spp et le S. aureus représentant chacun 25% des cas 
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Tableau 22 : Comparaison des germes retrouvés dans l’hémoculture au cours de 

l’hydrocéphalie. 

Etude 

 

Germes 

Huo et al [86] Chen et al [89] Notre étude 

SBG 25% 52,2% - 

E. coli 50% 29,8% - 

K. pneumoniae 25% - - 

P. aeruginosa - 7% 25% 

S. aureus - 10% 25% 

Enterococcus spp - - 25% 

A. Baumanii - - 25% 

 

9. Évolution : 

Dans l’étude de Huo et al, 50% des patients ont nécessité une intervention 

neurochirurgicale pour le drainage de l’hydrocéphalie et parmi ces 6 patients, 1 

nouveau-né est décédé (16,7%) [86]. Dans celle de Chen et al 29,8% ont nécessité une 

intervention neurochirurgicale et parmi ces 67 patients 2 ont décédé (3%) [89]. Dans 

notre étude, 6 patients sur 8 ont nécessité une intervention neurochirurgicale (75%) 

et 1 patient est décédé (12,5%). 

Dans l’étude de Huo et al, la durée d’hospitalisation variait entre de 25 et 49 

jours avec une moyenne de 36 jours [86]. Dans celle de Chen et al, elle variait entre 

23 et 60 jours avec une moyenne de 34 jours [89]. Dans notre étude, la durée 

d’hospitalisation variait entre 21 et 46 jours avec une moyenne de 33,7 jours. 

 

Tableau 23 : Comparaison de la durée moyenne d’hospitalisation et de l’évolution. 

 Huo et al [86] Chen et al [89] Notre étude 

Durée moyenne d’hospitalisation  36 jours 34 jours 33,7 jours 

Décès 16,7% 3% 12,5% 
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II. Ventriculite : 

La ventriculite, définie par une inflammation dans le liquide ventriculaire, peut 

accompagner tous les cas de méningite ; cependant, elle n’est cliniquement pertinente 

que lorsque l'inflammation et la charge bactérienne dans les ventricules sont 

significativement plus élevées que dans l'espace céphalorachidien [64]. Elle est 

généralement considérée comme une complication tardive de la méningite et est 

principalement suspectée lorsque l’hypoglycorachie persiste malgré un traitement 

bien adapté [65]. 

De nombreux cas de méningite néonatale conduisant à une ventriculite sont 

diagnostiqués à tort comme une hydrocéphalie congénitale lorsqu'ils se présentent 

plus tard dans la petite enfance avec une hydrocéphalie. Dans une étude réalisée par 

Udani et al. 13 des 72 nourrissons atteints d'hydrocéphalie congénitale admis pour 

une chirurgie de dérivation du LCR avaient une méningite et/ou ventriculite active qui 

n'a pas été reconnue, d’où l’intérêt du dépistage de cette complication [98]. 

 

1. Prévalence de la ventriculite : 

Dans une étude réalisée par Hsu et al au Taiwan à propos de 85 cas méningite, 

65 ont développé au moins une complication soit 76,4% des cas, parmi des 65 

nouveau-nés, 13 ont développé une ventriculite soit 20% des complications [105]. 

Dans celle de Kumar et al parmi 47 cas de méningite compliquée, 14 nouveau-nés 

avaient développé une ventriculite soit 29,7% des cas [100]. Dans notre étude la 

ventriculite représentait 20% des complications. 
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Tableau 24 : Comparaison de la prévalence de la ventriculite chez les patients 

atteints de méningite. 

 Hsu et al [105] Kumar et al [100] Notre étude 

Prévalence 20% 29,7% 20% 

 

2. Délai de diagnostic de la ventriculite : 

La ventriculite est une complication grave chez les nouveau-nés pour laquelle 

il n'existe pas de consensus en matière de prise en charge. Le temps écoulé entre le 

diagnostic de ventriculite et la première ponction lombaire suggérant une méningite 

peut être un facteur crucial à prendre en considération [98]. 

Dans une étude réalisée par Bhat et al au collège universitaire de Delhi en Inde 

à propos de 5 cas de ventriculite, le délai moyen du diagnostic de la ventriculite était 

de 17,5 jours [99]. Dans une autre étude réalisée par Kumar et al à Chandigarh à 

propos de 14 cas de ventriculite, le délai diagnostic était de 21 jours [100]. Dans notre 

étude le délai était de 18,5 jours. 

 

Tableau 25 : Comparaison du délai diagnostic au cours de la ventriculite. 

 Bhat et al [99] Kumar et al [100] Notre étude 

Délai 

diagnostic 

 

17,5 jours 

 

21 jours 

 

18,5 jours 
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3. Incidence selon le sexe : 

Dans l’étude de Bhat et al, 3 patients sur 5 étaient de sexe masculin avec un 

sexe ratio de 1,5 [99]. Dans celle de Kumar et al, 9 patients sur 14 étaient de sexe 

masculin avec un sexe ratio de 1,8 [100]. Dans notre étude 3 étaient de sexe masculin 

avec un sexe ratio de 1,5.   

 

Tableau 26 : Comparaison du sexe ratio dans la ventriculite. 

 Bhat et al [99] Kumar et al [100] Notre étude 

Sexe ratio 

H/F 

1,5 

 

1,8 

 

1,5 

 

 

4. Incidence selon l’âge gestationnel : 

  Dans l’étude de Bhat et al, 4 nouveau-nés étaient à terme et 1 était prématuré (20%) 

[99]. Dans celle de Kumar et al, 10 patients étaient à terme et 4 étaient des prématurés 

(28,5%) [100]. Dans notre étude 2 patients ayant développé une ventriculite étaient 

des prématurés soit 40%. 

 

Tableau 27 : Comparaison selon l’âge gestationnel dans la ventriculite. 

 Bhat et al [99] Kumar et al 

[100] 

Notre étude 

AG <37 SA 20% 28,5% 40% 
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5.  Signes cliniques à l’admission : 

Devant une méningite avec hydrocéphalie ne répondant pas au traitement 

antibiotique approprié, le diagnostic de ventriculite est évoqué, ceci conduit à la 

réalisation d’une ponction ventriculaire transfontanellaire avec étude du liquide 

prélevé, le diagnostic de ventriculite est posé lorsque la numération des globules 

blancs de la ponction ventriculaire est supérieure à celle de la PL, la coloration de 

Gram ou la culture de liquide ventriculaire est positive, une protéinorachie élevée et 

une pression ventriculaire qui est augmentée [101]. 

Dans l’étude de Bhat et al, 60% des patients avaient des convulsions, 40% étaient 

fébriles, 80% souffraient de troubles de conscience et 1 patient avait présenté une 

détresse respiratoire (20%), tous les patients ont présenté un refus de tétée, une 

fontanelle antérieure bombante ainsi qu’un périmètre crânien augmenté [99]. Dans 

celle de Kumar et al, la fièvre était présente dans 50% des cas, 64% avaient présenté 

des convulsions 57% avaient des troubles de la conscience, 93% avaient une fontanelle 

antérieure bombante et un périmètre crânien augmenté, 28,5% avaient présenté une 

détresse respiratoire [100]. Dans notre étude la fièvre était présente dans 80% des 

cas, 80% avaient convulsé, 60% avaient présenté une détresse respiratoire, 100% des 

patients avaient des troubles de la conscience, un périmètre crânien augmenté et une 

fontanelle antérieure bombante. 

Tableau 28 : Comparaison des signes cliniques dans la ventriculite. 

 Bhat et al [99] 
Kumar et al 

[100] 
Notre étude 

Fièvre 40% 50% 80% 

Convulsions 60% 64% 80% 

Troubles de conscience 80% 57% 100% 

Détresse respiratoire 20% 28,5% 60% 

FA bombante 100% 93% 100% 
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6. Signes radiologiques : 

L'évaluation échographique des complications de la méningite chez les 

nouveau-nés a montré une ventriculite dans environ 10 à 20 % des cas de méningite 

dans diverses études [102]. 

Cependant, la présence de sang intraventriculaire, fréquente chez les nouveau-

nés prématurés, peut interférer avec le diagnostic de ventriculite en raison du 

chevauchement des résultats échographiques [100]. 

Dans plus de 90 % des cas une hydrocéphalie associée à la ventriculite était 

observée. Cependant, les caractéristiques spécifiques de la ventriculite à 

l'échographie, comme des échos internes, des débris ou des septations dans les 

ventricules n'ont été observés que dans 15 % des cas [99]. 

Les images caractéristiques à la TDM sont : des débris ventriculaires, une 

hydrocéphalie, un rehaussement épendymaire et méningé. A l'IRM la ventriculite se 

caractérise par des débris et du pus intraventriculaires, des anomalies 

périventriculaires, des anomalies de la circulation sanguine, un signal périventriculaire 

et sous-épendymaire anormal et un renforcement périventriculaire et sous-

épendymaire avec rehaussement de la paroi ventriculaire [99,100] 
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Figure 58 : Image d’ETF montrant un aspect de ventriculite chez un nouveau-né 

atteint de méningite [Iconographie du service de néonatologie et réanimation 

néonatale CHU Mohammed VI]. 
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Figure 59 : Coupe axiale d’une IRM (séquence T1) montrant un aspect de ventriculite 

chez un nouveau-né atteint de méningite [Iconographie du service de néonatologie 

et réanimation néonatale CHU Mohammed VI] 

 

Figure 60 : coupe axiale d’une IRM (image B en séquence T1 et image C en T2) 

montrant la présence de débris intraventriculaires faisant évoquer une ventriculite 

chez un nouveau-né de 19 jours [Iconographie du service de néonatologie et 

réanimation néonatale CHU Mohammed VI]. 
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7. Paramètres biologiques : 

Bien que la neuro-imagerie soit importante pour l'évaluation de la suspectée de 

ventriculite, le gold standard pour le diagnostic est l'analyse du LCR ventriculaire. 

Dans la présente étude, il a été observé qu'il n'y avait pas de différence significative 

dans les paramètres cytologiques ou biochimiques dans le LCR lombaire et 

ventriculaire, comme l'ont également rapporté Sommer et Kumar. Par contre la 

différence entre les paramètres cytologiques et/ou biochimiques entre les nouveau-

nés ayant une ventriculite et ceux n’ayant pas développé de ventriculite était 

significative [100,101]. 

Dans l’étude de Peros et al à Amsterdam aux Pays-Bas à propos de 45 cas de 

méningite, 9 ont développé une ventriculite, ces derniers avaient une CRP moyenne 

de 69,2mg/L contre 47,3mg/L pour les nouveau-nés avec une méningite sans 

ventriculite, dans la même étude les nouveau-nés avec une ventriculite avaient une 

formule leucocytaire dans le LCR plus élevée (1376 GB/ml) par rapport à ceux ne 

présentant pas de ventriculite (103 éléments/ml), par contre les nouveau-nés atteints 

de ventriculite avaient une protéinorachie en moyenne plus basse que ceux avec une 

simple méningite 3,58g/L contre 1,98g/L [102]. Dans notre étude, les patients avaient 

une PL positive avec une formule leucocytaire moyenne de 512 GB/ml, une CRP 

moyenne de 33,7mg/L, une protéinorachie moyenne de 1,76g/L.  

 

Tableau 29 : Comparaison des paramètres biologiques au cours de la ventriculite. 

 Peros et al [102] Notre étude 

Protéinorachie (g/L) 1.98g/L 1,76g/L 

CRP (mg/L) 69,2mg/L 33,7mg/L 

GB dans le LCR (éléments/mL) 1376 ele/mL 512 ele/mL 

 

 



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   130 

8. Paramètres bactériologiques : 

Différents chercheurs ont utilisé différentes définitions pour la ventriculite. La 

plupart ont adopté la positivité de la culture du LCR ventriculaire comme critère 

essentiel de diagnostic, ainsi que des paramètres cytologiques et biochimiques qui 

suggèrent une infection et un profil clinique de méningite/ventriculite. Cependant, la 

positivité de la culture n'est qu'occasionnellement observée (comme dans la 

méningite) dans de nombreux pays en voie de développement en raison de 

l'administration préalable d’antibiotiques [100]. 

Dans l’étude de Peros et al, l’étude bactériologique avaient montré la présence 

de Escherichia Coli dans 33,3% des cas, le Staphylocoque à coagulase négative et le 

SGB dans chacun 22,2% des cas et le Staphylococcus aureus et le Klebsiella pneumonie 

dans chacun 11,1% des cas [102]. Dans celle de Bhat et al l’étude bactériologique avait 

montré la présence de l’E. coli dans 40% des cas, le SGB dans 20% des cas, le reste 

des cultures étaient négative [99]. Dans l’étude de Kumar et al l’analyse bactériologue 

avaient montré la présence du Acinetobacter Baumanii dans 14,2% des cas, le 

Staphylococcus aureus dans 21,4% des cas, le Staphylocoques à coagulase négative 

dans 28,5% des cas, le reste des cultures étaient négatives [100].  Dans notre étude, 

l’analyse bactériologique avait montré la présence de l’Acinetobacter baumanii dans 

40% des cas, le Streptocoque du groupe B dans 40% des cas, l’E. coli et le 

Staphylococcus aureus dans chacun 20% des cas, à noter qu’un patient avait une 

analyse bactériologique polymicrobienne. 
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Tableau 30 : Comparaison des germes retrouvés au cours de la ventriculite. 

          Etude 

Germes 

Peros et al 

[102] 

Kumar et al 

[100] 

Bhat et al 

[99] 

Notre étude 

Staphylocoque à 

coagulase négative 

22,2% 28,5% -  

S. aureus 11,1% 21,4% - 20% 

K. pneumoniae 11,1% - -  

A. baumanii - 14,2% - 40% 

S. aureus - 10% -  

SGB 22,2% - 20% 40% 

E. coli 33,3% - 40% 20% 

 

9. Évolution : 

Dans l’étude de Peros et al, parmi les 9 patients avec une ventriculite, 3 sont 

décédés soit 33,3% des cas [102]. Dans celle de Bhat el al parmi les 5 patients, 1 est 

décédé soit 20% des cas [99]. Dans l’étude de Kumar et al parmi les 14 patients 3 sont 

décédé soit 28,5% des cas [100]. Dans notre étude parmi les 5 patients, 2 sont décédé 

soit 40% des cas. 

 

Tableau 31 : Comparaison de l’évolution des patients au cours de la ventriculite. 

 Peros et al 

[102] 

Bhat et al 

[99] 

Kumar et al 

[100] 

Notre étude 

Décès 33,3% 20% 28,5% 40% 
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III. Hémorragie intracrânienne : 

La population néonatale possède un cerveau extrêmement vulnérable, elle 

présente plusieurs facteurs de risque d'hémorragie intracrânienne, il semble donc 

difficile d'évaluer avec précision le rôle de la méningite bactérienne dans la genèse du 

processus hémorragique [105]. 

Une analyse multivariée a montré que le risque de lésions hypoxiques-

ischémiques de la substance blanche et d’hémorragie intra-ventriculaire massives 

était plus élevé chez les nouveau-nés prématurés atteint de méningite [103]. 

      Les mécanismes pathogéniques impliques dans le développement de 

l’hémorragie cérébrale comprennent probablement un processus de destruction des 

vaisseaux sanguins avec formation de microanévrysmes et une réponse inflammatoire 

générée dans l’espace sous-arachnoïdien, la coagulopathie résultant de la 

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) dans le contexte d'une septicémie, 

d'une lésion hépatocellulaire et la thrombocytopénie d'origine virale sont toutes des 

causes suggérées d'hémorragie intracrânienne [104]. 

        

1. Prévalence des hémorragies intracrâniennes : 

Dans une étude réalisée par Miedzińska et al en Pologne en 2017 à propos de 

74 nouveau-nés atteints de méningite compliquée 13 avaient développé une 

hémorragie intracrânienne soit 17,5% [103]. Dans autre étude réalisée par 

Kavuncuoğlu et al en Turquie à propos de 31 cas de méningite compliquée, l’imagerie 

médicale a identifié la présence d’hémorragie intracrânienne chez 8 patients soit 26% 

[104]. Dans une autre étude réalisée par Hsu et al à propos de 85 cas de méningite, 8 

ont développé une hémorragie intracrânienne soit 9,4% [105]. Dans notre étude les 

hémorragies intracrâniennes représentaient 20% des cas. 
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Tableau 32 : Comparaison de la prévalence des hémorragies intracrâniennes chez 

les patients atteints de méningite. 

 
Miedzińska 

et al [103] 

Kavuncuoğlu 

et al [104] 

Hsu et al 

[105] 
Notre étude 

Prévalence 17,5% 26% 9,4% 20% 

 

2. Délai de diagnostic des hémorragies intracrâniennes : 

      Dans l’étude de Miedzińska et al, le délai moyen de diagnostic d’hémorragie 

intracrânienne était de 9 jours [103]. Dans celle de Kavuncuoğlu et al le délai moyen 

était de 11 jours [104]. Dans celle de Hsu et al le délai était de 10 jours [105]. Dans 

notre étude, le délai moyen était de 13 jours. 

 

Tableau 33 : Comparaison du délai diagnostic au cours des hémorragies 

intracrâniennes chez les patients atteints de méningite. 

 Miedzińska 

et al [103] 

Kavuncuoğlu 

et al [104] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

Délai 

diagnostic 

9 jours 11 jours 10 jours 13 jours 
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3. Incidence selon l’âge gestationnel : 

Plusieurs auteurs ont décrit l’association significative entre l’âge gestationnel et 

l’hémorragie intracrânienne au cours de la méningite [103,104]. En effet, le risque de 

survenue d’hémorragie intracrânienne chez un nouveau-né atteint de méningite est 

inversement proportionnel à l’âge gestationnel, plus la prématurité est grande plus le 

risque de développer des hémorragies intracrâniennes massives est significatif [104]. 

Chez nouveau-nés, le taux de mortalité des prématurés atteints d'une infection 

du SNC est généralement plus élevé par rapport à ceux nés à terme [105]. 

Dans l’étude de Miedzińska et al, 77% des patients ayant développé une 

hémorragie intracrânienne suite à leurs méningites avaient un âge gestationnel 

inférieur à 37 SA [103]. Dans celle de Kavuncuoğlu et al, parmi les 17 patients, 12 

avaient un âge gestationnel inférieur à 37 SA soit 70,5% [104]. Dans notre étude 4 

patients étaient des prématurés soit 80%. 

 

Tableau 34 : Comparaison selon l’âge gestationnel dans les hémorragies 

intracrâniennes.  

 Miedzińska et al 

[103] 

Kavuncuoğlu et 

al [104] 

Notre étude 

AG <37 SA 77% 70,5% 80% 
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4. Signes cliniques à l’admission : 

Quel que soit son origine, les signes cliniques de l’hémorragie intracrânienne 

restes non spécifiques, dans l’étude de Miedzińska et al les signes cliniques étaient 

une fièvre dans 17,3% des cas, des crises convulsives dans 65,2% des cas, une 

léthargie dans 78,2% des cas et une détresse respiratoire dans 39,1% des cas. [103]. 

Dans celle de Kavuncuoğlu et al, les signes cliniques étaient une fièvre dans 11,7% 

des cas, un ictère dans 17,6% des cas, des crises convulsives dans 53% des cas, une 

léthargie dans 64,7% des cas et une détresse respiratoire dans 23,5% des cas [104]. 

Dans notre étude, les signes cliniques variaient entre une légère augmentation du PC 

dans 40% des cas, des crises convulsives dans 80% des cas, somnolence et léthargie 

dans 80% des cas et une détresse respiratoire dans 40% des cas, une fièvre et un ictère 

dans chacun 20% des cas. 

 

Tableau 35 : Comparaison des signes cliniques dans les hémorragies 

intracrâniennes. 

 Miedzińska et al 

[103] 

Kavuncuoğlu et 

al [104] 

Notre étude 

Convulsions 65,2% 53% 80% 

Fièvre 17,3% 11,7% 20% 

Troubles du tonus 78,2% 64,7% 80% 

Détresse 

respiratoire 

39,1% 23,5% - 

Ictère - 17,6% 20% 
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5. Signes radiologiques : 

Des zones d'échogénicité cérébrale anormale ont été signalées chez 12 à 65 % 

des nouveau-nés atteints de méningite bactérienne. Les lésions peuvent être focales 

ou diffuses et peuvent représenter une atteinte parenchymateuse par un infarctus, 

une hémorragie secondaire ou un abcès cérébral [105]. La présence et la taille des 

lésions parenchymateuses sont associées à des séquelles neurologiques importantes 

et sont des indicateurs d'un mauvais pronostic [104]. 

A l’ETF l’hématome se présente comme une masse hyperéchogène intra 

parenchymateuse avec une réduction progressive de son échogénicité au fil du temps, 

aboutissant finalement à une cavitation porencéphalique. En cas d’hémorragie intra-

ventriculaire, le sang apparait comme une lésion spontanément hyperéchogène au 

sein des ventricules. 
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Figure 61 :  Coupe coronale (image A) et para-sagittale (image B) d’ETF montrant un 

aspect spontanément hyperéchogène au sein du ventricule latéral gauche évoquant 

une hémorragie intra-ventriculaire [Iconographie du service de néonatologie et 

réanimation néonatale CHU Mohammed VI] 
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Figure 62 : Coupe axiale d’une TDM cérébrale montrant un aspect d’hémorragie 

intra-ventriculaire des deux VL plus marquée à gauche (flèches) associée à une 

hémorragie méningée chez un nouveau-né. [Iconographie du service de 

néonatologie et réanimation néonatale CHU Mohammed VI] 

 

Figure 63 : Coupe axiale d’une IRM cérébrale en séquence T2 d’un nouveau-né de 3 

jours atteint de méningite montrant une hémorragie intra parenchymateuse 

(hypersignal) dans la région fronto-pariétale gauche (flèche noire). [Iconographie du 

service de néonatologie et réanimation néonatale CHU Mohammed VI] 
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6. Paramètres biologiques : 

Des études antérieures ont démontré que des niveaux élevés de protéines dans 

le LCR sont liés à des réactions inflammatoires et des réponses immunitaires plus 

sévères au cours de la méningite bactérienne, ce qui signifie des lésions 

parenchymateuses plus importantes, ces réactions inflammatoires et immunitaires 

sévères sont responsables d’un infarcissement de la substance blanche avec 

transformation hémorragique et parfois inondation des ventricules [105]. 

Dans l’étude de Hsu et al, la valeur moyenne de protéinorachie chez les patients 

ayant eu une hémorragie intracrânienne suite à une méningite était de 2,5g/L [105]. 

Dans celle de Miedzińska et al, la protéinorachie moyenne était de 3,1g/L [103]. Dans 

celle de Kavuncuoğlu et al elle était de 2,2g/L [104]. Dans notre étude, la 

protéinorachie moyenne était de 2,3g/L. 

Dans l’étude de Hsu et al, la valeur moyenne de la CRP chez les patients ayant 

eu une hémorragie intracrânienne suite à une méningite était de 108,4mg/L [105]. 

Dans celle de Miedzińska et al, la CRP moyenne était de 88mg/L [103]. Dans celle de 

Kavuncuoğlu et al elle était de 146mg/L [104]. Dans notre étude, la CRP moyenne 

était de 119 mg/L. 

 

Tableau 36 : Comparaison des paramètres biologiques au cours des hémorragies 

intracrâniennes. 

 
Miedzińska 

et al [103] 

Kavuncuoğlu 

et al [104] 

Hsu et al 

[105] 
Notre étude 

Protéinorachie 

moyenne 
3,1g/L 2,2g/L 2,5g/L 2,3g/L 

CRP moyenne 88mg/L 146mg/L 108,4mg/L 119mg/L 
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7. Paramètres bactériologiques : 

Aucun germe ne semble être spécifiquement incriminé dans la survenue de 

l’hémorragie intracrânienne chez les nouveau-nés atteint de méningite, mais c’est 

plutôt l’âge gestationnel qui influence fortement la survenue de ces hémorragies et la 

protéinorachie élevée à degré moindre [104]. 

Dans l’étude de Hsu et al, l’étude bactériologique a montré la présence du SGB 

dans 59,7% des cas, E. coli dans 23,7% des cas, K. pneumoniae dans 19,1% des cas, 

P. Aeruginosa dans 5,3% des cas, le reste des cultures étaient négatives [105]. Dans 

celle de Kavuncuoğlu et al, le Staphylocoque Epidermis représentait 23,5% des cas, le 

K. pneumoniae 17,6% des cas, le SGB 11,7% des cas, l’A. baumanii dans 5,8% des cas, 

le reste des cultures était négatif [104]. Dans notre étude, l’E. coli représentait 60% 

des cas, le S. Aureus, le K. Pneumoniae et le SGB chacun 20% des cas. 

 

Tableau 37 : Comparaison des germes retrouvés au cours des hémorragies 

intracrâniennes. 

Etude 

Germes 

Kavuncuoğlu 

et al [104] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

SGB 11,7% 59,7% 20% 

E. coli - 23,7% 60% 

K. pneumoniae 17,6% 19,1% 20% 

A. baumanii 5,8% - - 

S. Epidermis 23,5% -  

S. aureus - - 20% 

P. aeruginosa - 5,3% - 
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8. Évolution : 

Dans l’étude de Hsu et al, parmi les 8 patients avec une hémorragie 

intracrânienne, 3 sont décédés soit 37,5% des cas [105]. Dans celle de Miedzińska et 

al, parmi les 23 patients 5 sont décédés soit 21,7% des cas [103]. Dans celle de 

Kavuncuoğlu et al, parmi les 17 patients, 2 sont décédés soit 11,7% des cas [104]. 

Dans notre étude, parmi les 5 patients, 1 est décédé soit 20% des cas. 

 

Tableau 38 : Comparaison de l’évolution des patients au cours des hémorragies 

intracrâniennes. 

 Miedzińska et al 

[103] 

Kavuncuoğlu et al  

[104] 

Hsu et al 

 [105] 

Notre étude 

Décès 21,7% 11,7% 37,5% 20% 

 

 

IV. Thrombose veineuse cérébrale : 

La thrombose veineuse cérébrale a été décrite pour la première fois en 1931 

par Baily et Hass. Cette affection a été de plus en plus diagnostiquée ces dernières 

années grâce à l'avènement de nouvelles techniques de neuro-imagerie en particulier 

l’IRM [106]. L'incidence de la thrombose veineuse cérébrale a été signalée comme 

étant de 0,67 pour 100 000 par an (incluant les nouveau-nés) [107]. 

Les nouveau-nés et les nourrissons présentent généralement des 

caractéristiques non spécifiques comme la léthargie, l'irritabilité, une mauvaise 

alimentation et des convulsions [108]. 

La méningite néonatale est un facteur de risque de thrombose veineuse 

cérébrale chez les nouveau-nés. La réponse inflammatoire provoquée par l'infection 

entraîne une augmentation de l'activité de la cascade de coagulation par la destruction 
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de l'antithrombine III et de la protéine C, qui inhibent le processus de coagulation 

induisant ainsi un état d'hypercoagulabilité associée à des lésions vasculaire due à 

l'inflammation pouvant prédisposer à une thrombose et à un infarctus en association 

avec la méningite [111]. 

 

1. Prévalence de la thrombose veineuse cérébrale : 

Dans l’étude de Hsu et al, parmi les 65 cas de méningite compliquée, 4 ont 

développé une thrombose veineuse cérébrale soit 6,1% des cas [105]. Dans une étude 

réalisée par Fitzgerald et Golomb à Indianapolis aux Etats-Unis en 2015 sur une durée 

de 10 ans, 5 cas de thrombose veineuse cérébrale ont été recensée sur un total de 99 

nouveau-nés atteint de méningite compliquée soit 5% des cas [109]. Dans une étude 

réalisée par deVeber et al au Canada à propos de 69 nouveau-nés atteints de 

méningite compliquée, 3 avaient développé une thrombose veineuse cérébrale soit 

4,3% des cas [110]. Dans notre étude, parmi nos 25 patients 2 ont développé une 

thrombose veineuse cérébrale soit 8% des cas. 

 

Tableau 39 : Comparaison de la prévalence de la TVC chez les patients atteints de 

méningite. 

 
Hsu et al 

[105] 

Fitzgerald et 

Golomb 

[109] 

deVeber et al 

[110] 
Notre étude 

Prévalence 6,1% 5% 4,3% 8% 
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2. Délai diagnostic de la thrombose veineuse cérébrale : 

La thrombose veineuse cérébrale néonatale associée à la méningite peut être 

difficile à diagnostiquer et entraîner de longs séjours à l'hôpital et peut être à l'origine 

de séquelles neurologiques à long terme si la prise en charge thérapeutique est 

retardée [109]. 

Dans l’étude de Fitzgerald et Golomb, le délai diagnostic de la TVC était entre 

1 et 18 jours avec une moyenne de 8 jours [109]. Dans celle de deVeber et al 9,5 jours 

[110]. Dans celle de Hsu et al 7,4 jours [105]. Dans notre étude, le délai moyen était 

de 11 jours. 

 

Tableau 40 : Comparaison du délai diagnostic au cours de la TVC chez les patients 

atteints de méningite. 

 
Hsu et al 

[105] 

Fitzgerald et 

Golomb 

[109] 

deVeber et al 

[110] 
Notre étude 

Délai 

diagnostic 
7,4 jours 8 jours 9,5 jours 11 jours 

 

 

3. Incidence selon le sexe : 

       Plusieurs facteurs de risque ont été incriminé dans la survenue de la TVC au cours 

de la méningite néonatale mais aucune étude n’a prouvé que le sexe jouait un rôle 

dans la survenue de la TVC chez la population néonatale [112]. 

      Dans l’étude de Fitzgerald et Golomb le sexe ratio était de 1,5 [109]. Dans celle 

de deVeber et al le sexe ratio était de 0,5 [110]. Dans celle de Hsu le sexe ratio était 

de 1 [105]. Dans notre étude, le sexe ratio était de 1 



LES MÉNINGITES NÉONATALES COMPLIQUÉES   Thèse N°200/22 

M.AKIL YASSIR   144 

Tableau 41 : Comparaison du sexe ratio chez les patients avec TVC au cours la 

méningite. 

 Hsu et al 

[105] 

Fitzgerald et 

Golomb [109] 

deVeber et al 

[110] 

Notre étude 

Sexe ratio 

H/F 

1 1,5 0,5 1 

 

 

4. Incidence selon le mode d’accouchement : 

En dehors du fait que la méningite soit un facteur de risque de survenue de 

TVC, il a été décrit que cette dernière peut faire suite à des accouchements 

compliqués, des césariennes instrumentales ou réalisées en urgence, les TVC ont été 

estimées avec des taux allant jusqu'à 25 % chez les nouveau-nés [113]. 

Dans l’étude de Fitzgerald et Golomb, parmi les 5 cas de TVC, 1 est né par 

césarienne soit 20% des cas [109]. Dans celle de deVeber et al tous les nouveau-nés 

ont été délivrés par voie basse [110]. Dans celle de Hsu et al, 2 nouveau-nés parmi 

les 4 ont été délivré par césarienne [105]. Dans notre étude, les 1 patient est né par 

voie basse et l’autre par césarienne. 

 

Tableau 42 : Comparaison du mode d’accouchement chez les patients avec TVC au 

cours de la méningite. 

 Hsu et al 

[105] 

Fitzgerald et 

Golomb [109] 

deVeber et al 

[110] 

Notre étude 

Accouchement 

par césarienne 

50% 20% 100% 50% 
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5. Signes cliniques à l’admission : 

Les signes cliniques habituellement observés sont non spécifiques, les 

convulsions restent le signe presque toujours constant, une léthargie ou d'irritabilité, 

l'apnée, une mauvaise alimentation peuvent aussi être présents, ces symptômes 

peuvent précipiter l'admission dans l'unité de soins intensifs néonatales [114]. 

Dans l’étude de Hsu et al, 75% des patients avaient convulsé, 50% avaient une 

dysrégulation thermique, 75% avaient des troubles de la conscience, 25% des cas 

avaient présenté une détresse respiratoire [105]. Dans celle de Fitzgerald et Golomb 

tous les patients avaient convulsé et présentes des troubles de conscience, 80% 

étaient fébriles, 60% ont présenté un refus de tétée, 1 seul patient (20%) a présenté 

une détresse respiratoire [109]. Dans notre étude, les 2 nouveau-nés ont présenté 

des convulsions, une dysrégulation thermique, des troubles de la conscience et aucun 

patient n’a présenté de détresse respiratoire. 

 

Tableau 43 : Comparaison des signes cliniques dans la TVC au cours de la méningite. 

 Hsu et al [105] Fitzgerald et 

Golomb [109] 

Notre étude 

Convulsions 75% 100% 100% 

Dysrégulation 

thermique 

50% 80% 100% 

Troubles de 

conscience 

75% 100% 100% 

Détresse 

respiratoire 

25% 20% - 

Refus de tété - 60% - 
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6. Signes radiologiques : 

       Les résultats obtenus par le doppler couleur à l'ETF peuvent être complétés par 

une IRM, qui est la référence pour le du diagnostic de la TVC, car elle permet d'obtenir 

des informations détaillées sur toutes les veines cérébrales [112]. 

      Les sinus thrombosés apparaissent iso-intenses sur les images pondérées en T1 

et hypo-intenses sur les images pondérées en T2 pendant les 3 à 5 premiers jours. 

Après les 5 premiers jours, le signal est plus intense sur les images pondérées en T1 

et T2 [108]. 

 

 

Figure 64 : Coupe sagittale d’une IRM cérébrale en séquence T1 pondérée montrant 

une thrombose dans le sinus sagittal supérieur distal (flèche blanche) et un 

saignement thalamique (flèche noire) [Iconographie du service de néonatologie et 

réanimation néonatale CHU Mohammed VI]. 
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Figure 65 : Coupe sagittale d'une IRM en séquence T1 montrant une thrombose dans 

les sinus sagittal supérieur et sinus droit [Iconographie du service de néonatologie 

et réanimation néonatale CHU Mohammed VI]. 
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7. Paramètres bactériologiques : 

Plusieurs facteurs ont été identifiés, notamment la déshydratation entraînant 

souvent une hyperviscosité provoquant une altération du flux sanguin, le sepsis peut 

provoquer une hypotension et donc une réduction du flux sanguin, et endommager 

la paroi des vaisseaux, tout comme l'inflammation méningée, l'hypoxie périnatale, et 

depuis quelques années, la thrombophilie [115]. Une étude réalisée par Fastard et al 

au Norvège à propos de 4 nouveau-nés avait montré une possible association entre 

l’infection méningée par E. Coli et la survenue d’évènements thrombo-emboliques en 

particulier la TVC, Il existe plusieurs mécanismes possibles par lesquels E. coli peut 

moduler le système de coagulation. Les toxines telles que comme la vérotoxine et 

l'hémolysine, qui sont produites par certaines souches d'E. coli, peuvent affecter ce 

système [116]. 

      Dans l’étude de Fastard et al, 4 cas de TVC suite à une méningite ont été 

étudié, l’analyse bactériologique avait montré la présence de l’E. coli chez ces 

nouveau-nés [115,116]. Dans l’étude de Fitzgerald et Golomb, l’E. coli a été retrouvée 

chez 2 patients sur 5 soit 40% des cas [109]. Dans celle de Hsu et al, l’E. coli a été 

identifiée dans 25% des cas (1 patients sur 4) [105]. Dans notre étude, l’E. coli a été 

retrouvée chez 1 patient sur 2 soit 50% des cas. 

 

Tableau 44 : Comparaison des germes retrouvés dans la TVC au cours de la méningite. 

Etude 

Germes 

Fastard et al 

[116] 

Fitzgerald et 

Golomb 

[109] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

E. coli 100% 40% 25% 50% 
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8. Localisation de la thrombose veineuse cérébrale : 

Dans l’étude de Carvalho et al à propos de 19 nouveau-nés atteint de TVC, 47% 

avaient une thrombose du sinus sagittal, 16% avaient une thrombose du sinus 

sigmoïde/transverse et 37% avaient des thromboses multiples [112]. Dans l’étude de 

deVeber et al 55% avait une thrombose du sinus sagittal supérieur, 40% avaient une 

thrombose des sinus latéraux et 15% avaient des localisations multiples [110]. Dans 

notre étude, 1 patient avait une thrombophlébite du sinus longitudinal supérieur et 

l’autre patient avait une thrombose du sinus sagittal et transverse. 

 

 Tableau 45 : Comparaison de la localisation de la TVC au cours de la méningite. 

 
Carvalho et al 

[112] 

DeVeber et al 

[110] 
Notre étude 

Sinus sagittal supérieur 47% 55% 50% 

Sinus sigmoïde/transverse 16% 40% 50% 

Sinus multiples 37% 15% - 

 

9. Évolution : 

        Dans l’étude de Fitzgerald et Golomb, 1 patient sur 5 est décédé soit 20% des 

cas [109]. Dans celle de Carvalho et al, 2 patients sur 19 sont décédés soit 10,5% des 

cas [112]. Dans celle de Fastard et al aucun patient n’est décédé [116]. Dans notre 

étude, aucun patient n’est décédé. 
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Tableau 46 : Comparaison de l’évolution des patients au cours de la TVC dans la 

méningite. 

 Carvalho et 

al [112] 

Fastard et al 

[116] 

Fitzgerald et 

Golomb [109] 

Notre étude 

Décès 10,5% Aucun décès 20% Aucun décès 

 

V. Choc septique : 

Tous les nouveau-nés sont exposés à un risque accru d'infection en raison de 

leurs défenses immunitaires immatures et sont donc plus exposés à développer des 

infections sévères et potentiellement mortelles [117]. 

Le Choc septique est défini comme étant un sepsis sévère avec hypotension 

persistante malgré un remplissage vasculaire adéquat et/ou la nécessité d’utilisation 

de drogues vasoactives associée à une hypoperfusion et/ou dysfonction d’au moins 

un organe [118]. 

 

1. Prévalence du choc septique : 

Dans l’étude de Miedzińska et al, 3,1% des nouveau-nés ont développé un choc 

septique suite à leur méningite [103]. Dans celle Hsu et al 4 nouveau-nés ont 

développé un choc septique soit 6,2% de cas [105]. Dans l’étude de deVeber et al 6 

patients ont développé un choc septique soit 9,3% des cas [110]. Dans notre étude, le 

choc septique représentait 8% des cas.   

2. Facteurs de risques de survenue du choc septique : 

       Les facteurs de risque de choc septique chez le nouveau-né n'ont pas été 

décrits en profondeur [118]. Les facteurs maternels contribuant au risque de 

septicémie néonatale comprennent : la prématurité, le faible poids de naissance, la 

colonisation recto-vaginale par le streptocoque du groupe B (SGB), la rupture 
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prolongée des membranes, la fièvre maternelle intra partum et la chorioamniotite 

[119,120]. Les facteurs de la période postnatale associés à un risque accru de 

septicémie ou de choc septique sont les suivants : le sexe masculin, le poids de 

naissance <2500 grammes, le score d’Apgar <5 à la 5ème minute, 

l'hypogammaglobulinémie, l'alimentation par voie intraveineuse, cathéters veineux 

centraux, utilisation de stéroïdes ou de médicaments qui diminuent l'acidité 

gastrique, et durée prolongée de la ventilation mécanique [121]. 

 

Tableau 47 : Comparaison de la relation entre le nombre FDR et la survenue du choc 

septique. 
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3. Paramètres bactériologiques : 

Avant de passer en revue le traitement du choc septique néonatal, il est 

important de comprendre les définitions utilisées pour définir le sepsis néonatal 

précoce et tardif [122]. Comme on pouvait s'y attendre, les organismes associés au 

sepsis précoce sont les mêmes que ceux qui colonisent le tractus génital maternel. 

Les patients diagnostiqués avec un sepsis néonatal précoce présentent une 

pneumonie ou des signes non spécifiques suggérant une septicémie. La méningite en 

tant que manifestation du sepsis précoce est rare [123]. Les organismes responsables 

de la septicémie néonatale précoce les plus fréquemment retrouves sont : le 

streptocoque du groupe B (SGB), Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp et 

Listeria monocytogenes [124]. 

 

Tableau 48 : Comparaison des germes incriminés dans la survenue du choc septique. 

 

 

  

       Germes 

Etudes 

SGB E. coli Klebsiella 

Pneumoniae 

Enterobacter 

spp 

Autres 

Miedzińska 

et al [103] 

36% 13% 19% 5% 27% 

Hsu et al 

[105] 

26% 30% 11% 2% 31% 

DeVeber et 

al [110] 

42% 22% 18% 0% 18% 

Notre étude 50% 0% 50% 0% 0% 
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4. Evolution : 

Par analyse univariée, les nouveau-nés ayant un faible âge gestationnel, un 

faible poids de naissance et un faible poids au début de la septicémie, un faible score 

d'Apgar, un faible pH et ceux atteints d'une infection à Gram négatif étaient plus 

susceptibles de mourir avant le 28ème jour de vie [123]. 

Aucune différence significative n'a été entre les survivants et les non-survivants 

pour le sexe, la corticothérapie anténatale, la rupture prolongée des membranes et 

l'antibiothérapie anténatale [125]. 

Dans une étude de suivi par Aneja et al, la mortalité absolue due à la septicémie 

a diminué de 10,3 % à 7,6 % au cours de la dernière décennie. Cependant, l'incidence 

globale de la septicémie semble avoir augmenté de façon spectaculaire chez les 

jeunes enfants (< 12 mois) de plus de 50 % [122]. 

Dans l’étude de Miedzińska et al, le taux de décès était de 74% [103]. Dans celle 

de Hsu et al 88% [105]. Dans l’étude de deVeber et al elle était de 65% [110]. Dans 

notre étude, le taux de mortalité était de 50% (1 patient sur 2). 

 

Tableau 49 : Comparaison de l’évolution des patients au cours du choc septique 

dans la méningite. 

 
Miedzińska 

et al [103] 

deVeber 

et al [110] 

Hsu et al 

[105] 
Notre étude 

Décès 74% 65% 88% 50% 
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VI. Abcès cérébral : 

L’abcès est une suppuration intracrânienne réalisant une cavité néoformée. 

Cette caractéristique le différencie d’un empyème sous-dural ou extradural, 

suppuration intracrânienne développée dans une cavité préexistante [126]. 

Les abcès cérébraux sont peu communs et dévastateurs mais potentiellement 

traitable chez les nouveau-nés. Des organismes gram négatifs ayant la capacité 

d'envahir le tissu nerveux et à provoquer une nécrose sont le plus souvent impliqués 

dans la pathogenèse des abcès cérébraux [127].  

 

1. Prévalence de l’abcès cérébral : 

L'abcès cérébral néonatal est une maladie qui engage le pronostic vital, 

entraînant la mort dans 10-12% des cas et une morbidité à long terme dans 30 à 50 

% des cas [127]. Les cas pédiatriques sont rares, se produisant dans moins de 25% de 

tous les abcès cérébraux, principalement dans le groupe d'âge des 4-7 ans [128]. 

Néanmoins, les abcès cérébraux peuvent survenir chez les nouveau-nés, la 

présentation clinique, la prise en charge et les résultats sont sensiblement différents 

dans ce groupe d'âge [126]. Chez les enfants, la cause la plus fréquente de l’abcès 

cérébral est l'extension d'une infection locale existante (dentaire, sinusale ou 

otologique), alors que chez les nouveau-nés, l'abcès cérébral est souvent secondaire 

à une méningite ou en raison de la propagation hématogène d'une infection à distance 

[126,127]. 

Dans l’étude de Hsu et al, parmi les 65 nouveau-nés atteint de méningite 

compliquée 8 ont développé un abcès cérébral soit 12,3% des cas [105]. Dans celle de 

Fitzgerald et Golomb 5 patients ont développé un abcès cérébral soit 5% des cas [109]. 

Dans l’étude de deVeber 9 patients soit 13,4% des cas [110]. Dans notre étude, parmi 

les 25 cas de méningites compliquées, l’abcès cérébral représentait 4% des cas (1 

patient). 
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Tableau 50 : Comparaison de la prévalence de l’abcès cérébral chez les patients 

atteints de méningite. 

 

 Fitzgerald 

et Golomb 

[109] 

DeVeber 

et al [110] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

Prévalence 5% 13,4% 12,3% 4% 

 

 

2. Délai diagnostic moyen : 

      Dans l’étude de Hsu et al, le délai moyen entre le début des signes cliniques et le 

diagnostic d’abcès cérébral était de 10 jours [105]. Dans celle de Fitzgerald et 

Golomb, le délai était de 11,4 jours [109]. Dans celle de deVeber et al 13 jours [110]. 

Dans notre étude, le délai moyen de diagnostic était de 15 jours. 

 

Tableau 51 : Comparaison du délai diagnostic au cours de l’abcès cérébral chez les 

patients atteints de méningite. 

 Fitzgerald et 

Golomb [109] 

DeVeber 

et al [110] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

Délai diagnostic 11,4 jours 13 jours 10 jours 15 jours 
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3. Signes cliniques à l’admission : 

Les manifestations cliniques de l’abcès cérébral manquent souvent de 

spécificité. Il est nécessaire de prêter une attention particulière aux symptômes 

cliniques du nouveau-né et de réaliser régulièrement les examens d'imagerie, les 

nouveau-nés présentent habituellement des convulsions, une fièvre, un refus de tété, 

une léthargie, parfois même une détresse respiratoire pouvant nécessiter un recours 

à une ventilation artificielle [129] 

Dans l’étude de Hsu et al, le maitre symptôme était la détresse respiratoire avec 

une prévalence de 62,5%, avec une nécessité de recours à la ventilation dans 100% 

des cas [105]. Dans celle de deVeber et al le symptôme prédominant était la 

convulsion avec une prévalence de 67% [110]. Dans celle Fitzgerald et al 80% des cas 

ont présenté une détresse respiratoire [109]. Dans notre étude, le patient a présenté 

une détresse respiratoire comme symptôme initial ayant nécessite le recours à la 

ventilation artificielle avec altération de l’état de conscience. 

 

Tableau 52 : Comparaison des signes cliniques chez les patients avec un abcès 

cérébral au cours de la méningite. 

 
Hsu et al 

[105] 

Fitzgerald et 

Golomb 

[109] 

DeVeber et 

al [110] 
Notre étude 

Détresse respiratoire 62,5% 80% - 100% 

Convulsions - - 67% - 

Troubles de conscience - - - 100% 
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4. Signes radiologiques : 

L'aspect échographique d'un abcès varie selon le stade de l'infection. Au stade 

initial de la cérébrite, l'échographie peut ne montrer qu'une zone mal délimitée 

légèrement hypoéchogène. Au fur et à mesure que l'abcès se développe, la lésion 

devient une masse solide complexe, bien circonscrite, avec des parois hautement 

échogènes. Le guidage échographique peut être peut-être utile pour la ponction, 

l'aspiration et l'irrigation de la cavité de l'abcès. 

Sur l’IRM cérébrale l’abcès apparait sur des séquences pondérées en T2 comme 

une lésion avec un signal central hyperintense et un signal de paroi périphérique 

linéaire et irrégulier hypointense avec un œdème péri-lésionnel. L'IRM pondérée en 

T1 avec injection de produit de contraste montre un rehaussement annulaire de la 

lésion [127]. 
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Figure 66 : image d’ETF montrant une lésion arrondie à centre échogène possédant 

une paroi au niveau de la région frontale droite donnant un aspect évocateur d’un 

abcès cérébral [Iconographie du service de néonatologie et réanimation néonatale 

CHU Mohammed VI]. 
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Figure 67 : Coupe transversale d’IRM en séquence T2 montrant un abcès cérébral de 

localisation frontale droite. [Iconographie du service de néonatologie et réanimation 

néonatale CHU Mohammed VI] 
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5.  Paramètres bactériologiques : 

Au cours des 25 dernières années, il n'y a pas eu de variation particulière dans 

la distribution des organismes responsables [130]. Les organismes incriminés étaient 

des Cocci à Gram positif chez les enfants dans le cadre d'une infection ORL et des 

bacilles à Gram négatif chez les nouveau-nés et nourrissons dans le contexte d'une 

méningite. Ces données sont concordantes avec la flore bactériologique habituelle 

observée en ORL et dans les méningites du nouveau-né [127]. Chez la population 

néonatale les germes les plus fréquemment retrouves sont le SGB, l’E. coli et la listeria 

monocytogenes [117]. 

 

Tableau 53 : Répartition des germes selon la coloration de gram. 

 

  

Germes 

 

Etudes 

Bacilles gram - Cocci gram + Autres 

Fitzgerald et al 

[109] 
75% 20% 5% 

Hsu et al [105] 58% 40% 2% 

DeVeber et al 

[110] 
65% 31% 4% 

Notre étude 100% - - 
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6. Évolution : 

L'abcès cérébral est l'une des complications les plus mortelles de la méningite 

bactérienne, l'incidence rapportée varie entre 1% et 18% chez les nouveau-nés atteints 

de méningite [129]. 

L'utilisation de corticoïdes en association avec l’antibiothérapie dans le 

traitement de l’abcès cérébral reste controversée. Les données précliniques suggèrent 

que les corticostéroïdes retardent le processus d'encapsulation, et limitent la 

migration des leucocytes qui permettent la formation de pus et augmentent la 

formation de nécrose [131]. 

Dans l’étude de Hsu et al, 87,5% des nouveau-nés ont nécessité une 

intervention neurochirurgicale et 25% des patients sont décédés [105]. Dans celle de 

Fitzgerald et Golomb 60% des patients ont bénéficié d’une intervention 

neurochirurgicale et 20% des patients sont décédés [109]. Dans celle de deVeber et al 

77,8% ont nécessité une intervention neurochirurgicale et 22,2% des nouveau-nés 

sont décédés [110]. Dans notre étude le patient a bénéficié d’une intervention 

neurochirurgicale avec bonne évolution. 

 

Tableau 54 : Comparaison de l’évolution des patients avec un abcès cérébral au 

cours de la méningite. 

 

Fitzgerald 

et Golomb 

[109] 

DeVeber 

et al [110] 

Hsu et al 

[105] 
Notre étude 

Décès 20% 22,2% 25% Pas de décès 
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VII. Empyème sous-dural :  

L'empyème sous-dural dû à la méningite est une complication grave de la 

méningite chez le nouveau-né. Les nouveau-nés sont fortement prédisposés au 

développement de l'empyème en association avec la méningite [132]. Elles 

surviennent chez 39 à 60 % des nouveau-nés atteints de méningite à pyogènes avérée 

[133]. Cependant, l'empyème secondaire à une méningite purulente est extrêmement 

rare et constitue une complication dans environ 1 à 2 % de tous les cas de méningite 

bactérienne infantile [134]. 

 

1. Prévalence de l’empyème intracrânien : 

L’empyème intracrânien est l'une des urgences neurochirurgicales les plus 

sérieuses. Il s'agit d'une forme fulminante d'infection intracrânienne et représente 15 

à 20 % de toutes les infections intracrâniennes localisées [135]. Bien que la méningite 

soit une cause inhabituelle de chez l'adulte, elle est la cause la plus fréquente chez le 

nouveau-né et le nourrisson [132].  

      L'empyème post-méningitique chez les nouveau-nés et les nourrissons est 

unique en ce qui concerne la pathophysiologie, la présentation et le traitement, le 

mécanisme de développement de l'empyème se fait par l'infection d'épanchements 

sous-duraux stériles et réactifs, qui apparaissent dans 40 à 60 % de tous les cas de 

méningite [136]. 

      Dans l’étude de Liu et al, à propos de 110 cas de méningite compliquée, 33 

ont développé un empyème intracrânien, parmi ces 33 patients 12 était des nouveau-

nés soit 11% des cas [137]. Dans celle de Hsu et al, 4 patients ont développé un 

empyème intracrânien soit 6,1% des cas [105]. Dans celle de F. Kamoun et al, 1 cas 

d’empyème a été décrit soit 1,8% des cas [138]. Dans notre étude, 2 patients ont 

développé un empyème intracrânien soit 8% des cas. 
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 Tableau 55 : Comparaison de la prévalence de l’empyème intracrânien chez les 

patients atteints de méningite. 

 Liu et al 

[137] 

Kamoun 

et al [138] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

Prévalence  11% 1,8% 6,1% 8% 

 

2. Délai diagnostic moyen : 

Les cas dans lesquels les nouveau-nés ne répondent pas de manière 

satisfaisante à une antibiothérapie appropriée lors d'une méningite bactérienne aiguë 

doit faire suspecter un empyème [139]. L'intervalle de temps observé dans la plupart 

des études entre les premiers symptômes de la méningite et le diagnostic de 

l’empyème variait de 2 jours à 4 semaines [137]. 

       Dans l’étude de Liu et al, le délai diagnostic moyen était de 17 jours [137]. 

Dans celle de Hsu et al 24 jours [105]. Dans celle de F. Kamoun et al 19 jours [138]. 

Dans notre étude, le délai était de 21 jours. 

 

 Tableau 56 : Comparaison du délai diagnostic au cours de l’empyème 

intracrânien chez les patients atteints de méningite. 

 

 Liu et al 

[137] 

Kamoun 

et al [138] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

Délai 

diagnostic  

17 jours 19 jours 24 jours 21 jours 
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3. Signes cliniques à l’admission :  

Les signes cliniques comprenant une fièvre persistante, de nouveaux signes 

neurologiques focaux ou des crises d'épilepsie ne sont pas suffisants pour suspicion 

d'empyème sous-dural car ils ne sont pas spécifiques au diagnostic d'empyème. 

Une combinaison de modalités d'imagerie et d'évaluation clinique est nécessaire 

pour le diagnostic précoce d'un empyème sous-dural. Le diagnostic final est basé sur 

l'analyse de l'épanchement sous-dural. [140]. 

Dans l’étude de Liu et al, les principaux signes cliniques étaient la fièvre dans 

94% des cas, les crises convulsives dans 58% des cas, l’altération de l’état de 

conscience dans 21% des cas et un bombement de la fontanelle antérieure dans 21% 

des cas [137]. Dans celle de Hsu et al, la fièvre dans 81,6% des cas, les crises 

convulsives dans 68,4%, des troubles de conscience dans 55% et une détresse 

respiratoire nécessitant l’intubation dans 28,9% des cas [105]. Dans celle de F. 

Kamoun et al, la fièvre et les convulsions dans 50,9% des cas, l’hypotonie et le 

bombement de la fontanelle antérieure dans 49,1% des cas, la léthargie dans 25,5% 

des cas et la détresse respiratoire dans 12,7% des cas [138]. Dans notre étude, les 2 

nouveau-nés ont présenté des convulsions et une altération de l’état de conscience.  

Tableau 57 : Comparaison des signes cliniques chez les patients avec un empyème 

intracrânien au cours de la méningite. 

 Liu et al 

[137] 

Hsu et al [105] Kamoun et al 

[138] 

Notre étude 

Fièvre 94% 81,6% 50,9% 100% 

Convulsions 58% 68,4% 50,9% 100% 

Troubles de conscience 21% 55% 25,5% 100% 

Détresse respiratoire 10% 28,9% 12,7% - 

FA bombante 21% 60% 49,1% - 
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4. Signes radiologiques : 

L’empyème peut compliquer une méningite bactérienne par nécrose de 

l’arachnoïde. Il peut être de localisation sous ou extradurale. Il siège le plus souvent 

à la convexité et/ou dans la scissure interhémisphérique [134].  

L’échographie est performante du fait de la topographie fréquemment frontale 

ou fronto-pariétale de la collection s’insinuant dans la scissure interhémisphérique, 

accessible en haute fréquence. Elle montre une collection sous-durale souvent 

bilatérale plus ou moins échogène. Le problème dans ce contexte, est de différencier 

un empyème d’une collection sous-durale stérile ne nécessitant pas d’intervention 

neurochirurgicale [132].          

       L’augmentation d’échogénicité de la collection n’est pas spécifique. Elle 

peut être liée à un contenu riche en protéines. Un aspect hétérogène de la collection, 

la présence de cloisons hyperéchogènes, d’un effet de masse avec compression des 

sillons, ou d’une hyperéchogénicité de la pie-mère qui la limite en profondeur sont 

des arguments en faveur d’un empyème [134].  

La tomodensitométrie, montre une prise de contraste caractéristique en 

périphérie de la collection. A l’IRM, les empyèmes ont un signal différent du LCR. Ils 

sont de forme lenticulaire ou convexe suivant leur localisation sous ou extradurale. 

L’IRM peut aussi mettre en évidence une restriction de la diffusion au sein de la 

collection ainsi qu’une nécrose corticale adjacente [133]. 
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Figure 68 : image d’ETF montrant un élargissement de l’espace sous dural avec 

présence d’une collection hyperéchogène due à l’accumulation d’exsudat 

inflammatoire. [Iconographie du service de néonatologie et réanimation néonatale 

CHU Mohammed VI] 

 

Figure 69 : Le scanner cérébral sans (A) et avec (B) contraste montrant une collection 

extra-axiale faisant fortement évoquer un empyème chez un nouveau-né de 27 

jours avec une méningite à Escherichia coli. [Iconographie du service de 

néonatologie et réanimation néonatale CHU Mohammed VI] 
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5. Paramètres Bactériologiques : 

Dans l’étude de Liu et al, les germes retrouvés étaient le SGB dans 33,3%, l’E. 

Coli dans 42%, le Staphylococcus Aureus dans 17% et le Salmonella spp dans 8,3% des 

cas [137]. Dans celle de F. Kamoun et al, des bactéries à Gram positif ont été trouvées 

dans 32,1 % des cas et des bactéries à Gram négatif dans 67,9 % des cas, Escherichia 

coli dans 42% des cas, le SGB dans 29% des cas, le Klebsiella pneumoniae dans 17% 

des cas [138]. Dans celle de Hsu et al le SGB et l’E. Coli était les germes prédominants 

avec respectivement 38% et 36% des cas [105]. Dans notre étude, le K. pneumoniae et 

l’E. coli représentaient chacun 50% des cas. 

 

Tableau 58 : Comparaison des germes retrouvés au cours de l’empyème intracrânien 

chez les patients atteints de méningite. 

          Etude 

Germes 

Liu et al [137] Kamoun et al 

[138] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

E. coli 42% 42% 36% 50% 

SGB 33,3% 29% 38% - 

K. pneumoniae - 17% - 50% 

S. aureus 17% - - - 
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6. Évolution : 

La présentation clinique de la méningite masque souvent la présence de 

l'empyème intracrânien chez les nouveau-nés ce qui retarde son traitement 

spécifique. La détection ainsi que l'évacuation précoce de cette suppuration 

permettent une issue favorable [137]. 

Dans l’étude de Liu et al, 92% ont bénéficié d’une intervention chirurgicale et le 

décès est arrivé dans 25% des cas [137]. Dans l’étude de F. Kamoun et al le patient a 

bénéficié d’une intervention neurochirurgicale avec bonne évolution [138]. Dans celle 

de Hsu et al tous les patients ont bénéficié d’une intervention neurochirurgicale et 

aucun patient n’est décédé [105]. Dans notre étude les 2 patients ont bénéficié d’une 

intervention neurochirurgicale avec bonne évolution clinique chez les 2 nouveau-nés. 

 

Tableau 59 : Comparaison de l’évolution des patients avec un empyème intracrânien 

au cours de la méningite. 

 

 Liu et al 

[137] 

Kamoun et 

al [138] 

Hsu et al 

[105] 

Notre étude 

Décès 25% Pas de 

décès 

Pas de décès Pas de décès 
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         En raison de la morbidité et de la mortalité élevées de la méningite chez les 

nouveau-nés, le traitement est agressif. Les nourrissons doivent être hospitalisés et 

les cultures suivies jusqu'à ce qu'elles soient négatives pendant 72 heures.  

         Malgré la diminution de la mortalité, la méningite néonatale continue d'avoir 

une morbidité élevée. Il s'agit notamment de déficits neurologiques profonds tels que 

des difficultés d'apprentissage, des crises d'épilepsie, des anomalies 

comportementales, des déficits visuels et auditifs et un retard mental profond [141]. 

 

I. Antibiothérapie : 

1.1 Quels antibiotiques choisir ? 

Une fois que la méningite bactérienne est suspectée, il ne faut pas tarder à 

mettre en place une antibiothérapie empirique appropriée. Pour cela, il faut connaître 

les agents pathogènes probables et leur sensibilité aux antibiotiques. Le streptocoque 

du groupe B et E. coli sont de loin les agents pathogènes les plus fréquemment isolés 

dans les méningites bactériennes chez les nouveau-nés, suivis par d'autres bacilles 

Gram négatifs, Streptococcus pneumoniae et Listeria. L'autre facteur à prendre en 

compte est la capacité des antibiotiques à pénétrer dans le LCR. Le choix du traitement 

empirique peut également être influencé par la localisation du nouveau-né au 

moment de sa présentation. Pour les bébés âgés de moins de 3 mois dans la 

communauté, une association empirique d'antibiotiques à base d'amoxicilline et de 

céfotaxime est recommandée et couvrira les agents pathogènes probables et 

permettra une bonne pénétration du LCR. Pour les bébés qui se trouvent dans une 

unité néonatale, une série d'autres facteurs peuvent influencer le spectre probable des 

agents pathogènes responsables, en particulier le risque de bactéries inhabituelles ou 

multirésistantes. Il s'agit notamment d'une exposition antérieure à des antibiotiques 

à large spectre, de comorbidités telles qu'une chirurgie, une maladie pulmonaire 
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chronique, la présence de cathéters veineux centraux et d'une nutrition parentérale 

totale, ainsi que le risque de contracter une infection associée aux soins. En général, 

le traitement empirique avec du céfotaxime et de l'amoxicilline sera adéquat, mais ces 

nouveau-nés peuvent être exposés à des bactéries Gram négatives multirésistantes 

et l'ajout d'un aminoglycoside peut se monter bénéfique [142]. 

Plusieurs auteurs ainsi que l’OMS recommandent comme antibiothérapie 

empirique une céphalosporine de 3eme génération (comme le céfotaxime) ou une 

pénicilline (comme l'ampicilline ou l’amoxicilline) et un aminoglycoside 

[143,149,141]. Notre étude au service de réanimation néonatale du CHU Mohammed 

VI respecte ces recommandations (la triple association de ceftriaxone, amoxicilline et 

gentamicine), puis elle est adaptée aux résultats de l’antibiogramme du LCR. 

Certains auteurs suggèrent d'ajouter les fluoroquinolones comme l’ofloxacine 

et surtout la ciprofloxacine, pendant les 5 premiers jours de traitement. Ceci aurait 

pour effet de réduire amplement les complications cérébrales et des troubles 

neurologiques ultérieures, comme en témoigne la concentration élevée de cet 

antibiotique dans les leucocytes. Ceci expliquerait son effet thérapeutique préventif 

par le traitement à leur tout début les collections abcédées (intra et extra cérébrales) 

avec un effet anti-inflammatoire intrinsèque, offrant un meilleur pronostic à court et 

moyen terme ainsi qu’une bonne tolérance [152]. La ciprofloxacine est à administrer 

les 5 premiers jours du traitement à une posologie de 20 mg/ kg/j dans la première 

semaine de vie et de 30 mg/kg/j au-delà. Si l’abcès est déjà constitué, poursuivre la 

ciprofloxacine per os, dont la durée est fonction de l’imagerie cérébrale (IRM) [143].  

       Dans notre étude, la ciprofloxacine a été utilisée chez 4 nouveau-nés 

atteint de méningite néonatale à Klebsiella pneumoniae.   
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En outre, bien que rare, la méningite due aux staphylocoques à coagulase 

négative peut être rencontrée chez les nouveau-nés de très faible poids de naissance, 

en particulier ceux qui ont des cathéters centraux en place et des bactériémies 

répétées ou persistantes. L'ajout de la vancomycine peut alors être nécessaire jusqu'à 

ce que les bactéries responsables soient identifiées. Comme toujours, les cliniciens 

doivent être conscients des problèmes épidémiologiques propres à leur unité, qui 

peuvent dicter le choix de la vancomycine [144].  

Dans notre étude, la vancomycine a été utilisée chez 3 nouveau-nés atteint de 

méningite néonatale à Staphylocoques. 

      L’association : Vancomycine et Amikacine semblait être le traitement le plus 

approprié dans les septicémies néonatales à Staphylocoque. Toutefois, l’association 

Fosfomycine et C3G peut être proposée pour le traitement des infections méningées 

à Staphylocoques [153,154] 

La distinction entre les nouveau-nés admis à domicile et ceux qui sont encore 

hospitalisés au moment de la méningite peut évidemment devenir floue. Il est de plus 

en plus évident que les nouveau-nés qui ont passé des périodes dans l'unité néonatale 

peuvent être colonisés par des bactéries résistantes et le rester après leur sortie de 

l'hôpital [145]. 

Si le risque d’infection par HSV est élevé, il est fortement recommandé de 

commencer l'acyclovir. La dose est de 60 mg/kg par jour répartis toutes les 8 heures, 

soit 20 mg/kg par dose. Les symptômes qui déclenchent ce traitement sont les crises, 

les lésions cutanées et les tests de la fonction hépatique anormaux [141], dans notre 

étude 1 patient a été traité par l’acyclovir dont le diagnostic a été porté sur un faisceau 

d’arguments en faveur d’une méningite virale et qui a connu une bonne évolution 

sous traitement antiviral. 
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1.2 Durée de l’antibiothérapie : 

La durée du traitement est basée plus sur la tradition que sur les preuves et en 

particulier sur le concept selon lequel les antibiotiques doivent être poursuivis 

pendant au moins 2 semaines après la stérilisation du LCR. Comme une stérilisation 

rapide est attendue dans la méningite à SGB, une durée totale de traitement d'au 

moins 14 jours est donc recommandée. La stérilisation du LCR peut être plus lente 

dans la méningite à Gram négatif (jusqu'à 7 jours historiquement), ce qui est reflété 

dans la recommandation d'une durée totale de traitement d'au moins 21 jours de 

traitement [145]. 

Pour les entérocoques ou L. monocytogenes, le traitement est généralement 

l'ampicilline associée à la gentamicine durant toute l'évolution. 

Le traitement des méningites à bacille Gram négatif est difficile. Avec le 

protocole habituel, qui associe l'ampicilline et un aminoside, la mortalité est de 15 à 

20% avec un taux élevé de séquelles chez les survivants. Au lieu de cela, une 

céphalosporine de 3e génération (p. ex., céfotaxime) doit être utilisée chez le 

nouveau-né qui présente une méningite à Gram négatif documentée. En cas de risque 

de résistance aux antibiotiques un aminoside et une céphalosporine de3e génération 

ou une bêtalactamine à large spectre (le méropénème par exemple) peuvent être 

utilisés jusqu'à ce que l'on ait les résultats de l'antibiogramme. 

          Le traitement parentéral de la méningite à Gram positifs est administré 

pendant au moins 14 jours, et, dans la méningite à Gram positifs ou à Gram négatifs 

compliquée, pendant un minimum de 21 jours. L'instillation intraventriculaire 

d'antibiotiques n'est pas recommandée [46]. 

1.3 Résistance aux antibiotiques : 

L’utilisation d’antibiothérapie empirique inadaptée est le principal facteur de 

risque d’émergence des souches multirésistantes [155]. Une résistance peut se 
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développer plus rapidement lorsque le céfotaxime est utilisé régulièrement 

empiriquement, et l'utilisation des céphalosporines de 3eme génération prolongée est 

un facteur de risque de candidose invasive. Effectivement, Kamath et all. avaient 

mentionné une augmentation inquiétante de l’émergence de bactéries 

multirésistantes en rapport avec la prescription excessive d’antibiotiques 

particulièrement l'Ampicilline, les Céphalosporines et la Gentamicine. Les 

entérobactéries productrices de bêtalactamases étaient le Klebsiella, l’E. coli et 

l’Enterobacter avec respectivement 60%, 73,1% et 81,8% [156]. 

Dans l’étude de Bas et all : 90,5% des souches de Klebsiella isolées étaient 

productrices de bêtalactamases et la résistance des entérobactéries était de 100% face 

à l’Ampicilline, 73% face à la Gentamicine, 23% face à l’Amikacine [157]. Une étude 

réalisée en Tunisie avait cité une fréquence de 85% de souches de Klebsiella 

pneumoniae multirésistantes et sécrétrices de bêtalactamases à spectre étendu (BLSE) 

[158]. Effectivement, Hmamouchi et all avaient mentionné une résistance des bacilles 

gram négatif principalement les Klebsiellas et Enterobacters aux C3G avec 

respectivement 50% et 78% et à la gentamicine 40% alors que leur résistance à 

l’Amikacine, la ciprofloxacine était faible respectivement de 4% à 10% pour les 

Klebsiellas et de 3% à 18% pour les Enterobacters. Malgré leur production de 

bêtalactamases à spectre élargi, les souches de Klebsiella pneumoniae auraient gardé 

une sensibilité excellente face à l’Amikacine [159]. Affirmativement aux données de 

la littérature, les entérobactéries productrices de bêtalactamases ont une sensibilité 

de 100% à l’Amikacine [155]. La résistance des souches de Cocci Gram positif face à 

l’Oxacilline augmentait alors qu’elle restait presque nulle face à la Vancomycine. En 

effet cette résistance était de 80% pour le Staphylocoque à coagulase négative et de 

100% pour le Staphylocoque aureus [158]. Toutes les souches de Staphylocoques 

isolées dans l’étude de Kamath et al étaient sensibles au Teicoplanine et à la 

Vancomycine [160]. 
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II. Mesures adjuvantes : 

1. Corticothérapie : 

L'utilisation de la dexaméthasone DXM comme thérapie d'appoint chez les 

patients atteints de méningite bactérienne est basée sur l'observation que la réponse 

inflammatoire de l'hôte, en particulier après l'introduction d'antibiotiques, peut 

contribuer à une issue défavorable. Son utilisation est encore controversée chez les 

enfants de plus de 2 mois, tandis que son utilisation en dessous de cet âge n'a pas 

été recommandée [146]. Cependant, dans une étude la mortalité était plus faible chez 

les nouveau-nés traités aux corticostéroïdes que chez les témoins, bien qu'il n'y ait 

pas de différence dans la survenue de séquelles neurologiques entre les deux groupes 

d'étude [147]. 

Récemment, en Jordanie, Daoud et al, ont évalué l'utilisation de la DXM dans un 

essai randomisé et contrôlé par placebo. La DXM ou le placebo ont été administrés 

avant la première dose d'antibiotiques (céfotaxime et ampicilline). L'étude a montré 

une mortalité de 22 % dans le groupe DXM contre 28 % dans le groupe placebo et 

aucune différence en termes de morbidité (32 % dans le groupe DXM contre 39 % dans 

le groupe placebo). Il a donc été conclu que le traitement d'appoint à la 

dexaméthasone n'a pas de rôle à jouer dans la méningite néonatale [148]. 

    Dans notre étude aucun de nos patients n’a reçu de corticothérapie. 

 

2. Glycérol par voie orale : 

Une étude menée en 2007 sur la méningite bactérienne pédiatrique menée par 

Peltola en Amérique latine a indiqué que le glycérol oral avait donné de meilleurs 

résultats que la dexaméthasone en IV. Il s'agissait selon cette équipe, d'une alternative 

thérapeutique sûre et peu coûteuse et son rôle dans la méningite néonatale doit 

maintenant être exploré [150]. 
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Durée d’hospitalisation et du pronostic : 

 

III. Durée d’hospitalisation : 

       Dans notre étude, la durée d’hospitalisation variait entre 4 à 56 jours avec 

une moyenne de 43 jours, dans l’étude de Hsu et all, elle était de 2 à 60 jours avec 

une moyenne de 38,5 jours [105], dans celle de Miedzińska et al la durée moyenne 

d’hospitalisation était de 41 jours [103]. 

 

IV. Evolution et pronostic : 

     La mortalité élevée des méningite néonatales s’explique par différents 

facteurs qui influencent le pronostic : le délai diagnostique, la pathogénicité et la 

virulence du germe, la prématurité et le début précoce de la méningite. 

     D'autres facteurs pronostiques sont à considérer telles que l’immaturité et 

la vulnérabilité du système nerveux central du nouveau-né, l'immunodépression, le 

faible poids de naissance et le contexte de souffrance néonatale.[161] Le patient doit 

être suivi étroitement au cours de la petite enfance du fait de la survenue possible de 

complications neurologiques, dont la surdité neurosensorielle [162]. 

     Dans l’étude de Gaschignard et al [3] en France le taux de mortalité était de 15% 

Chemsi et al [11] à Casablanca le taux était de 16%, dans une étude récente à 

Marrakech 25% [13] et dans notre étude le taux de mortalité était de 20%. 
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Même si l’amélioration des moyens de réanimation et de traitement antibiotique 

aient amplement amélioré le pronostic des méningites bactériennes néonatales, cette 

affection reste une cause importante de morbidité et de mortalité néonatales 

importante surtout lorsqu’elle se complique chez les prématurés et les nouveau-nés 

de faible poids de naissance. Il est donc essentiel d’entrevoir un plan de prévention 

efficace qui implique la surveillance rapprochée des grossesses, l’amélioration des 

conditions d’accouchement et les moyens de diagnostic rapide afin d’établir un 

traitement antibiotique efficace et précoce. 

      La PL avait révélé la prédominance de bactéries responsables d’INN chez les 

nouveau-nés tels que le Streptocoque du groupe B et l’Escherichia coli. Cependant, 

les méningites liées aux infections associées aux soins occupent une place importante 

et la multirésistance des germes incriminés (Klebsiella pneumoniae, le Staphylococcus 

Aureus et l’Acinetobacter baumannii) pose un sérieux problème thérapeutique. 

De ce fait la mise en place d'un système de surveillance de l'épidémiologie 

microbienne de l'hôpital et l'application vigilante des mesures d'hygiène pourrait 

contribuer à réduire la prévalence des infections associées aux soins. Une utilisation 

adéquate et non anarchique des antibiotiques est aussi essentielle pour réduire la 

résistance progressive des bactéries vis-à-vis des antibiotiques et empêcher qu’on ne 

soit face à des impasses thérapeutiques. 

La méningite néonatale compliquée est liée d'une part à la forte mortalité qu'elle 

engendre par rapport à la méningite non compliquée et d'autre part à la fréquence 

élevée des complications neurosensorielles et psychomotrices au long terme. 

La surveillance à court et à long terme des patients ayant eu un épisode de 

méningite permet de détecter les séquelles à leur début et ainsi de les traiter 

précocement et efficacement. 
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FICHE D’EXPLOITATION 

Identité :                                                              IP : 

-Nom : 

-Prénom : 

-Age : 

-Sexe : 

-Gestité : 

-Parité : 

-Grossesse :                                 Suivie                                           Non suivie    

-Notion de consanguinité :         OUI                                                   NON   

-Accouchement :   Voie :         Basse                Césarienne                Instrumentation   

                    Lieu :         Hôpital       Maison d’accouchement         A Domicile   

                    RPDE :          <6h                  6-12h                  >12h    

                             Durée du travail :  

                             LA :          Clair                 Teinte                 Purée de pois    

                             Age gestationnel :  

                             APGAR a la naissance :  

Examen clinique : 

 -Signes généraux :          Température :                  Périmètre crânien :                                

                                         Poids :  

                                         Cyanose :          OUI                                 NON   

                                         Ictère :               OUI                                 NON 

                                          RCIU :               OUI                                 NON      

Etat hémodynamique :          

Fréquence cardiaque :         Tension artérielle :      /         Temps de recoloration : 
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 Etat respiratoire :         

Fréquence respiratoire :  Toux :            OUI                     NON 

                                      Score de Silverman :  

                                      Détresse respiratoire :                       OUI                     NON 

                                      Polypnée :              OUI                         NON   

  Etat neurologique :      

                                    Convulsions :                              OUI                         NON  

                                    Troubles de conscience :             OUI                       NON  

                                    Hypotonie axiale :                        OUI                        NON  

                                    Reflexes archaïques :                   OUI                       NON  

                                    Reflexe de succion :                     OUI                        NON 

   

-Signes digestifs :                 Diarrhée :                         OUI                         NON 

                                             Vomissements :               OUI                         NON 

                                             Refus de tétée :                OUI                         NON 

                                             Déshydratation :               OUI                         NON 

 

Paraclinique : 

        -Biologie :     Hb :               GB :                  PNN :                   PLQ : 

                               Glycémie : 

                               Hémoculture :       Examen direct :       

                                                            Culture :                 

                                                            Antibiogramme : 

                               ECBU :                     Examen direct :                                            

                                                               Culture : 

                                                                Antibiogramme : 

  Ponction lombaire :   Aspect :        Clair            Trouble             Purulent               

                                                        Hématique 
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                                                                    Cytologie :  GB :          

                                            PNN :                      Altérés :        OUI                  NON     

                                            Lymphocytes :  

                                            Chimie :       Glycorachie :                         Glycémie : 

                                                                Protéinorachie :   

                                            Bactériologie :  Examen direct :                             

                                                                    Culture : 

                                                                    Antibiogramme :  

       -Radiologie :                 ETF :  

                                              Rx poumons : 

                                              TDM cérébrale : 

 

Traitement :    

        Empirique :                            Voie :                   Dose :                    Durée : 

         

         Apres antibiogramme :        Voie :                   Dose :                    Durée : 

        Antiépileptique : 

        Autre :  

Durée D’hospitalisation :  

 

Evolution :     Complication : 

                      Guérison : 

                      Décès :              OUI :                  NON :                     JOUR :  
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RESUME 

 

La méningite néonatale compliquée est une urgence pédiatrique qui engage le 

pronostic vital. Elle est responsable de séquelles neurologiques et d’une mortalité 

importante.  

Il s’agit d’une étude rétrospective à propos de 25 malades admis au service de 

réanimation néonatale et de Néonatologie de l’hôpital mère-enfant du CHU Mohamed 

VI d’Oujda durant la période du 1er Janvier 2016 au 31 Décembre 2020.  

Les complications les plus fréquentes étaient l’hydrocéphalie (32%), la 

ventriculite (20%) et l’hémorragie intracrânienne (20%). Le délai moyen d’apparition 

des signes cliniques était de 8,2 jours et celui des complications était de 13,6 jours. 

Les principaux signes cliniques étaient la fièvre (84%), les troubles du tonus (88%), le 

bombement de la fontanelle antérieure (48%) et les convulsions (32%). 

La triple association Céphalosporine de troisième génération, Pénicilline A et 

Aminoside était l’antibiothérapie de première intention, puis la Ciprofloxacine, la 

Vancomycine, l’Amikacine, le Tienam ou la Colistine selon les résultats de 

l’antibiogramme. 

Les germes les plus fréquemment retrouvés étaient le Streptocoque du groupe 

B et l’Escherichia coli avec plus de 50% des cas, suivi des bactéries retrouves dans les 

infections associées aux soins (Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii, 

Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa) 

L’évolution était favorable chez 80% des cas et le taux de mortalité était de 20%.     

Vu le risque important de mortalité et de séquelles neurologiques à court et à 

long terme, il est judicieux de prêter une attention particulière à cette pathologie qui 

se complique dans plus d’un tiers des cas. L’application stricte des mesures d’hygiène 

et la surveillance méticuleuse de l’épidémiologie microbienne du service pourraient 

avoir un impact positif sur la prévalence des méningites associées aux soins. 
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ABSTRACT 

Complicated neonatal meningitis is a life-threatening pediatric emergency that 

is responsible for neurological sequelae and high mortality.  

This was a retrospective study of 25 patients admitted to the neonatal intensive 

care unit (NICU) and neonatology department of the Mohamed VI University Hospital 

of Oujda during a period from January 1st, 2016 to December 31th, 2020.  

The most frequent complications were hydrocephalus (32%), ventriculitis (20%) 

and intracranial hemorrhage (20%). The average time to clinical signs was 8.2 days 

and the average time to complications was 13.6 days. The main clinical signs were 

fever (84%), tonus disorders (88%), bulging anterior fontanel (48%) and convulsions 

(32%). 

The triple combination of third generation cephalosporin, penicillin and 

aminoglycoside was the first-line antibiotic therapy, followed by ciprofloxacin, 

vancomycin, amikacin, tienam or colistin according to the results of the antibiogram. 

The most frequently found germs were group B Streptococcus and Escherichia 

coli with more than 50% of the cases, followed by bacteria found in healthcare-

associated infections (Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii, 

Staphylococcus aureus and Pseudomonas aeruginosa) 

The evolution was favorable in 80% of cases and the mortality rate was 20%.     

Given the high risk of mortality and neurological sequelae in the short and long 

term, it is wise to pay particular attention to this pathology, which is complicated in 

more than one third of cases. Strict application of hygiene measures and meticulous 

monitoring of the microbial epidemiology of the department could have a positive 

impact on the prevalence of healthcare-associated meningitis. 
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 ملخص

 

 عن مسؤول وهو الأطفال عند الحياة تهدد التي الطوارئ حالة تعقيد إلى الجدد المواليد عند المعقد السحايا التهاب يؤدي

 الكبيرة والوفيات العصبية العواقب

 الجامعي بالمستشفى الأطفال وطب الولادة حديثي إنعاش قسم في قبولهم تم مريضًا 25 حول رجعي بأثر دراسة هذه كانت

  تمتد فترة خلال بوجدة السادس محمد

 2020 دجنبر 31 إلى 2016 يناير 1 من

 كان .)%20( الجمجمة داخل والنزيف البطين التهاب و) ٪32 (الرأس استسقاء هي اشيوعًً الأكثر المضاعفات كانت

 السريرية العلامات كانت .يومًا 13.6 المضاعفات حدوث ووقت يومًا 8.2 السريرية الأعراض لظهور اللازم الوقت متوسط

 32٪نجاتوالتش ٪48 الأمامي اليافوخ وانتفاخ ٪88 النغمة واضطرابات ٪84 الحمى هي الرئيسية

 بالمضادات العلاج من الأول الخط هو والأمينوغليكوزيد والبنسلين السيفالوسبورين من الثالث للجيل الثلاثي الارتباط كان 

 الحيوي المضاد لنتائج وفقًا كوليستين أو تينام أو أميكاسين أو فانكومايسين أو سيبروفلوكساسين ثم ، الحيوية

 الالتهابات في الموجودة البكتيريا تليها ، الحالات من ٪50 من أكثر مع المجموعة هي اشيوعًً الأكثر الجراثيم كانت     

  في الوفيات معدل %20 وكان الحالات من 80% مواتيا التطور كان . الصحية بالرعاية المرتبطة

 لهذه خاص اهتمام يلاءإ الحكمة فمن ، والطويل القصير المدى على العصبية والعقابيل للوفيات الكبيرة للمخاطر نظرًا  

 للوبائيات الدقيقة والمراقبة النظافة لتدابير الصارم للتطبيق يكون أن يمكن .الحالات ثلث من أكثر في المعقدة المرضية الحالة

 بالرعاية المرتبط السحايا التهاب انتشار على إيجابي تأثير للخدمة الميكروبية
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