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Résumé

La méningite bactérienne, affection grave du systeme nerveux central, demeure une urgence
médicale majeure, notamment en pédiatrie. Elle se traduit par la présence de bactéries dans le
liquide céphalorachidien (LCR), normalement stérile, révélant une atteinte méningée

nécessitant un diagnostic et une prise en charge rapides.

Cette étude mixte, rétrospective (2023-2024) et prospective (trois mois), a été réalisée au
laboratoire de bactériologie de ’EPH de Médéa et portait sur les enfants agés de 0 jour a 16
ans. Elle visait a décrire les profils épidémiologique, étiologique et de résistance des germes

responsables de méningites bactériennes.

Au total, 147 préléevements de LCR ont été analysés. Neuf cas de méningite bactérienne ont été
confirmés biologiquement, caractérisés par une hypercellularité (>500 éléments/mm3 dans 66,6
% des cas), une prédominance de polynucléaires, une hypoglycorachie (<0,49 g/L dans 55,5

%) et une hyperprotéinorachie (>1 g/L dans 65 %).

Les principaux germes isolés étaient Pseudomonas aeruginosa (45 %), Enterobacter spp. (33
%) et Klebsiella pneumoniae (22 %). L’antibiogramme a révélé une forte résistance aux béta-
lactamines, ainsi qu’une variabilité de résistance aux aminosides et aux fluoroquinolones.

Pseudomonas aeruginosa a montré une résistance marquée aux TIC, PIP, CAZ, ATM et TM.

Sur les 917 échantillons de liquide céphalorachidien (LCR) analysés durant la phase
rétrospective, 45 cas (4,9 %) ont été confirmés comme positifs. Pseudomonas aeruginosa était
I’agent pathogéne le plus fréquemment isolé (38 %), suivi d’Escherichia coli (15 %),
d’Enterobacter cloacae (11 %), d’Acinetobacter spp, (9 %) et de Streptococcus pneumoniae
(7%). La prévalence était plus marquée chez les gargons (62 %). La tranche d’age la plus
touchée était celle comprise entre 2 et 16 ans, représentant 77 % des cas. Un pic d’incidence a

été observe au mois de juin, avec 9 cas enregistrés.

Mots-clés : Méningite bactérienne, LCR, enfant, antibiogramme, EPH de Médéa.



Abstract

Bacterial meningitis, a serious condition affecting the central nervous system, remains a major
medical emergency, particularly in pediatrics. It is characterized by the presence of bacteria in
the cerebrospinal fluid (CSF), which is normally sterile, indicating meningeal involvement that

requires rapid diagnosis and management.

This mixed study, both retrospective (2023-2024) and prospective (three months), was
conducted in the bacteriology laboratory of the Médéa Public Hospital Establishment (EPH)
and focused on children aged from birth to 16 years. Its aim was to describe the epidemiological,
etiological, and antimicrobial resistance profiles of the bacteria responsible for bacterial

meningitis.

A total of 147 CSF samples were analyzed. Nine cases of bacterial meningitis were biologically
confirmed, characterized by hypercellularity (>500 cells/mm3 in 66.6% of cases), a
predominance of polymorphonuclear cells, hypoglycorrhachia (<0.49 g/L in 55.5%), and
hyperproteinorrachia (>1 g/L in 65%).

The main isolated pathogens were Pseudomonas aeruginosa (45%), Enterobacter spp. (33%),
and Klebsiella pneumoniae (22%). Antibiotic susceptibility testing revealed high resistance to
beta-lactams, as well as variable resistance to aminoglycosides and fluoroguinolones.

Pseudomonas aeruginosa showed marked resistance to TIC, PIP, CAZ, ATM, and TM.

Among the 917 CSF samples analyzed during the retrospective phase, 45 cases were confirmed.
In addition to Pseudomonas aeruginosa (38%), the most common pathogens were Escherichia
coli (15%), Enterobacter cloacae (11%), Acinetobacter spp. (9%), and Streptococcus
pneumoniae (7%). The prevalence was higher in boys (62%), and the most affected age group

was between 2 and 16 years, accounting for 77% of the cases, with a seasonal peak in June.

Keywords : Bacterial meningitis, CSF, child, antibiogram, Médéa EPH.
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Introduction

Introduction :

La méningite reste un probléme de santé¢ publique majeur a 1’échelle mondiale, bien que des
progres aient été réalisés dans sa compréhension et sa prise en charge depuis sa premiére
description au XVlle siécle. (1) Cette pathologie, caractérisée par I’inflammation des méninges
— les membranes qui entourent le cerveau et la moelle épiniére — peut entrainer des altérations
du liquide céphalorachidien (LCR), facteur clé du diagnostic. Cette inflammation peut affecter
les propriétés physico-chimiques et biologiques du LCR, et se propager au systéme nerveux
central, occasionnant des complications graves telles que I'encéphalite ou la ventriculite (2).

Les méningites bactériennes, notamment celles qui touchent les nouveau-nés, nourrissons et
enfants, demeurent un défi médical majeur en raison de leur fréquence élevée, de leur taux de
mortalité important et de 1’émergence de résistances aux antibiotiques (3). Les bactéries
responsables de ces infections aigués comprennent principalement Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, et Neisseria meningitidis. Bien que leur incidence varie, ces agents
pathogénes demeurent les principales causes de la méningite bactérienne, avec environ un
million de cas recensés annuellement dans le monde, dont 200 000 se soldent par un déces (4).
Bien que la majorité des cas surviennent chez les nourrissons et jeunes enfants, des pics

d’incidence peuvent également étre observés chez les enfants en bonne santé (5).

Afin d'étudier cette problématique, une étude prospective a été menée sur une période de trois
mois (du ler février au 24 mars 2025) et une étude rétrospective couvrant deux années (2023-
2024) au sein du laboratoire central de I'Etablissement Public Hospitalier (EPH) de Médéa.
Cette étude a concerné des patients ages de 0 a 15 ans, chez lesquels une méningite bactérienne
a été confirmée par analyse du LCR.

En paralléle, ce travail inclut également une partie bibliographique, dont I'objectif est de
fournir un cadre théorique sur les aspects épidémiologiques et microbiologiques de la
méningite bactérienne chez 1’enfant, ainsi que sur les résistances bactériennes observées dans

ce contexte.
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Chapitre | : Généralités sur liquide céphalo-rachidien (LCR)

|.1.Rappel anatomique :

Le systéme nerveux comprend deux parties, Le systeme nerveux périphérique (SNP) et
le systeme nerveux central (SNC). Ces deux systemes sont anatomiquement séparés mais sont
fonctionnellement interconnectés et intégrés (6). Le systéme nerveux central est constitué du
cerveau, situé dans la cavité cranienne, et de la moelle épiniére, contenue dans la colonne

vertébrale (7).

Les diverses composantes du systéme nerveux central ne sont pas en contact direct avec le
squelette. Elles sont isolées par des membranes protectrices connues sous le nom de méninges.

Un liquide, désigné comme liquide céphalo-rachidien (LCR), circule entre ces méninges (8).

Les méninges constituent les enveloppes du SNC qui sont au nombre de trois membranes de
tissu conjonctif. D'une texture tres dure a trés souple et tendre, (la dure- mere, L'arachnoide, La

pie-meére) (9).

La pie-mere :

C’est la méninge porte-vaisseaux. Elle recouvre directement la substance cérébrale et forme
le versant mésodermique de la frontiére entre pie-mere et glie. A partir de la pie-mére les
vaisseaux s'enfoncent dans la substance cérébrale et sont encore accompagnés par cette

membrane sur une courte distance (10).
La dure-meére :

Est I'enveloppe la plus externe. Elle est trés solide et tapisse le squelette. Elle émet des

prolongements qui cloisonnent la boite cranienne (faux du cerveau, tente du cervelet).
Arachnoide :

Est une membrane interposée entre les deux précédentes. Elle est formée de deux feuillets,

I'un appliqué sur la dure-mere, l'autre appliqué sur la pie-mére (8).
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Figure N°01 : Coupe frontale montrant la situation de la dure-mere, de I'arachnoide et de la
pie-meére (9).

1.1.1. Définition du LCR :

Le LCR est un liquide biologique transparent dans lequel baignent le cerveau et la moelle
¢épinicre, il renferme des protéines, du glucose, de I'urée, des sels minéraux et quelque

lymphocyte (11).
1.1.2. Localisation du LCR :

Le LCR occupe deux grands compartiments du SNC : les ventricules cérébraux (ventricules
Latéraux, III emeet IVeme ventricules) et les espaces sous-arachnoidiens cérébraux et spinaux
auniveau desquels il est résorbé par les villosités arachnoidiennes (12). Le LCR est sécrété par
les plexus choroides mais aussi par les revétements épendymaire des Cavités ventriculaires, et

par les espaces sous-arachnoidiens intracraniens et spinaux (13).

1.1.3. Source et formation du LCR :

La majeure partie du LCR se forme dans les ventricules cérébraux. Les sites d'origine
possibles comprennent le plexus choroide, I'épendyme et le parenchyme (14). Le LCR est
produit principalement par I'épithélium du plexus choroide et les cellules épendymaires des
ventricules et s'écoule dans des chambres interconnectées, a savoir les citernes et les espaces

sous-arachnoidienspour étre absorbée dans le sang par les villosités arachnoidiennes (15).
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1.1.4. Circulation du LCR :

Le mouvement du LCR s'effectue généralement par le systéme ventriculaire, tout en étant
également soutenu par les cils épendyme. Le flux net du LCR traverse le systeme ventriculaire,
a partir des ventricules latéraux. Le LCR s'écoule des ventricules latéraux, a travers les foramens
gauche et droit de Monro jusqu'au troisiéme ventricule. Ensuite, il passe aux 4¢ ventricules. A
partir du quatrieme ventricule, le LCR peut s'écouler latéralement du foramen de Lushka, ou
médialement du foramen de Magendie vers I'espace sous-arachnoidien. Le passage a travers le
foramen de Magendie entraine le remplissage de I'espace sous-arachnoidien spinal.
L'écoulement du LCR du foramen de Luschka passe dans I'espace sous-arachnoidien des

citernes et dans I'espace sous-arachnoidien qui recouvre le cortex cérébral. (16).

Plexus

Granulations Sinus Sl g o
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" Ventricule réabsorption (4)

Ventricule
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3éme
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cervelet

1Ve ventricule

Plexus
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Figure N° 02 : La Circulation du LCR (17).

I.1.5. L’absorption du LCR :

L'absorption du LCR se produit par absorption en masse du liquide et par absorption ou
échange de constituants individuels du liquide (c.-a-d. ions, protéines et medicaments).
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L'absorption en masse se produit directement dans le systéme veineux et dépend principalement

de la pression hydrostatique du LCR ;

e Lorsque la pression augmente, le taux d'absorption augmente.
e Si la pression intracranienne tombe en dessous d'un point critique, I'absorption en

masse diminue.

Une réponse homéostatique visant a stabiliser la pression intracranienne et le volume du LCR.
Le site principal d'absorption en masse, du moins chez I'nomme, est les villosités

arachnoidiennes qui se projettent dans les sinus duraux (18).
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arachnoidiennes

Pie-meére

\ Cortex

cérébral

Espace
sous-arachnoidien

Faux du cerveau

Figure N° 03 : Coupe transversale du sinus sagittal supérieur montrant les villosités

arachnoidiennes (17).

1.1.6. La physiologie du liquide-céphalorachidien :

La physiologie du LCR suppose que 80 % du LCR est sécrété par le plexus choroide dans
les cavités ventriculaires. D'autres structures, par exemple le parenchyme cérébral, ajoutent les
20 % restants. Le taux de formation du LCR chez I'homme est de 0,3 & 0,4 ml min -1 et le
volume total du LCR est de 90 a 150 ml chez I'adulte (19).
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1.1.7. Composition du liquide céphalo-rachidien :

Le composant principal du liquide céphalo-rachidien est I'eau (99 %), le reste (1 %) étant
constitué de proteines, de glucose, d'ions, de vitamines et de neurotransmetteurs (20).
- Le volume du LCR est approximativement 120 a150 ml chez I'adulte, 100 ml chez I'enfant
et 50 ml chez le nourrisson.
-Le LCR est produit a raison d'environ 20 ml/ heure.
- La pression normale du LCR est de 70 a 195 mm d'eau.

-Le LCR est un liquide clair (couleur eau de roche) avec une densité de 1,008. (21).

La composition du liquide céphalo-rachidien est tres similaire a celle du plasma, a

I'exception de la différence de concentrations en protéines et en ions.

Tableaux N° 1 : Comparaison des composants entre le liquide céphalorachidien et le plasma
(20).

Composition Plasma Liquide céphalo-rachidien
Na+ (mmol/l) 153 135-150
K+ (mmol/l) 4.7 2.6-3.0
Caz+ (mmol/l) 1.3 1.0-14
Mgz+(mmol/l) 0.6 1.2-15
Cl- (mmol/l) 110 115-130
Protéine (g/l) 60-80 0.15-0.45
Glucose (mmol/I) 3.9-5.5 2.8-4.4
PH 7.4 7.3
Osmolarité (mOsm/kg H20) 290 290

Le liquide intra-ventriculaire est normalement dépourvu de cellules et de protéines ; celles-
ci sont ajoutées au LCR dans I'espace sous-arachnoidien par exsudation a partir des vaisseaux
méningés, et proviennent probablement de cellules desquamées dans I'espace sous-

arachnoidien (17).
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1.2. Réle de liquide céphalo-rachidien :

Le LCR possede plusieurs fonctions telles que :

>
>

Buoyancy : Protection contre les coups a la téte.

Transfert de micronutriments : Transfert de certaines vitamines et minéraux du sang vers le
LCR et ensuite vers I'ECSB.

Conveyance de molécules : Transport de grandes molécules de signalisation et
d'accompagnement (hormones, transthyrétine) dans le LCR.

Elimination des déchets : Suppression de molécules inutiles dans le cerveau (HVA, 5-
HIAA, Cu+, riboflavine, nucléosides).

Transfert immunorégulatoire : Transfert bidirectionnel de molécules immunorégulatrices
entre le cerveau et les plexus choroides.

Stimulation du cerveau : Réponses compensatoires du plexus choroide via le LCR (BDNF,

IGF) pour aider le cerveau a s'adapter au stress (22).
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11.1. Historique :

La découverte scientifique de la méningite ou fievre céphalorachidienne est tardive dans
I’histoire. En effet, la méningite est totalement absente des descriptions antiques dans les textes

d’Hippocrate ou dans ceux d’avicenne.

e 1768 : Le Dr Robert Whytt, médecin écossais, s'intéresse pour la premiére fois a la
méningite et la décrit cliniquement.

e 1805 : Premiére épidémie documentée de meningite a Geneve, suivie de plusieurs autres en
Europe et aux Etats-Unis.

e Depuis 1840 : Le continent africain connait réguliérement de graves flambées épidémiques
de méningite.

e 1885 : Le bactériologiste autrichien Anton Weichselbaum identifie pour la premiére fois le
méningocoque (Neisseria meningitidis), responsable majeur de la maladie, qui tue alors 80
% des patients.

e Fin XlIXe siécle : D'autres bactéries responsables sont identifiées, notamment Streptococcus
pneumoniae et Haemophilus influenzae.

e 1891 : Heinrich Quincke confirme la technique de la ponction lombaire et effectue la
premiere analyse du liquide céphalorachidien (LCR).

e 1914 : Simon Flexner met au point la sérothérapie, injectant a des malades un sérum prélevé
sur des animaux immunisés, notamment des chevaux, pour les guérir.

e 1928 : Alexander Fleming découvre la pénicilline, antibiotique décisif dans le traitement
des méningites bactériennes.

e Seconde Guerre mondiale (a partir de 1940) : La pénicilline est utilisée a grande échelle
pour traiter les meningites.

e Années 1970 : Premiers vaccins polysaccharidiques contre le méningocoque.
L’arméeaméricaine administre ce vaccin a ses recrues pendant la guerre du Vietnam.

e Début des années 2000 : Développement des vaccins conjugués, marquant un tournant

important dans la prévention et la lutte contre la méningite a méningocoque (23).
11.2. Définition la meningite :

La méningite est une maladie grave qui touche le systéme nerveux central. La méningite est
une inflammation qui affecte les trois couches protectrices qui recouvrent le cerveau et la moelle

épiniere, appelées méninges. La couche externe des méninges est appelée dure-mere, suivie de
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I'arachnoide et de la pie-mére. Les deux couches internes (arachnoide et pie-mere) sont
également appelées leptoméninges et sont séparées par I'espace sous-arachnoidien, qui contient
le liquide céphalorachidien (LCR) (24). Qui peut étre causée par des infections bactériennes,

virales, fongiques ou protozoaires (25).

Peau
/ Crane
/ Dure-mere

= PPk / Arachnoide
Z e /

Liquide cérébrospinal

(

Pie-mére

Les agents pathogénes Cortex cérébral

entrent par le sang

Figure N° 04 : Franchissement de la barriére hémato-encéphalique par les bactéries et infection

des méninges (26).

11.3. Mode de contamination de meningite :
La méningite survient généralement par deux voies d’inoculation :

e Ensemencement hématogeéne : Les bactéries colonisent le nasopharynx et pénetrent dans la

circulation sanguine aprés avoir envahi la muqueuse. En atteignant l'espace sous-
arachnoidien, les bactéries traversent la barriere hémato-encéphalique, provoquant une

réaction inflammatoire directe et a médiation immunitaire.

e Propagation contigué directe : Les organismes peuvent pénétrer dans le liquide céphalo-

rachidien (LCR) via des structures anatomiques voisines (otite moyenne, sinusite), des
objets étrangers (dispositifs médicaux, traumatisme pénétrant) ou lors d'interventions

chirurgicales.
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Les virus peuvent pénetrer le systeme nerveux central (SNC) par transmission rétrograde le

long des voies neuronales ou par ensemencement hématogeéne (27).
11.4. Les différents types de méningite :

» Dans 70 a 80 % des cas, la méningite est d’origine virale. Elle peut étre causée par une
grande diversité de virus courants, essentiellement les oreillons et I’entérovirus

> Dans 20 a 25% des cas ; les méningites sont d'origine bactérienne, elles sont grave car
elle se développe spontanément et pratiquement parfois mortelles.

» Dans moins de 5% des cas, les méningites infectieuses sont dues a des bactériesnon

purulentes, des parasites ou des processus néoplasiques (28).
11.4.1. Méningite virale :

La méningite virale, est la plus courante, communément appelée méningite aseptique, est
une inflammation des méninges provoquée par des virus et caractérisée par une pléocytose du
liquide céphalo-rachidien (LCR). Et & une absence de croissance lors d'une culture bactérienne
de routine. Elle est parfois associée a une encéphalite virale et a une méningo-encéphalite. Les
virus atteignent le systéme nerveux central (SNC) par voie hématogene ou de maniére

rétrograde a partir des terminaisons nerveuses (29).
114.2. Méningites tuberculeuses :

La méningite tuberculeuse (TBM) se manifeste par une tuberculose extra pulmonaire
provoquée par I'ensemencement des méninges par les bacilles de Mycobacterium tuberculosis
(MTB). Le MTB est d'abord introduit dans I'hGte par inhalation de gouttelettes infectant le
macrophage alvéolaire. L'infection primaire se localise dans le poumon avec dissémination vers
les ganglions lymphatiques Dans la TBM, les méninges sont ensemencées par le MTB et

forment des collections sous-épendymaires appelées foyers de Rich (30).
11.4.3. Méningites nosocomiales :

Les infections nosocomiales du systeme nerveux central (SNC) sont principalement des

méningites nosocomiales et des infections du shunt du liquide céphalorachidien (LCR).

La méningite nosocomiale est une infection des leptoméninges contractée pendant une
hospitalisation. Chez I'adulte, la méningite nosocomiale survient généralement a la suite d'une

infection postopeératoire d'une plaie neurochirurgicale. Chez les patients plus jeunes, cependant,
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la meéningite nosocomiale est genéralement liee a des infections du shunt du liquide
cephalorachidien (LCR) (31).

11.4.4. Méningite bactérienne :

La méningite bactérienne Elle se caractérise par une infection purulente aigué des méninges
affectant la pie-mere, I'arachnoide et I'espace sous-arachnoidien (32). Qui peut conduire a une
ischémie focale et a une nécrose du cortex. La pathogenése de cette maladie fait suite a
I'invasion de la circulation sanguine par des organismes bactériens, qui peuvent se développer
a partir d'une propagation hématogene ou par extension directe d'une infection a partir d'un site
contigu (33).

Dans la plupart des cas a des bactéries pyogenes, principalement trois (3) germes :
Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae.

D'autres germes peuvent étre rencontrés comme : Staphylocoque, Colibacille (chez le

nourrisson), Pseudomonas, Listéria, le bacille de Kock (34).
11.4.4.1. Principaux germes étiologiques :

En distingue deux groupes de méningites : celles a liquide trouble et celles a liquide clair :

a) Dans les méningites a liquide trouble, les germes principaux que l'on rencontre le plus
souvent sont :

e Méningocoque.

e Pneumocoque.

e Staphylocoque.

e Haemophilus influenzae.

e Bacille pyocyanique.

e Listeria monocytogenes.

e Entérobactéries.

e Streptocoques.

b) Dans les méningites a liquide clair les germes que t'on peut éventuellement détecter sont :
e Mycobacteriumtberculosis.

e Brucella.
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e Listeria monocytogenes.
e Leptospira.

e Treponema pallidum.
11.5. Définition de quelques germes étiologiques principaux :

11.5.1. Neisseria Meningitidis :

» Taxonomie :
% Phylum : Proteobacteria
% Classe : Betaproteobacteria
% Ordre : Neisseriales
% Famille : Neisseriaceae
% Genre : Neisseria
% Espéces : Neisseriameningitidis (35).
» Habitat :

Hote exclusif de I'homme, N. meningitidis est isolé habituellement de prélévements
rhinopharyngés, La transmission interhumaine du méningocoque se fait par voie aérienne

(gouttelettes de Pfliigge).

L'infection méningococcique se développe a partir du nasopharynx ou la bactérie vit a I'état
commensal. La bactérie peut rester au niveau nasopharyngeé, mais elle peut aussi franchir la
mugqueuse, passee dans le sang (bactériémie), et bien souvent elle franchit ensuite la barriéere

hémato méningee (36).
11.5.1.1. Caracteres morphologiques :

N. meningitidis se présente, sous la forme d'un diplocoque Gram négatif « en grains de café »,

toujours immobile.

Les coques sont ovoides, de 0.8 a 1 um de diamétre, aux faces adjacentes aplaties. Ce

microorganisme est aérobie stricte non sporulé et a une multiplication extra-cellulaire (37).
11.5.1.2. Caracteres culturaux :

Les méningocoques sont des germes fragiles nécessitant une culture sur milieux riches et

la présence de CO2.
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La culture de N. meningitidis se fait sur des différents milieux tels que la géelose au sang, la
gélose trypticase soja, la gelose chocolat avec supplément vitaminique, additionnée de
vancomycine, de colimycine, de triméthoprime, et d'un agent antifongique et la gélose Mueller-
Hinton.  La croissance optimale de I'organisme se produit a une atmosphére humide, une
température comprise entr 35-37 °C avec 5-10 % de dioxyde de carbone. Les colonies de
méningocoque mesurent de 1 a 2 mm, en 18 a 24 heures, a 37 °C et présentent des bords

réguliers. Elles sont blanches, grisatres, plus ou moins muqueuses (38).

Figure N° 05 : Neisseria meningitidis cultivé sur gélose au sang. Culture 24 heures, 37

°C en atmosphére aérobie enrichie a 5% de dioxyde de carbone.

11.5.1.3. Caracteres biochimiques :

Tableau N°02 : Principaux caractéres biochimiques de Neisseria meningitidis (40).

OXYDA | CATAL | ONPG LAC GLU MAL NIT BGAL
SE ASE
+ + - - + + - -

11.5.1.4. Caracteres antigéniques :

N. meningitidis posséde une capsule polysaccharidique. Elle est classée en 13 sérogroupes,
selon le type de capsule polysaccharidique : sérotypes A, B, C, D, H, I, K, L, W135, X, Y, Z et
29E. Les sérogroupes A, B, C, Y et W135 sont responsables de la majorité des infections (41).

11.5.1.5. Pouvoir pathogene :
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Neisseria meningitidis peut provoquer des Méningites cérebro spinale Septicémie : Avec

purpurafulminans (40).

- Infection respiratoire
- Infection génitale

- Infection articulaire
- Péricardite

- Conjonctivite
11.5.2. Streptococcus pneumoniae :

> Taxonomie :

% Phylum : Firmicutes

% Classe : Bacilli

% Ordre : Lactobacillales

%+ Famille : Streptococcaceae
s Genre : Streptococcus

% Espéce : Streptococcus pneumoniae (42).

» Habitat :

S. pneumoniae, appelé pneumocoque, est une bactérie capsulée, commensale des voies
aériennes supérieures, on peut parfois le retrouver au niveau des muqueuses genitales. C'est un
germe transmis par voie aérienne : la transmission est presque toujours directe par
I'intermédiaire des gouttelettes de Pfligge. Le germe, réputé fragile, survit peu dans le milieu
extérieur. C'est un germe essentiellement humain, il est tres rarement isolé chez les animaux
(43).

11.5.2.1. Caracteres morphologiques :

Les pneumocoques présentent une morphologie caractéristique ; ce sont des cocci a Gram
positif, groupés en diplocoques, lancéoles et capsulés en forme de 8 ou présentant un aspect en
« flamme de bougie », immobiles et a sporulés. Les colonies ont généralement une taille de 0,5
a 1,5 mmet sont entourées d'une a-hémolyse ; elles sont opaques ougrisatres, a bord régulier, et
bombées. Dans les produits pathologiques tels que LCR, la présence de cocci a Gram positif en

diplocoques entourés d'un halo intra- ou extra leucocytaire (44).
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11.5.2.2. Caractéeres culturaux :

La culture des pneumocoques nécessite des facteurs de croissance ; on cultive le germe entre
35 et 37°C. Les cultures sont possibles pour des pH situés entre6,5 et 8,3, le pH optimal étant
de 7,8 les géloses trypticase-soja ou Columbia enrichies en sang (5 %) sont les plus utilisées.
La gélose « chocolat » Polyvitex représente aussi un milieu favorable a la culture des
pneumocoques. Comme pour les autres streptocoques, une atmosphereenrichie en CO 2 (5a 10
%) voire une atmosphere anaérobie favorise la croissance des pneumocoques et I'expression de
I'hémolysine. L'hémolyse est généralement o, mais en anaérobiose on peut observer une

hémolyse f.

Les milieux gélosés CNA (colistine et acide nalidixique) ou CAP (colistine et aztréonam)
qui inhibent les bactéries a Gram négatif peuvent étre ensemencés en cas de prélévements
polymicrobiens. Les colonies des bactéries capsulées sont lisses tandis que celles ayant perdu

leur capsule sont rugueuses (45).

Figure N° 06 : Petites colonies de Streptococcus pneumoniae (souche avirulente) entourées
de larges zones d'alpha-hémolyse. Cultivées sur gélose au sang de mouton a 5 % en aérobiose

dans une atmosphere enrichie a 5 % de dioxyde de carbone.

11.5.2.3. Caracteres biochimiques :

Tableau N°03 : Principaux caracteres biochimiques de Streptococcus pneumoniae (40).
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OXYD | CATA | GLU LAC VP MAN | SAC NIT SOR OPTOCHI
ASE LASE NE

- R + + - - + - - Sensible

11.5.2.4. Caracteres antigéniques :

La substance C : spécifique d'espéce, qui est un polysaccharide constitué d'acide teichoique.

L'antigene R : de nature protéique, est souvent inapparent, car masqué par I'antigéne capsulaire.

L'antigéne M : est un antigene de nature protéique spécifique de type assez prochede I'antigene
M des streptocoques du groupe A (43).

11.5.2.5. Pouvoir pathogéne :

Les infections a pneumocoques peuvent atteindre des sujets jusque-la en bonne santé ; mais
elles sont plus fréquentes et plus graves chez les patients immunodéprimés.
La mortalité croit avec I'age, le retard a I'hospitalisation, I'existence de tares associées (diabéte,
aplasie, cirrhose, néphrite, cancers...). Les localisations les plus fréquentes sont ORL, surtout
chez I'enfant a type d'otites ou de sinusites ; elles peuvent constituer des portes d'entrée pour
des infections plus graves : La pneumonie franche lobaire aigué, Les méningites a

pneumocoques (43).
11.5.3. Haemophilus influenzae : (47).

» Taxonomie :

% Phylum : Pseudomonadota

% Classe : Gammaproteobacteria
% Ordre : Pasteurellales

% Famille : Pasteurellaceae

% Genre : Haemophilus

%+ Espéce : Haemophilus influenzae

> Habitat :
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H. influenzae Bactérie strictement humaine, commensale des voies respiratoires, plus de 80 %
des individus étant colonisés, H. influenzae est plus rarement rencontré au niveau de la

mugqueuse buccale, de la salive et a la surface de la muqueuse vaginale (48).
11.5.3.1. Caracteres morphologiques :

Haemophilus influenzae est un coccobacille gram-négatif de petite taille (0,3 a 1
micrometre), aéro-anaérobies facultatifs, pleomorphe, capsulés pour les souches invasives

tandis que d'autres ne le sont pas, immobiles et non sporulés (49).
11.5.3.2. Caracteres culturaux :

H. influenzae nécessitent une supplémentation en une source d’heme (hémine ou hématine,
facteur X) et en béta-NAD ou NADP (facteur V). Elle est obtenue en routine sur gélose a
I'némoglobine cuite (« chocolat ») supplémentée en polyvitamines (contenant le béta NAD), ou
sur gélose au sang supplémentée en béta-NAD (milieu MH-F), La température optimale de
culture est de 35-37°C En 18 & 24 heures et une atmosphere humide pour favorise la croissance.
Les souches capsulées donnent des colonies muqueuses, volumineuses, ayant tendance a s'étaler
ou des colonies lisses, rondes a bords réguliers, bombées, facilement dissociables, iridescentes
sur milieu transparent en lumiére oblique. Les souches non capsulées sont soit des colonies
lisses, voisines des précédentes, plus petites, sans iridescence soit plus rarement de type
rugueux, difficile a prélever, qui est I'aspect habituel des colonies d'H. parainfluenzae (43).

Figure N° 07 : Haemophilus influenzae cultivé sur gélose chocolat. Culture 24 heures, 37 °C

en atmosphére aérobie enrichie a 5 % de dioxyde de carbone (50).
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11.5.3.3. Caracteres biochimiques :

Tableau N°04 : Principaux caracteres biochimiques Haemophilus influenzae (40).

OXYD | CATA | GLU URE IND LAC MAL | SAC ODC | NIT
ASE LASE

+ + + + + - + - + +

11.5.3.4. Caracteres antigéniques :

Haemophilus Influenzae possedent une capsule polysaccharidique en fonction de laquelle ils
sont classés en 6 groupes distincts appelés sérotypes a, b, c, d, e et f. H. influenzae de type b
(Hib) est remarquable en raison de sa capsule de polyribosylribitol phosphate (PRP), qui
représente 95% des maladies invasives chez les enfants et > 50 % des maladies invasives chez
les adultes. (51).

11.5.3.5. Pouvoir pathogeéne :

Infection aigué, provoquée par les souches capsulées de serotype b, invasivenmeningite
(purulente chez I'enfant de moins de 3 ans laissant souvent malgré un traitement bien conduit
des séquelles neuro-sensorielles), épiglottite (associée une septicémie), pneumopathie,
péricardite, cellulite, infection osteo-articulaire cher les jeunes enfants. Ces infections sont en
trés nette diminution depuis la mise en place de la vaccination (1992). Les infections dues aux
souches non capsulées : pneumopathie chez des patients avec maladies sous-jacentes (bronchite
chronique, grippe, mucoviscidose), obite sinusite, conjonctivite, infection neonatale, infection
génitale (40).

11.5.4. Mycobacterium tuberculosis :

> Taxonomie :

s Phylum : Actinobacteria

% Classe : Actinobacteria

% Ordre : Actinomycetales

% Famille : Mycobacteriaceae
% Genre : Mycobacterium

% Espece : M. tuberculosis. (52).
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» Habitat :
Le genre humain constitue sa principale niche écologique (53).

11.5.4.1. Caracteres morphologiques :

Mycobacterium tuberculosis est un bacille aérobie, chimioorganotrophe, immobile, non
ramifiés et non sporulé, a croissance lente, contiennent dans leur paroi des acides mycoliques
qui sont des structures lipidiques responsables de la propriété « d'acido-alcoolorésistance » de
bactérie (52).

11.5.4.2. Caracteres culturaux :

M.tuberculosis nécessitent pour la plupart des milieux enrichis et des conditions strictes pour

leur croissance (température comprise entre 30 °C et 45 °C, aérobiose et pH optimal situé a 6,7
Milieux solides :

Le milieu le plus utilisé pour I'ensemencement des produits pathologiques est le milieu de
Lowenstein-Jensen a base de sels minéraux, de féecule de pomme de terre, de glycé-rine, de vert
malachite (antiseptique) et d'ceuf (albumine) et celui de Coletsos I'incubation a 37 °C, excepté
pour les prélevements d'origine cutanée et ostéoarticulaire incubés a 30, 37 et 42 °C. Les
milieux sont observés 1 fois par semaine pendant au moins 8 semaines. Sur milieu de
Lowenstein-Jensen, les colonies de M. tuberculosis apparaissent apres 2 a 3 semaines
d’incubation en fonction de la densité microbienne de I'échantillon. Les colonies sont lisses et
crémes sur les cultures jeunes, puis atteignent plus de 5 mm de diamétre et deviennent beiges,

rugueuses, a bords irréguliers en chou-fleur dites « eugoniques ».
Milieux gélosés semi-synthétiques :

Sont transparentsraux, (Middlebrook 7H10 et 7H11) contiennent des sels minéraux, du
pyruvate de sodium, de I'hydrolysat de caséine (7H11) et nécessitent I'adjonction extemporanée
d'un supplément contenant acide oléique, dextrose albumine et catalase, incubés sous 5 % de
CO2 (54).
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Figure N° 08 : M. tuberculosis poussant sur milieu Loéwenstein-Jensen dans des
tubesinclinés (55).

11.5.4.3. Caracteres biochimiques :

La mycobactérium tuberculosis posséde une oxydase positive et catalase négative

avec naicine et NOs positive (40).
11.5.4.4. Pouvoir pathogene :

Responsables de la tuberculose maladie a déclaration obligatoire Primo-infection
asymptomatique, aprés contamination aérienne se forme un granulome qui se nécrose : caseum,
mais les défenses immunitaires le limitent et les bacilles sont quiescents. Les réactions

tuberculiniques sont positives

- Tuberculose maladie (chez moins de 10 % des primo-infections) si extension du foyer
infectieux au poumon le plus souvent mais aussi aux reins, aux organes génitaux, aux ganglions,

aux os, au péritoine ou au péricarde...

- Si immunodéprimés ou enfants ou vieillards des formes géneralisées ou des ménin-gites

peuvent se voir (40).

11.5.5. Stapylocoque :

Les germes appartenant au genre Staphylococcus sont des cocci a Gram positifcommensaux
de la peau et des mugueuses de I'nomme et des animaux. Staphylococcus aureus, comme toute

bactérie pyogene, est a I'origine d'infections suppuratives (56).
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11.5.5.1. Stapylococcus aurus :

> Taxonomie :

/7
*

Regne : Bacteria

X/
°e

Phylum : Firmicutes

X/
°e

Classe : Bacilli

>

/7
*

Ordre : Bacillales

/7

*

Famille : Staphylococcaceae

X/
°e

Genre : Staphylococcus

>

X/
*

% Espéce : Staphylococcus aureus (57).

» Habitat :
S. aureus est une bactérie ubiquitaires présent dans I'environnement et est également
présent dans la flore humaine normale, située sur la peau et les muqueuses (le plus

souvent la région nasale) de la plupart des individus en bonne santé (58).
11.5.5.2. Caracteres morphologiques :

Staphylococcus aureus apparaissent comme des cocci a Gram positif de forme sphérique et
de diamétre comprise entre 0,8 a 1 um, et qui a tendance a étre disposée en grappes décrites

comme « en forme de raisin », anaérobie facultatif, non sporulé, immobile (58) (59).
11.5.5.3. Caracteres culturaux :

Les Staphylococcus aureus sont des bactéries peu exigeantes, il se cultive facilement sur les
milieux ordinaires (gélose ordinaire, columbia) en aérobiose comme en anaérobiose en formant,
sur les milieux solides, des colonies lisses, luisantes et bombées, plus ou moins pigmentées en
jaune or d'ou l'appellation Staphylococcus aureus ou staphylocoque “doré”. En milieu liquide,
il produit dans le bouillon un trouble homogéne. Les conditions idéales de croissance sont une
température de 37°C et un pH de 7,5. Sur gélose au sang, les souches « typiques » de S. aureus
peuvent produire des colonies de couleur jaune doré, entourées d'une hémolyse 3. Les souches

de type smallcolonyvariants (SCV), notamment associées aux infections chroniques (60) (44).
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Figure N° 09 : Croissance de Staphylococcus aureus apres 24 heures sur gélose au
sang et incubation aérobie a 37°C montrant des colonies blanches hémolytiques

brillantes, convexes, de 2 a 3 mm de diamétre apres 48 h (61).

11.5.5.4. Caracteres antigéniques :

Il existe des antigénes capsulaires de nature polysaccharidique et des antigénes parié taux
constitués par le peptidoglycane et les acides teichoiques. La plupart de ces antigénes
permettent le sérotypage des souches. Une protéine de paroi, la protéine A a la propriété de
fixer les immuno-globulines de classe G par leur fragment Fc. Cette propriété est mise a profitau
laboratoire, dans des réactions de “co-agglutination”. Rappelons également lastaphylolysine o

décrite plus haut (60).
11.5.5.5. Caracteres biochimiques :

Tableau N°05 : Principaux caracteres biochimiques de Staphylococcus aureus. (40).

COAGULASE | CATALASE OXYDASE GLUCOSE MANITOL

+ + - + +

11.5.5.6. Pouvoir pathogene :

La pathogénie de S. aureus et I’aspect multifactoriel de ses infections sont associes a la
synthese de plusieurs facteurs de virulence, parmi lesquels on trouve des protéines de sur faces

qui initient la colonisation des tissus de 1’hdte, des facteurs qui inhibent la phagocytose, des
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toxines et enzymes qui détruisent les cellules et tissus. S. aureus provoque deux types de

syndromes : les infections suppuratives et les toxi-infections (62).
11.5.6. Listéria monocytogene :

> Taxonomie :

% Phylum : Firmicutes
% Classe : Bacilli

% Ordere : Bacillales
% Famille : Listeriaceae
% Genre : Listeria

% Espéce : monocytogenes (63).

» Habitat :

Listeria monocytogenes est une bactérie ubiquitaire qui peut étre trouvée dans le sol, les
réseaux hydriques, sur les végétaux ainsi que dans I’environnement industriel des ateliers de
production et de transformation des aliments. Cette bactérie peut également étre présente dans

le tractus intestinal des animaux et de ’homme sous forme de portage asymptomatique (64).
11.5.6.1. Caracteres morphologiques :

Listeria monocytogenes est une bactérie a petit bacille a Gram positif de forme réguliére et
courte, d'un diameétre d'environ 0,5 um et d'une longueur de 0,5 a 2,0 um, ce sont des anaérobies
facultatifs qui ne forment pas de capsule, ne forment pas de spores et sont mobiles par des
flagelles péritriches lorsqu'ils sont cultivés a 20-25 °C et non mobiles a 37 °C (65).

11.5.6.2. Caracteres culturaux :

L. monocytogenes cultive bien sur milieux usuels, la croissance étant favorisée par sérum (1
%) ou sang (5 %). La croissance est obtenue en aérobiose, voire en atmosphere micro aérophile.
Les milieux sont généralement placés a 37 °C, mais des enrichissements en bouillon laissés a 4

°C ont eteé proposeés sans que le gain soit flagrant.

Milieux nutritifs : ou la croissance est généralement observée aprés 18 heures a 37 °C. On
utilise une gélose trypticase-soja sur laquelle on observe des petites colonies, translucides qui

présentent une iridescencebleuvert en lumiére oblique ou une gélose au sang (mouton, cheval,
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etc.) permettant en outre d'observer une étroite zone d'hémolyse rendue visible en déplacant la

colonie ou potentialisée par le CAMP-test.

Milieux sélectifs : on peut utiliser des geloses au sang rendues sélectives par I'addition de
colistine ou d'acide nalidixique, de chlorure de lithium et/ou de cycloheximide. A noter que la

culture est possible sur milieux hostiles (hypersalés, biliés) ou sur gélose de MacConkey (66).

Figure N° 10 : Une anse d'inoculation stérile a été utilisée pour strier Listeria a partir d'un
stock de glycérol congelé. La plaque a été incubée a 37°C pendant la nuit. Le halo

caractéristique entourant les colonies individuelles est dii a la B-hémolyse (67).
11.5.6.3. Caracteres antigéniques :

Listeria monocytogenes pourrait étre sous-classé en 13 sérotypes selon l'antigéne O
somatique, qui pourraient tous causer la listériose, mais les sérotypes 1.2b, 1.2a, 4b, sont plus
répandus. Les sérotypes 4c, 4b, 3b, 1.2a, 1.2b, sont principalement isolés des produits
alimentaires, quels que soient les types de matrices alimentaires, leur capacité de pathogénicité
ou les régions géographiques. Le sérotype 4b est étroitement lié aux épidémies de listériose
(68).

11.5.6.4. Caracteres biochimiques :

Tableau N°06 : Principaux caractéres biochimiques de Listeria monocytogenes (40).

Catalase Oxydase Esculine Glucose Mannitol

+ - + + -
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11.5.6.5. Pouvoir pathogéne :

Une fois l'infection survenue, L. monocytogenes peut provoquer une amnionite, une
septicémie, un avortement spontané chez la femme enceinte, une granulomatose infantile et une
méningite. Les personnes en bonne santé infectées par L. monocytogenes présentent

géneralement une gastroentérite spontanément résolutive avec diarrhée et vomissements (69).
11.6. Bacilles a Gram Négatif :

11.6.1. Les méningites a Bacilles Gram négatif :

Certaines sont primitives ; les méningites a E. coli du sujet &gé, qui sont souvent en rapport

avec une porte d'entrée urinaire ou digestive.

D'autres sont secondaires ; post-traumatique et surtout iatrogene : intervention
Neurochirurgicale + +, ponction ou infiltration a proximité du rachis. Il s'agit alors souvent
dessouches multi résistante. Entérobactéries et Pseudomonas sont la cause de pres de 11 %des

méningites bactériennes en France.

Les germes les plus souvent en cause sont : E. coli, les klebsielles, les Proteus, les Pseudomonas
et les Enterobacter. Les BNG sont Responsables de 11 a 25 % des méningites bactériennes du
sujet agé. Ces méningites Surviennent souvent dans un contexte d'infection avec bactériémie
telle qu'une urosepsie et dans un contexte de traumatisme cranien ou de neurochirurgie. Ce sont
des bacilles a Gram négatif dont la plupart sont mobiles, grace a des flagelles disposés de
maniere périt riche. Ils cultivent facilement sur les milieux usuels et sont aéro-anaérobies
facultatifs (70).

= Escherichia coli :

E. coli est une bactérie en forme de batonnet (bacille) a Gram négatif, mobile, asporulée, et
aéro-anaérobie facultative. Elle mesure environ 2 a 4 um de long. Sur milieu de culture (comme
gélose MacConkey), elle forme des colonies rondes, lisses, non pigmentées, de 2 a 3 mm apres
24 ha 37 °C.

Elle vit naturellement dans I’intestin de I’homme et des animaux a sang chaud, ou elle fait partie
de la flore commensale, est également présente dans les hdpitaux et les établissements de soins

de longue durée, E. coli peut provoquer, entre autres, des infections intestinales et extra-
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intestinales, infection urinaires (IU), des pneumonies, des bactériémies et méningites et des

péritonites (71).
=  Enterobacter :

Est un genre de bactéries a Gram négatif, appartenant a la famille des Enterobacteriaceae.
Ce sont des bacilles non sporulés, généralement mobiles, aérobies-anaérobies facultatifs. Elles
fermentent le glucose, sont catalase positives et oxydase négatives. En culture, elles se
développent rapidement a 35-37 °C sur des milieux standards. Morphologiquement, elles
mesurent 2-3 pum de long et peuvent présenter des capsules ou des fimbriae. Leur habitat est
ubiquitaire : sol, eau, végétaux, tube digestif humain et animal. Certaines espéces sont
commensales, d’autres peuvent provoquer des infections opportunistes, notamment

nosocomiales (72).
= Klebsiella pneumoniae :

Est une bactérie Gram négatif, en forme de bacille droit, non mobile, encapsulée et de
dimensions moyennes de 1 a 2 um de long. Sa capsule épaisse, composée de polysaccharides,
lui confére un aspect mucoide. Sur gélose MacConkey, elle produit des colonies roses, brillantes
et muqueuses en raison de sa capacité a fermenter le lactose. La croissance en milieu liquide
est rapide a 30-37 °C, avec formation d'un trouble dense et d’un anneau visqueux en surface.
K. pneumoniae est un microorganisme ubiquitaire : on le retrouve dans les sols, les eaux usées,
les végétaux, ainsi que dans la flore intestinale normale et les voies respiratoires humaines. En
milieu hospitalier, elle peut coloniser les dispositifs médicaux et les mains du personnel,

favorisant ainsi les infections nosocomiales (73).
= Pseudomonas aeruginosa :

Est un bacille Gram-négative, mobile grace a un flagelle polaire. Aérobie stricte et non
sporulée, elle produit sur milieu de culture des colonies pigmentées bleu-vert a cause de la
pyocyanine, avec une odeur caractéristique fruitée. Cette bactérie est largement répandue dans
I’environnement, notamment dans 1’eau, le sol et les milieux humides, ainsi que dans les
environnements hospitaliers, ou elle est un agent pathogene opportuniste responsable
d’infections surtout chez les patients immunodéprimés. Sa capacité a survivre dans des

conditions variées, méme pauvres en nutriments, lui confére une grande adaptabilité (74).
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Figure N°11: Aspect des cultures des différentes especes d'entérobactéries sur géloses
spéciales. A. Proteus mirabils : GéloseUriSelect colonies brunes TDA positives. B. Escherichia
coli : gélose UriSelect 4%, colonies roses 3-galactosidase positives. C. Klebsiella pneumoniae

: gélose UriSelect 4*, colonies bleues 3-galactosidase positives (48).
6. Epidemiologies des méningites :
% Introduction :

La méningite est classée comme une urgence médicale a forte mortalité et morbidité, la
méningite bactérienne peut étre a I’origine d’épidémies leur épidémiologie a considérablement
changé avec un changement des agents pathogénes responsables et des groupes d'age touchés.
Ces changements sont en partie dus a l'introduction a grande échelle de vaccins conjugués
contre Haemophilus influenzae de type b, Streptococcus pneumoniae Et Neisseria meningitidis
(75).

Les prématurés, les nouveau-nés et les nourrissons de moins de 2 mois représentent les

groupes les plus a risque de méningite bactérienne chez les enfants.

La prédisposition a développer une méningite bactérienne peut étre due au manque
d'immunoglobulines maternelles qui traversent le placenta apres 32 semaines de gestation et
secondaire au systéme immunitaire immature avec une capacité phagocytaire altérée des
neutrophiles et des monocytes Enfants aprés la période néonatale Malgré la réduction
significative de I’incidence de la méningite dans ce groupe d’age aprés I’introduction des
vaccins contre les trois agents pathogenes méningés les plus courants, S. pneumoniae et N.
meningitides restent les organismes les plus courants responsables de la méningite bactérienne

acquise dans la communauté, suivis par les organismes GBS et bacilles a Gram négatif (76).
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7.1. Epidémiologies de méningites en monde :

> Etats-Unis : Le taux d'attaque global était de 3,0 cas pour 100 000 habitants avec une
variabilité basée sur I'age (76,7 cas pour 100 000 pour les enfants de moins d'un an), la race
et le sexe (hommes contre femmes de 3,3 contre 2,6 cas pour 100 000, respectivement). Les
trois agents pathogénes les plus courants étaient H. influenzae, N. meningitidis et S.
pneumoniae, représentant plus de 80 % des cas (77).

» Europe : I’incidence de la méningococcie se situe entre 0,2 et 14 cas pour 100 000 habitants
par an. Au Royaume-Uni, des taux de 5 pour 100 000 par an Amerique latine :
I'épidémiologie de la méningococcie en Amérique latine est caractérisée par des différences
marquées entre les pays. L'incidence globale de la méningococcie par an varie de moins de
0,1 cas pour 100 000 dans des pays comme le Mexique a 2 cas pour 100 000 au Brésil et au
Chili, ou se produisent des epidémies majeures.

> Asie : des épidémies importantes du sérogroupe A se sont produites historiqguement en
Chine, au Népal, en Inde et en Russie, mais elles ont récemment été remplacées par des
maladies localisées dues aux sérogroupes B et C. L'incidence au Japon depuis la Seconde

Guerre mondiale est tombée a des niveaux tres bas, environ 0,1 cas pour 100 000 (78).

7.2. Epidémiologies de méningites en Afrique : Chague année, les épidémies de
méningite bactérienne sévissent dans une vaste région d'Afrique subsaharienne, appelée la «
ceinture de la méningite de La peyssonnie ». Cette zone comprend 22 pays allant du Sénégal a
I'ouest a I'Ethiopie a I'est et abrite plus de 400 millions d'habitants. La morbidité y est tres élevée
du fait de la méningococcie hyper endémique et d'épidémies aigués, récurrentes et étendues,
associees a une incidence annuelle pouvant atteindre 1 000 cas pour 100 000 habitants. Durant
la période 1993-2012, pres d'un million de cas de méningite présumés (947 000 exactement)
ont été notifiés, dont 100 000 déces estimés. 80 des épidémies ont été causées par le sérogroupe
A de Neisseria meningitidis (79).
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Figure N° 12 : Taux d'incidence de la méningite toutes causes confondues pour 100 000
habitants par pays en 2017 (80).

7.3. Epidémiologies de méningites en payes Maghreb :

» En Tunisie : 55 cas de MB ont été collectés a partir d'une étude épidémiologique de 23 ans
sur la méningite bactérienne néonatale au service de pédiatrie, hdpital HediChaker, Sfax,
de 1990 a 2012. Le taux d'hospitalisation est de 65/100000 avec 2,39 nouveaux cas par an,
avec un predominant des Entérobactéries qui a été trouvée dans 50% des cas, suivi de
Streptococcus du groupe b dans 23,3% (81). En Maroc : 721 cas de MB ont été collectés a
partir d'une étude rétrospective entre 2006 et 2015 sur Les méningites bactériennes aigues
communautaires chez les enfants de moins de 5 ans a la région Tanger-Tétouan-Al
Hoceima, avec une incidence moyenne 23/100.000 enfants, en méme temps un prédominant
de 97,45% par les trois germes : NM, SP et HI. Les méningites bactériennes aigues
communautaires chez les enfants de moins de 5 ans a la région Tanger-Tétouan-Al Hoceima
(Maroc) 2006-2015 profil épidémiologique, clinique et biologique (82).

» En Algérie : Le taux d’incidence des méningites a méningocoque est de 0,05 cas pour
100.000 habitants, soit 25 cas enregistrés au cours de 1’année 2022. Durant cette année, les
wilayas qui ont notifié des cas sont : Alger et EI Oued (06 cas pour chaque wilaya), Guelma
et Blida (02 cas chacune), Chlef, Laghouat, Batna, Setif, Bordj-Bou-Arreéridj, Boumerdes,
Tipaza, Tébessa et Tizi Ouzou (01 cas pour chaque wilaya). Le taux d’incidence spécifique
a I’age le plus élevé a été observé chez les enfants agés de 0 a 4 avec 0,08 cas pour 100.000

habitants. Le taux d’incidence des autres méningites a augmenté passant de 4,11 a 6,43 cas
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pour 100.000 habitants. On note que les meningites a liquide clair représentent 70,7 % de
I’ensemble des déclarations, tandis que les méningites purulentes ne représentent que 14,6

%. 13,8 % des cas, sont déclarés sans aucune précision du type de la méningite.

L’évolution de I’incidence mensuelle montre un pic épidémique en juin correspondant a une
incidence de 0,81 cas pour 100.000 habitants, puis une diminution progressive jusqu’au mois
de décembre (0,41 cas pour 100.000 habitants). La wilaya d’El Oued a enregistré le taux
d’incidence régional le plus élevé passant de 16,14 a 43,83 cas pour 100.000 habitants en 2022
; plus de la moitié des cas ont été enregistrée dans la commune d’El Oued (51,2 %) ; et Robbah
(8,3%). La wilaya de Bordj Bou Arréridj a enregistré une augmentation du taux d’incidence
passant de 18,95 a 23,22 cas pour 100.000 habitants. 43,2 % des cas ont été notifiés par la
commune de Bordj Bou Arreridj et 13,4 % par Medjana. La wilaya de Constantine a enregistré
uneaugmentation importante du taux d’incidencepassant de 2,23 en 2021 a 10,33 pour

100.000habitants.

Les communes touchées sont principalement : HammaBouziane (31,5 %) et Constantine
(29,1%). Les taux spécifiques a 1’age les plus €levés sont observés chez les enfants agés de
moins de 10 ans : -33,09 cas pour 100.000 habitants pour les 0-4 ans ; -10,38 cas pour 100.000
habitants pour les 5-9 ans (83).
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I11.1. Diagnostic :

I11.1.1. Diagnostic clinique :
Le tableau clinique dépend de 1’age du patient. Alimentation/allaitement :
% Enfant de moins d’une année :

Le diagnostic est souvent difficile. 1l doit étre évoqué devant des signes cliniques
d’infectionséveére : Irritabilité, fievre ou hypothermie, altération de 1’état général, refus de
s’alimenter/téter ou vomissements.

IIs sont associés a des signes évocateurs d’une atteinte neurologique : convulsions, apnées,
troubles de la conscience, bombement de la fontanelle (en dehors des cris) ; occasionnellement
: raideur de la nuque et éruption pur purique.

L’examen neurologique doit particulierement rechercher a cet age :
* un bombement de la fontanelle antérieure.

* une modification du tonus : hypotonie axiale ou a I’inverse raideur anormale
durachis avec rejet de la téte en arriere.

* des signes de localisation neurologiques (84).

0,

¢ Enfant de plus d’une année est adulte :

Le diagnostic doit étre évoqué devant un tableau proche de celui décrit chez 1’adulte
etassociant un syndrome infectieux (fievre a début brutal) et un syndrome méningé franc
(céphalées,photophobie, vomissements), L’examen clinique doit particuliérement rechercher :
uneraideurdela nuque avec une flexion douloureuse et limitée ; un signe de Kernig: g : le patient
allongé fléchit involontairement les genoux quand on lui fléchit le cou ouquand on lui leve les

jambes a la verticale, genoux en extension.
Les signes de gravite sont reliés :

e Aux anomalies hémodynamiques : tachycardie, temps de recoloration cutanée
augmenté, marbrures, extrémités froides.

e Aux anomalies neurologiques : coma, convulsions, signes de focalisation.

A des signes cutanés : Purpura pétéchial ou ecchymotique (souvent lié & une infection a

méningocoque) (84).
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Les patients devraient subir un examen complet, y compris 1’évaluation de leur état respiratoire
et des examens neurologiques approfondis pour déceler des signes neurologiques focaux, une
position catatonique et des anomalies des nerfs craniens ainsi que pour évaluer 1’état de

conscience (85).
111.1.2. Diagnostic de laboratoire :

Pour diagnostiquer une méningite bactérienne, I'examen du LCR est obligatoire. La culture
du LCR est la référence diagnostique, et elle est indispensable pour obtenir la sensibilité in vitro
du micro-organisme responsable et rationaliser le traitement. La coloration de Gram du LCR,
la PCR sont des outils diagnostiques supplémentaires qui peuvent aider au diagnostic

étiologique, en particulier chez les patients dont les cultures de LCR sont négatives (86).
111.1.2.1. Examen du LCR :

L'examen du liquide céphalorachidien (LCR) est souvent réalisé en urgence afin d'obtenir
des informations diagnostiques sur diverses affections potentiellement mortelles telles que la
méningite, I'némorragie sous-arachnoidienne, les maladies démyélinisantes ou les carcinomes.
L'évaluation initiale du LCR comprend une analyse macroscopique, biochimique et

cytobactériologique (87).
111.1.2.1.1. Le prélevement de LCR :

En cas de suspicion de méningite bactériennela premiére étape du diagnostic est la ponction
lombaire. On positionne généralement le patient en position de décubitus latéral gauche. Si la
personne est docile, on lui demande de saisir et de presser ses genoux, puis de se replier autant
que possible (88). La PL peut étre réalisée Généralement, dans Une zone de 20 cm de diamétre
environ est d'abord passée a la teinture d'iode, puis frottée a l'alcool pour enlever I'iode afin
d'éviter d'en introduire dans I'espace sous-arachnoidien, une aiguille rachidienne de 22-24 G

est insérée apreés identification de I'espace lombaire L2-3 ou L34 et infiltration locale (89).

Le LCR doit étre collecté sans additif dans des tubes plastiques fermés de 3 a 5 ml. Pour éviter
I’adhésion des protéines aux parois, les tubes en polypropyléne sont les plus indiqués. La
répartition des cellules du LCR doit se faire le plus rapidement possible, car ex vivo elles
dégeneérent et disparaissent. En cas de suspicion de pathologie inflammatoire aigué du SNC

(méningite), le LCR doit étre examiné en urgence pour préserver la viabilité des bactéries (90).
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Figure N° 13 : Réalisation d'une ponction lombaire en décubitus latéral au niveau de I'espace
intervertébral L3-L4 (91).

111.1.2.1.2. Examen macroscopique :
La premiére étape de I'analyse consiste a noter I'aspect du liquide.
111.1.2.1.2.1. L’aspect de LCR :

L’inspection se fait lors de la réalisation de la PL.

- LCR est d'aspecte normal : est clair et relativement incolore, limpide dit « eau de roche »
avec peu d'éléments cellulaires et une concentration en protéines environ 200 a 300 fois
inférieure a celle du plasma ou du sérum (92). Le LCR pathologique peut présenter divers
changements chimiques et cellulaires, semanifestant par un aspect hémorragique,
xanthochromique ou trouble (93).

- Le LCR est d’aspect trouble : Un liquide trouble est toujours pathologique et signe, dans
la plupart des cas, une méningite d’étiologie bactérienne et d’évolution aigué, est
directement lié a I'nyperleucocytose présente dans le LCR, ce trouble apparaissant dés la
présence de 200 globules blancs par millimétre cube, allant de légerementtrouble a purulent,
semblable a de I'eau de riz (94).

- Le LCR néonatal est souvent xanthochromie : est une décoloration jaune, orange ou rose
du LCR, est souvent le signe d'un saignement antérieur (par exemple, une hémorragie sous-
arachnoidienne) dans le LCR. Dans ce cas, cependant, une coloration jaune peut également
étre observée en cas d'hyperbilirubinémie systémique ou d'augmentation des protéines
totales du LCR (93) (94).
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- Le LCR est hématique voire hemorragique : En cas d’hémorragic méningée ou de

brechevasculaire locale (93).

Tableau N°07 : Hypothése de diagnostic en fonction de I’aspect de LCR (95).

Aspect Désignation Signification
- Limpide Clair LCR normal ou méningite virale,
bactérienne décapitée, tuberculeuse,
méningite au début.
- Jaune citrin Xanthochromique Hémorragie méningée ancienne,

Compression médullaire, tuberculose.

Rosé ou rouge

Hémorragique

ouHématique

Hémorragie sub-arachnoidienne
récenteou atteinte accidentelle d’un
vaisseau lorsde la ponction (bréche
vasculaire locale) ou méningite

infectieuse, hémopathiemaligne.

Trouble,
purulent, eau de

riz

Purulent

Méningite a germe pyogene.

111.1.2.1.3. Examen biochimique de LCR :

Trois paramétres sont systématiqguement mesurés dans le LCR

protéinorachie, et Chlorurocharie.

la glycorachie, la
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111.1.2.1.3.1. Glycorachie :

Le glucose du LCS (ou glycorachie) est normalement aux deux niveaux (la moitié) de la
valeur plasmatique (glycémie) ; il doit donc étre interprété avec la glycémie mesurée au méme
moment (96). Les variations de la glycorachie sont plus importantes chez le nouveau-né que
chez I'adulte. En général, les méningites bactériennes provoquent une baisse de la glycorachie
(d'hypo glycorachie), ce qui n'est habituellement pas le cas pour les méningites virales. La
baisse de la glycorachie n'est pas spécifique des infections bactériennes et elle se rencontre dans
de nombreuses situations cliniques. Le rapport entre la glycorachie et la glycémie est le plus

souvent employe (94).
111.1.2.1.3.2. Protéinorachie :

La protéinorachie est I'un des indicateurs les plus sensibles d’atteinte dusystéme nerveux
central. Les valeurs normales sont comprises entre 0,1 et 0,45 g/L. En période néonatale et
jusqu’a I’age de 2 mois, les valeurs sont plus élevéespouvant atteindre 1,50 g/L a 1,80g/L Une
élévation de la protéinorachie se rencontre dans de nombreuses pathologies notamment en cas
d'infection. Lors de méningites purulentes, la protéinorachie varie entre 1 et 5 gll,
etl'hyperprotéinorachie peut persister 2 a 3 semaines apres le début de la méningite. Au cours
du traitement, la protéinorachie est plus longue a se normaliser que laglycorachie ou la réaction
cellulaire. Des hyperprotéinorachies sont également observées danscertaines pathologies
neurologiques, mais le contexte clinique differe de celui des méningitesLaprotéinorachie élevée

est significativement associée aux MB (97).
111.1.2.1.3.3. Chlorurocharie :

Le taux normal de Chlorurocharie est compris entre 7 et 7.50 g/L (120-130 mmol/L)
exprimés en Na CI. Ce sont surtout les hypochlorurorachies qui présentent un intérét clinique.
Elles sont rencontrées dans plusieurs contextes cliniques (ex : pneumonies a pneumocoque)
notamment lors des méningites tuberculeuses (taux < 500 mg/ml). Classiquement, une baisse
rapide dans les premiers jours de la chlorurorachie est un signe de gravité, en revanche un retour
a des valeurs normales a une valeur pronostique favorable. En dehors du cadre des méningites

tuberculeuses, une baisse modérée est parfois rencontrée lors des méningites purulentes (94).

@



Chapitre 111 : Diagnostic, traitement et prévention des méningites

111.1.2.1.4. Examen cytobactériologique :
111.1.2.1.4.1. Dénombrement des éléments cellulaires

La numération des éléments cellulaires permet d'évaluer le nombre d'éléments nucléés et
d'hématies presents dans le LCR par mm3. La numération des éléments cellulaires est Réalisée
dans un hématimeétre en verre du type « Cellule de Nageotte ». Un LCR normal est dépourvu

d’élément figurés (<5 / mm3 chez 1’adulte et >20/mm3 chez le nouveau —neé).

% LCR avec prédominance de polynucléaires :

- Aspect trouble avec plus de 10 éléments/mma3, avec Polynucléaires supérieure 50%.
- Hyperprotéinorachie et hypoglycorachie.

- Généralement, le LCR des meéningites bactériennes non traitées montre plus de 1000

éléments/mma3 dont plus de 80 % de polynucléaires neutrophiles.
% LCR a prédominance polynucléaires :

- Aspect trouble avec plus de 10 éléments/mm3

- Polynucléaires supérieure 50%.

- Hyperprotéinorachie

- Si hypoglycorachie : en faveur d'une méningite bactérienne ; principalement Listeria

monocytogenesoumeéningite tuberculeuse si hypochlorurachie.

- Si normoglycorachie : en faveur d'une méningitevirale, confirmée par dosage de l'interféron

a et/ouéventuellement par amplification génique virale.

% LCR panaché

- Eléments > 10/mm3 ; environ 50 % de polynucléaireset de lymphocytes
- Protéinorachie et glycorachie normales.

Les hypothéses diagnostiques sont variables : listériose, méningite purulente oulymphocytaire

a son debut, abcéscérébral (98)
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111.1.3. Examen bactériologique :

111.1.3.1. Classique :

111.1.3.1.1. Mettre en culture de LCR :

La culture du LCR reste la référence pour le diagnostic de la méningite bactérienne ; les
techniques de culture aérobie sont obligatoires pour la méningite bactérienne acquise dans la
communauté. La culture anaérobie peut étre importante pour la méningite post-
neurochirurgicale ou pour l'investigation d'une méningite par shunt du LCR (99). Avec des
sensibilités de 60 a 90 % fréquemment citées, si elle est collectée avant les antibiotiques (100).
Le rendement de la culture du LCR est plus faible chez les patients qui ont recu un prétraitement
antibiotique avant la ponction lombaire (99). L'ensemencement du LCR doit se faire dans un
poste de sécurité microbiologique de type 1 sur des milieux de culture permettant la croissance
des bactéries exigeantes. Quel que soit le nombre d'éléments, le LCR est ensemencé apres
centrifugation ou non sur milieux de culture adaptés aux bactéries recherchées. Les cultures
sont observées quotidiennement, avec une réponse provisoire a 48 heures, et conservées en

incubation 5 jours (98).
111.1.3.1.2. La coloration de Gram :

La coloration de Gram effectuée sur le frottis de LCR (également apres centrifugation sur
cytospin) permet d'évoquer I'espece bactérienne en cause : diplocoques a Gram négatif orientant
vers un méningocoque, coques a Gram positif orientant vers un pneumocoque (ou streptocoque
du groupe B chez le nourrisson jusqu'a trois mois), bacilles a Gram négatif polymorphes
orientant vers Haemophilus, illes bacilles a Gram positif orientant vers Listeria (101).La
sensibilité de I’examen direct est corrélée a la concentration, au type de bactéries présentes dans
I’échantillon, a la rapidité d’acheminement du prélévement au laboratoire et a I’expérience du
professionnel en charge de I’examen. Elle varie par exemple de 25% pour une charge
bactérienne <103 UFC/ml, a 60% lorsque la charge bactérienne est comprise entre 103-105
UFC/ml et jusqu’a 97% pour une charge bactérienne >105 UFC/ml, en I’absence de traitement
antibiotique antérieur. Des levures et champignons filamenteux. Peuvent également étre mis en
évidence lors de I’examen direct du LCR par coloration de Gram ou avec des colorations

spécifiques. En revanche, I’examen direct du LCS est négatif en cas d’étiologie virale (102).
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A : N. méningitidis. B : S. pneumoniae. C : H. influenzae
Figure N°14 : Examen bactériologique direct du LCR apres coloration de gram (103).
111.1.3.1.3. Recherche d’antigenes solubles :

En cas de forte suspicion de méningite bactérienne et d’examen direct négatif, I’existence
d’antigenes solubles dévoile les polysaccharides capsulaires des bactéries. Ces dernicres

peuvent étre mises en évidence par un réactif au latex dont il existe plusieurs fabricants.
Les bactéries pouvant étre détectées par ce moyen sont :

* Neisseriameningitidis (A, B, C, W135)

¢ S. pneumoniae.

* H. influenzae type b.

* Steptocoques du groupe B.

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

S’il n’est pas possible de faire le test d’agglutination rapidement, le sur nageant Peut-étre
conserver a une température de 2 a 8°c ou a - 20°c. avec une bonne spécificité, 100%, et une
bonne sensibilité, 95-100% (104).

111.1.3.1.4 : Autres examens bactériologiques :

D’autres examens bactériologiques peuvent étre pratiqués en cas de suspicion de méningite

bactérienne, en fonction des différents points d’appel cliniques.
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Tableau 08 : Autres examens bactériologiques dans le diagnostic des méningites (102).

Examen But Remarque
- Détection d’une charge - Positives dans 50-
- Heémocultures - Bactérienne. 75%descas.
- Silésions cutanées depurpura | - Permet d’isoler
- Biopsies cutanées afin d’isoler enculture (N. enculture le pathogene
meningitidis). dans 60-80% des cas.

111.1.3.2. Moléculaire :
111.1.3.2.1. La PCR (Polymérase Chain Réaction) :

La PCR (amplification en chaine par polymérase) du liquide céphalorachidien (LCR), utilisant
des sequences d'acides nucléiques spécifiques d'agents pathogénes, permet de détecter les
bactéries et les virus avec une sensibilité élevée. La PCR est la référence absolue pour le
diagnostic de la méningite virale. Elle est de plus en plus utilisée dans le traitement de la
méningite bactérienne. Sa sensibilité est bien supérieure a celle de la culture dans les infections
invasives a méningocoques. La PCR du LCR est particulierement utile chez les patients traités
par antibiotiques avant la PL. La PCR pour I'ARN ribosomique 16S (présent dans presque
toutes les bactéries) permet un dépistage bactérien étendu, mais sa sensibilité est inférieure a

celle de la PCR spécifique d'agents pathogénes (105).
111.1.3.3. Antibiogramme :

L’antibiogramme est réalisé afin d’identification les bactéries et d’étudierleurs sensibilités
aux antibiotiques. Lorsqu’une bactérie pathogéne est identifiée dans un prélévement
bactériologique, un antibiogramme peut étre réalisé. Celui-ci consiste a tester un panel

d’antibiotique vis-a-vis de la bactérie isolée.
I11.2. Traitement :

111.2.1. Antibiothérapie :

La prise en charge thérapeutique doit répondre a deux objectifs :
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v Permet l'utilisation d'agents antimicrobiens rapides dans le LCR.

v' Lutter contre I’inflammation méningée et 1I’cedéme cérébral.

La mise en route de I’antibiothérapie au cours des méningites bactériennes est une urgence
absolue L’antibiothérapie doit étre débutée avant la ponction lombaire, et doit étre réadapté en
fonction des résultats de I’examen du LCR.L’antibiothérapie par voie intraveineuse doit étre
administrée dans les 3h del’installation des premiers signes cliniques. Au mieux, elle est

administrée dans I’heure qui suit I’arrivée a I’hopital (106).

Tableau 09 : Traitement de premiére intention des MB selon ’orientation (107).

Orientation Adaptation thérapeutique posologie Rythme
Etiologique
- Céfotaxime[200mg/kg/jours] 4 perfusions
N. meningitidis Ceftriaxone [80-100mg/kg : 1 a2 injections lente
jours]
- C3G injectable [céfotaxime, 200 4 Perfusion
mg /kg /jours] ou
- S. pneumoniae Ceftriaxone [100mg/kg : jurs] 2 perfusions lentes
Vancomycine [40- 4 perfusions dans 60 min
60mg/kg/jours] ouperfusion continue

(dose decharge 15mg/kg)

- Céfotaxime [200mg/kg/jours] 4 perfusions

- H.influenzae - Céftriaxone [80-100mg/kg : 1 a2 injections lentes
jours]
- Amoxicilline en association avec

- Listeria

- gentamicine

111.2.2. Chimio prophylaxie :

Elle s’adresse aux individus susceptibles de développer une méningite. En éliminant le
portage nasopharyngé. Pour étre efficace, elle doit étre prise en début dans les 48 heur es suivant
le diagnostic. Elle ne peut éradiquer le portage nasopharyngé que si les antibiotiques

systémiques sont utilisés.
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La Rifampicine est active contre les méningocoques (et contre Haemophilus influenzae).

v Dose adulte 600 mg 2 fois par jour pendant 2 jours ;
v Dose enfant de 1 mois a 12 ans : 10 mg/kg 2 fois par jour ;

v Enfant < 1 mois : 5 mg/kg 2 fois par jour. Aubry P (108).
111.2.3. Corticothérapie :

La corticothérapie a montré un effet protecteur sur la mortalité chez ’adulte, et sur les

séquelles neurologiques chez 1’adulte et I’enfant dans les pays développés.

La dexaméthasone est le seul adjuvant au traitement des méningites bactériennes correctement
évalué dans des études cliniques. Son intérétrepose sur la réduction de I’inflammation des
espaces sous-arachnoidiens et de 1’cedéme vasogénique induits par la méningite et dont les

effets sont potentiellement déléteres (109).
111.3. Prévention :

111.3.1. Vaccination :
Certaines étiologies bactériennes et virales peuvent étre prévenues par la vaccination.
111.3.1.1. Méningocoque :

On dispose actuellement de vaccins polysaccharidiques qui protégent en une seule injection
sous-cutanée contre les méningocoques A et C, mais pas contre le méningocoque B qui sévit
en Europe. Cependant, leur immunogénicité est faible chez les enfants de moins de 2 ans. Ils
sont donc peu efficaces avant I'age de 18 mois. En plus ce vaccin n'est pas en mesure de fournir

une protection prolongée. Les utilisations de ce vaccin conjugué communément acceptées sont :

- vaccination des groupes a haut risque d'infection pendant des périodes de temps limitées,

comme les recrues militaires et les voyageurs en zone d'endémie.
- les personnes travaillant dans les laboratoires de recherche.

- la vaccination de masse en cas d'épidémie.
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Depuis janvier 2005, un vaccin polysaccharidique conjugué couvrant les sérotypes A, C, W135
et Y est mis sur le marché aux USA et est recommandé en routine pour les adolescents et les
groupes a risques chez les patients agés de 11 a 55 ans.

111.3.1.2. Pneumocoque :

La vaccination anti pneumococcique doit étre proposée aux enfants ayant une

asplénieanatomique ou fonctionnelle et a ceux porteurs d'un déficit immunitaire.
Il existe deux types de vaccins :

- Vaccin polysaccharidique : pneumo 23. C'est un polyoside purifié contenant les

antigenescapsulaires des 23 sérotypes les plus fréquents dans les infections.

- Vaccin conjugué : Prévenar B immunogeéne dés les premiers mois de la vie.
3.1.3. Haemophilus influenzae :

Deux types de vaccins sont disponibles :

- vaccin polysaccharidique ou vaccin poly ribose phosphate qui confere une immunité de 1a 3

ans selon I'a4ge du sujet. Ce vaccin peu immunogeéne est peu efficace avant 18 mois.

- vaccin conjugué : c'est I'association d'un polyoside capsulaire a une anatoxine. Cevaccin a
permis d'améliorer la réponse vaccinale. 1l est recommandé avant I'dge de 6 mois eten trois
injections lors du 2eme, 3eme et 4eme mois puis un rappel a 18 mois, en association avec le

tétra coq.
3.2. Modification des facteurs de risque comportementaux :

L'amélioration des conditions d'hygiéne générale constitue un objectif encore difficilement
atteignable dans les pays en développement, en raison des exigences qu’elle impose en matiere
d’¢lévation du niveau de vie. Chez le nouveau-né, la prévention repose essentiellement sur la
lutte contre les infections materno-feetales, notamment par un suivi rigoureux de la grossesse,
la prise en charge des infections urogénitales chez la femme enceinte, ainsi que par le respect

strict des régles d’asepsie lors des soins néonatals. (110).
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< Etude 01 : Etude prospective :

1.1. Introduction :

Les méningites bactériennes (MB) sont des infections aigués des meéninges cérébrales et
médullaires dues a la pénétration et a la multiplication de bactéries dans les espaces sous-

arachnoidiens.

En Algeérie, la déclaration de la méningite est obligatoire. Il s’agit d’un acte médical du médecin
traitant. Il devra se faire conformément a la législation actuellement en vigueur et se faire aupres
du service d’épidémiologie et médecine préventive du secteur sanitaire. L'incidence de cette
maladie n'est pas négligeable dans notre pays (111). L’approche standard pour faire le
diagnostic reste toujours la culture. Elle permet non seulement d’identifier le germe et de
discuter le cas écheant de sa pertinence, mais elle permet aussi I’¢tude de la sensibilité du germe

aux antibiotiques (112).
I.1.1. Objectif Général :

Ce travail a consisté en une étude prospective visant I'évaluation de différents profils

bactériologiques de malades atteints de méningites bactérienne.
1.1.2. Objectifs spécifiques :

e Déterminer les différentes bactéries isolées du liquide céphalo-rachidien par
Interprétation des résultats de culture.

e Classement du LCR en fonction de la cytochimie.

e Etudier le profil de résistance ou de sensibilité des germes identifiés vis-a-vis des

antibiotiques par antibiogramme.

1.1.3. Méthodologie de recherche :

1.1.3.1. Lieu et période d’étude :

Notre étude a été menée au niveau du laboratoire central de I’hopital Mohamed BOUDIAF de
la wilaya de Médéa dans le service bactériologie, durant la période qui s’etale de 1 Février 2025
jusqu’en 24 Avril 2025.
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Figure N° 15 : ’hopital Mohamed BOUDIAF de la wilaya de Médéa. (Photo personnelle)
1.1.3.2. Type d’étude :
11 s’agissait d’une étude prospective de type descriptif.
1.1.3.3. Population de I’étude :
Elle est composee de tous les patients atteint des méningites ages de 1 jours a 16 ans.
1.1.2.4. Inclusion :

Les critéres d’inclusion retenus pour cette étude sont :

e Une identification du germe a I’examen direct du liquide céphalorachidien (LCR).

e Un aspect trouble du LCR lors de la ponction lombaire.

e Une cytologie du LCR montrant des polynucléaires neutrophiles altérés associés a une
hyperprotéinorachie et a une hypo glycorachie (malgré une culture négative).

e Unisolement du germe a la culture du LCR.

1.1.3.5. Exclusion :

Les criteres d’Exclusion sont des patients n’ayant pas la méningite ou les patients ayant la

méningite mais hors de la tranche d’age visé.
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1.2. Matériels :

1.2.1. Matériels biologiques :

Tableau N°10 : Verreries, appareillages et réactifs utilisés.

- Pipette Pasteur

- Poire

- Lames et lamelles
- Boites de Pétris

- Portoir

- Ecouvillons

- Pinces.

- Galerie API20E

Matériel de laboratoire | Milieux de Colorants Réactif | Solutions
culture utilisées

- Microscope optique -Gélose nutritive | -Violet de -VP1let | - Eau oxygéené

- Bec bunsen -Gélose au sang Gentiane VP2 - Eau distillé

- Congélateur Frais - Lugol - - Huile de

- Réfrigérateur - Gelose au sang | - Fushine Kovacs | vaseline et

- Etuve &4 37°C cuit phéniqué d’immersion

- Etuve a CO2 - Gélose -Alcool 90°

- Cloche a CO2 chapman -Disque d

- Poupinelle de - Gélose hektoen oxydase

stérilisation -Gélose -Disques

- Agitateur Mueller d’antibiotiques

- Densitometre Hinton

- Tubes & essali - Milieu coeur

- Tubes sec cervelle BHIB

- Cellules

Nageote.
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1.2.2. Matériels biologiques :

L’échantillon biologique sur lequel est effectuée cette étude est le liquide céphalorachidien.
1.3. Méthodes :

1.3.1 Collecte des données :

Les résultats ont été obtenus a partir des données enregistrées sur le poste de travail du service

de bactériologie :

7

+«» Numeéro de préléevement et numéro de la demande d’examen.
» Date du prélevement.

Nom et Prénom du malade, Age, sexe.

Service unité ou médecin demandeur.

Nature des examens de mandes.

Résultats cytologiques, biochimiques et bactériologiques.

YV V. V V V

Résultats de I’antibiogramme.

1.3.2. Techniques d’analyses :

A 4 v v
L aspect macroscopique) I I Examen cytobactériologique Examen biochimique
I (Glycorachie+protéinorachie

i i

[ Examen microscopique I I Ensemencement l
A 4 v A 4
Examen cytologique I Color: » de bleu I [ Coloration de gram I I Coloration de MGG l

: i

| La misc en culture I | Milicu d’enrichissement BHIB
| Culture positive |
v
I Identification macroscopique I
E2
I Coloration de gram I
1
v v
| Gram négatif | Gram positif |
Bacille [ Cocci ] | Catalase ]
h 4
I Oxydase (-) I [ Oxydase (+) ] [ Oxydase positif ] I Négatif I [ Positif ]
* -
| Galerie | | Suspicion de I [ Test dagglutination ] Tost de scnsibilite & Coagulase
API20E P AERUGINOSA

l I"'optochine

l
- Suspicion de I

Suspicion de :

-KP lebsiella N. meningitidis ‘
¥

- Proteus — . : : = . 3

mirabilis. [ Test d’agglutination I S-u.splg ion de
Streptococcus

= i. - < v N spp

EeRll; l Suspicion de S. pneumoniae Pr

Figure N°16 : Schéma de Démarche diagnostique sur le liquide céphalorachidien (LCR)

(original).
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1.3.2.1. Le prélevement de LCR :

Tous les malades retenus pour notre étude avaient un prélevement du LCR par la technique

de ponction lombaire qui a été réalisés par un personnel expérimenté (actemédical).

Le patient doit étre allongé sur un c6té et courber le dos ; Le LCR a été prélevé par ponction au
niveau des vertébres lombaires a 1’aide d’une aiguille rachidienne de 22-24 G Le LCR était

recueilli dans un seul tube puis acheminé dans le service bactériologiqueau niveau du

laboratoire.

Figure N°17 : Technique de la ponction lombaire (Photo personnel).

1.3.2.2. Transport et conservation :

Le prélevement doit étre recueilli dans des tubes stériles correctement étiquetés et

immédiatement acheminés au laboratoire.

Du fait de I'importance du diagnostic, de la fragilité des bactéries a tout écart de température,
et en raison de la lyse rapide des polynucléaires, le LCR, aussitdt prélevé, devra étre acheminé

sans délai (moins de 30 minutes) (113).
1.3.2.3 : Examen macroscopique :

La premiere étape de l'analyse consiste a déceler et prédire la présence d’une infection a
partir d'une modification de 1’aspect du liquide céphalorachidien en observant les prélévements

a I'eeil nu. Le LCR normal est limpide, incolore (eau de roche).

Cet examen repose sur une légére agitation du liquide céphalorachidien (LCR), permettant

d’évaluer visuellement son degré de limpidité et sa coloration.

Les anomalies du LCR peuvent se manifester sous différentes formes :
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+ LCR trouble ou purulent (aspect eau de riz) : ce type d’apparence est systématiquement
pathologique et oriente fortement vers une méningite bactérienne, généralement
d’évolution aigué.

¢ LCR clair : bien que visuellement normal, ce liquide peut témoigner d’une méningite

virale ou d’une méningite bactérienne partiellement traitée, masquant les signes

classiques.

¢

LCR xanthochromique (jaune citrin) : la teinte jaune résulte de la dégradation de

o
A5

I’hémoglobine en pigments hématogenes, signe évocateur d’une hémorragie méningée.

7

+« LCR hématique : la présence de sang dans le liquide peut étre due soit a une hémorragie

méningée, soit a une rupture vasculaire survenue lors du geste de ponction (114).

Figure N° 18 : Photo de I’aspect macroscopique de LCR (de gauche a droit : xanthocromique,

hématique, trouble) ; (photo personnel).
1.3.2.4. Examen biochimique :

Parallelement a I’analyse cytobactériologique du liquide céphalorachidien, 1’analyse
biochimique constitue une étape indispensable et préalable a toute interprétation des résultats

dans le cadre du diagnostic de méningite.

Deux parametres sont systématiquement dosés dans le LCR : la glycorachie et la
protéinorachie.

e La glycorachie: doit toujours étre déterminée simultanément a la glycémie, une
glycorachie normale étant égale aux deux tiers de la glycémie. Une hypoglycorachie est
généralement associée a une méningite bactérienne.

e Laprotéinorachie : Les valeurs normales sont comprises entre 0,10 et 0,45 g/, ces valeurs
étant cependant plus élevées en période néonatale jusqu'a 2 mois (Tableau 4). Lors de
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méningites purulentes, la protéinorachie varie entre 1 et 5 g/l, et I'nyperprotéinorachie peut
persister 2 a 3 semaines apres le début de la méningite. Au cours du traitement, la
protéinorachie est plus longue a se normaliser que la glycorachie ou la réaction cellulaire
(115).

Tableau N° 11 : Caractéristiques du LCR normal en fonction de I'age (115).

Age Aspect Protéines (g/l)
- Prématuré - Jaune ou rosé - 0,65-1,50
- Nouveau-né aterme ;lre - Incolore ou - 0,2-1,70
semaine de vie Xanthochromique
- 0-4 semaines - Incolore et limpide - 0,35-1,89
- 4-8semaines - Incolore et limpide - 0,19-121
- >6semaines - Incolore et limpide - 0,20-0,45

1.3.2.4.1. Technique de dosage du glucose dans le LCR :

Basée probablement sur une réaction enzymatique ou colorimétrique classique (type glucose-

oxydase/peroxydase par exemple).

v

<

Dans un tube a hémolyse stérile destiné au blanc, 1000 pl de réactif enzymatique (ne
contenant pas de glucose) ont été prélevés a I’aide d’une micropipette.

Dans un second tube stérile (calibrage), 10 ul de solution étalon de glucose ont été mélangés
avec 1 000 pl du méme réactif enzymatique, a I’aide d’une autre micropipette stérile.

Un troisieme tube a hémolyse stérile a été utilisé pour le préleévement de 10 pul de LCR du
patient, lesquels ont été ajoutés a 1 000 pl du réactif enzymatique.

Les trois tubes ont ensuite été homogenéisés par agitation manuelle douce.

Les tubes ont été incubés au bain-marie a 37 °C pendant 10 minutes, afin de permettre le
développement de la réaction enzymatique.

v Lecture:

La lecture a été réalisée a I’aide d’un spectrophotometre a 510 nm, en mesurant 1I’absorbance

du mélange réactionnel, permettant ainsi de déterminer avec précision la concentration de

glucose dans le LCR, exprimeée en g/L.
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Figure N° 19 : Dosage du glucose dans LCR avec spectrophotomeétre (photo personnelle).

1.3.2.4.1. Technique de dosage des protéines dans le LCR :

Cette méthode utilise des réactifs qui réagissent spécifiguement avec les protéines pour former
un complexe coloré. L’intensité de la couleur produite, mesurée par spectrophotométrie a une

longueur d'onde précise.

v" Unvolume de 1 mL de réactif colorimétrique a été prélevé et mélangé a 20 pL d’eau distillée
dans un tube a hémolyse stérile.

v" Un volume de 20 pL de solution étalon de protéines a été ajouté a 1 mL de réactif
colorimétrique dans un second tube stérile.

v' 20 pL de liquide céphalorachidien (LCR) ont été prélevés et mélangés a 1 mL de réactif
colorimétrique dans un troisiéme tube a hemolyse stérile.

v" Chaque tube a été soumis a une agitation 1égére afin d’assurer une homogénéisation
compléte du mélange.

v' Les trois tubes ont été incubés au bain-marie a 37 °C pendant 5 minutes afin de permettre
le développement de la réaction colorée.

v L'absorbance de chaque échantillon a été mesurée a une longueur d'onde de 540 nm a l'aide

d'un spectrophotometre.
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Figure N° 20 : Dosage des protéines dans LCR avec spectrophotométre (photo personnelle).

1.3.2.5 : Examen cytobactériologique du LCR :

Représente une étape fondamentale dans le diagnostic des méningites. Il consiste a prélever
un échantillon de LCR dans des conditions stériles" afin d'isoler les microorganismes, de les
identifier et de déterminer leur profil de sensibilité aux antibiotiques afin d'orienter le

traitement.

» Principe :

On l'effectue afin de confirmer ou d'écarter une infection méningée, en s'appuyant sur une

analyse cytologique du contenu cellulaire et une interprétation de la culture bactérienne.
La réalisation de I'ECB du LCR comprend les différentes étapes :
A. Examen microscopique :

» Examen cytologique :

L'examen cytologique doit étre réalisé rapidement puisque l'on considére que les
polynucléaires neutrophiles sont lysés a 32 % en 1 heure et a 50 % en 2 heures a température
ambiante On procédea une numération des éléments en cellule de Nageotte (analyse
qualitative) si le liquide est clair, de Malassez (analyse quantitative) s'il est trouble. On pourra

déterminer le nombre de leucocytes et d’'hématies par mm?3(113).

Cette ¢tape s’effectue a base de deux analyses :

A.l. Analyse qualitative :

)
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Plusieurs élements présents dans LCR, tels que les Polynucléaires neutrophiles, les
hématies, les Lymphocytes et les levures, peuvent étre observeés et évalués lors de cet examen

qui se fait entre lame et lamelle.
e La technique s’est déroulée comme suit :
- Une lamelle spéciale a été déposée sur la cellule de Nageotte.

- Les deux plateaux de comptage ont été remplis a 1’aide d’un prélévement effectué avec une

pipette de Pasteur.

- L’échantillon a ¢été laissé au repos pendant quelques minutes afin de permettre la

sédimentation des éléments figurés.
e Lecture:
- La cellule a ensuite été placée sur la platine du microscope pour I’observation a 1’objectif x40.

- Multiplier le nombre obtenu (x 0.8) la surface de la bande.

- Les résultats ont été exprimés en nombre d’éléments cellulaires par millimetre cube (mm?)

de LCR.

Figure N° 21 : Examen microscopique cytologique qualitatif. (Photos personnelles).

A LCRclair; B: Les germes; C: Lesles polynucléaires ; D : Les lymphocytes

3
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A.2. Analyse quantitative :

Il permet de dénombrer les différents éléments dans LCR étudiés sur la cellule Malassez par
unité de volume (millimetre cube, microlitre, millilitre). Surtout les leucocytes, les hématies et

les bactéries.

En conditions physiologiques, le LCR contient moins de 5 éléments cellulaires/mm3. Chez
le nouveau-né, cette valeur peut varier de 10 a 30 éléments/mm3. En cas de cytologie positive
(valeur supérieure a la normale), une formule leucocytaire est réalisée, a condition que la

concentration soit d’au moins 10 éléments cellulaires/mm? ; en de¢a de ce seuil, 1’établissement

de la formule est techniquement irréalisable (116).

Figure N° 22 : Observation microscopique de LCR sur cellule de Malassez. (A) Observation

microscopique ;(B) : Résultat de 1’observation (G x40)
(Photos Personnelles).

Tableau N° 12 : Orientation cytologique des LCR. (98)

LCR Aspect Examen microscopigue
Cytologie/s Formule
mm” leucocytaire
Normal Eau de =5 —
roche =30 (NN)=
Meéeningite Trouble =200 Polynucléaires
purulente Louche 8090 2%~ =

Eau de riz

Meningite a Clair ou 100-500 Panache
liguide clair louche

Meéeningite a Clair ou 100-500 Lymphocytes
liguide clair louche

Meningite & Clair ou 10—1700 Lymphocytes
liquide clair louche
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B. L’examen direct aprés coloration :
B.1. Coloration de gram :

e Principe :

Cette étape a permis de mettre en évidence d'éventuels germes, d'observer leur morphologie
ainsi que leur mode d'association, fournissant ainsi une premiere orientation diagnostique et

guidant le choix des milieux de culture et des techniques d'identification ultérieures (117).
Technique :

La coloration de Gram a été réalisée a partir d'une goutte de LCR. Un frottis a été préparé

sur une lame, séché a I'air libre, puis fixé et coloré selon la méthode de Gram.

e |ecture:

La lecture microscopique a été effectuée a I'objectif x100 a immersion.
B.2. Coloration au bleu de méthyléne :
e Principe :

Le bleu de méthyléne est un colorant basique qui se fixe sur les structures acides des

cellules, notamment :

e [’ADN contenu dans le noyau ou le nucléoide bactérien,

o Certaines protéines cytoplasmiques.

Gréce a cette affinité, les bactéries et autres éléments cellulaires prennent une teinte bleue sous
le microscope, ce qui permet de mettre en évidence leur morphologie (forme, taille, disposition)

de maniere rapide (117
e Technique :

Un frottis est prépareé a partir de I'échantillon sur une lame propre, séché a I'air, puis fixé par
passage rapide dans une flamme. Le frottis est ensuite recouvert de bleu de méethylene phéniqué
pendant 1 a 2 minutes. Apres coloration, la lame est rincée doucement a I'eau distillée, séchée

avec du papier absorbant.
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e Lecture:

Observée au microscope a l'objectif x100 & immersion. Cette méthode simple permet

d'évaluer la morphologie, la taille et I'agencement des micro-organismes.
B.3. Coloration de May-Grinwald Giemsa

e Principe :

La coloration MGG repose sur l'affinité différente des composants cellulaires pour les
colorants acides et basiques. Le May-Grunwald colore principalement les cytoplasmes en rose,
tandis que le Giemsa intensifie la coloration des noyaux en bleu-violet, permettant une

observation fine de la morphologie cellulaire (noyaux, cytoplasmes, granulations) (117).

e Technique:

- Fixer le frottis sur lame propre, soit par séchage a I'air libre, soit par immersion rapide
dans I'éthanol.

- Recouvrir avec le May-Griinwald pur pendant 3 minutes ; sans rincer, ajouter un volume
égal d'eau distillée et laisser agir encore 3 minutes pour faciliter la pénétration du colorant.

- Egoutter la lame et appliquer directement la solution de Giemsa diluée (1/10 ou 1/20) ;
incuber 10 a 20 minutes selon I'intensité de la coloration souhaitée.

- Rincer doucement a l'eau distillée pour éliminer I'excés de colorant.

e |ecture:

Sécher a l'air libre puis observer au microscope optique, d'abord a faible grossissement, puis
a l'objectif x100 a immersion pour une étude détaillée.

C. Examen bactériologique :

* La mise en culture :

La culture bactérienne a pour objectif de dénombrer et d’isoler les bactéries en cause de

méningites.

Cette derniere est systématiquement réalisée en premiere intention afin d'éviter tout risque de
contamination du LCR, et ce, indépendamment du résultat de I'examen microscopique, méme

en cas de négativite.
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Cet examen est trés précieux. Il important de cultiver les bactéries sur différents milieux.

Durant notre stage, nous avons utilisé les milieux :

+ La gélose au sang frais est utilisée pour la culture des principales bactéries impliquées dans
les méningites, telles que Neisseriameningitidis, Streptococcus pneumonie, Streptococcus
du groupe B et Listeria monocytogenes. Elle permet également de révéler une béta-
hémolyse autour des colonies de Listeria monocytogenes et du streptocoque du groupe B,
ainsi qu’une alpha-hémolyse typique du pneumocoque.

+ La gélose Hektoen, incubée a 37 °C en conditions aérobies, facilite I’isolement sélectif des
bacilles a Gram négatif non exigeants.

+ La gélose nutritive, également incubée a 37 °C en aérobiose, permet un isolement non
sélectif et sert principalement a controler la pureté d’une souche bactérienne.

+ La gélose de Chapman, incubée a 37 °C, est spécifiquement congue pour favoriser la
croissance des Staphylococcus.

+ Bouillon d’enrichissement B HIB incubée a 37°C pendant 4 & 6 heures ; permettra
I’enrichissement des LCR pauci bacillaire (118).

+ CHROMagar Orientation Medium, incubée a 37 °C en aérobiose pendant 18 a 24 heures
permet I'isolement et la différenciation rapide des principales bactéries grace a la coloration
spécifique de leurs colonies.

7

« Meéthode d’ensemencement :

- La technique a consisté a utiliser une pipette de Pasteur stérile pour I’ensemencement des
échantillons sur les milieux de culture.

- LCR a été homogeénéisée par une agitation douce.

- A proximité d'un bec Bunsen, une goutte d'LCR a été prélevée verticalement a I’aide d’une
pipette de Pasteur stérile.

- Lagoutte a été déposée sur les milieux de culture approprié.

- Un striage central a été effectué, suivi d’un isolement perpendiculaire en desserrant
progressivement les stries.

- Les boites ont été incubées a 37 °C pendant 24 heures.
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Figure N° 23 : Les étapes de Méthode d’ensemencement sur milieu de culture.
(Photo personnelle)

«* Lecture des milieux :

C.1. Identification morphologique :

Aprés 48 heures d’incubation, en 'absence de croissance bactérienne, le résultat a été interprété
comme négatif. En cas de résultat positif, les colonies obtenues ont été soigneusement
examinées en fonction de leur taille (grande ou petite), de leur couleur (grise, blanche ou

transparente) et de leur consistance (séche, humide, granuleuse ou homogeéne).

v" La lecture sur milieu CHROMagar d’orientation :

Le diagnostic se fait dans un premier temps en fonction de la couleur des colonies sur la
gélose CHROMagar.
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La lecture se fait en se référant au tableau suivant :

Tableau N° 13 : Identification des bacteries sur gélose CHROMagar d’orientation (119).

Micro-organisme Aspect typiques des colonies

- E.coli - Rose Foncé a rougeétre
- Enterococcus - Bleu turquoise
- Klebsiella, Enterobacter, Serratia - Bleu métallique
- Staphylococcus saprophyticus - Rose, opaque, petit
- Proteus - Halo brun
- Pseudomonas Cremes, Translucides - Crémes, Translucides
- Staphylococcus aureus Doreé, - Doré, opaque, petit

opaque, petit

Figure N° 24 : Aspects des colonies sur déférents milieux de culture. (Photos personnelles)

(A) : Pseudomonase ar ; (B) : Klebsiella ; (C) : enterobacter cloacae ; (D) : enterobecter spp
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C.2 Examen a I’état frais :

Cette technique se fait pour identifier la forme du germe (coque ou bacille) ainsi que sa

mobilité et le mode de groupement. Pour se faire il faut :

1. Un tube a essai a été préparé, dans lequel 1 ml d’eau physiologique stérile a été ajouté.

2. Une colonie a été prélevée a I’aide d’une pipette stérile et ajoutée au tube contenant 1’eau
physiologique afin de préparer une suspension bactérienne.

3. Une goutte de la suspension bactérienne a été déposée sur une lame de microscope.

4. La goutte a été ensuite recouverte d’une lamelle.

5. L'échantillon a été observé au microscope, d'abord a I'objectif x10, puis a I'objectif x40 pour

une analyse plus détaillée.

Figure N° 25 : Les étapes de réalisation de 1’état frais. (Photos personnelles)
C.3 Identification bactérienne :

Identification des bactéries isolées a été faite en fonction des caractéres morphologiques des
colonies, des caractéres biochimiques d’orientation, & chaque espece (coloration de Gram,
production d’une catalase, d’une oxydase, recherche de la coagulasse. Pour le faire, nous avons
utilisé des API 20E).
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C.3.1 La Coloration de Gram :
e Principe :

En microbiologie, la coloration de Gram constitue une technique de base essentielle.
Réalisée a partir de colonies bactériennes ou d’échantillons de LCR, elle permet de déterminer
le type de Gram des bacteéries. Cette méthode distingue les bactéries a Gram positif des bactéries
a Gram négatif, et précise également leur morphologie (Cocci ou bacilles) ainsi que leur mode

d'agencement.

La différence de coloration observeée est liée aux variations dans la composition chimique de la

paroi bactérienne.

» Technique de la coloration de Gram :

v' Réalisation d’un frottis :

1. Une colonie bien isolée a été prélevée a partir de la culture a étudier, puis déposée sur une
lame propre.

2. Une goutte d'eau distillée stérile a été placée sur la lame a 1’aide d’une pipette Pasteur stérile,
puis la colonie a été étalée par un mouvement circulaire afin d'obtenir un frottis mince et
homogeéne.

Le frottis obtenu a été séché a l'air libre.

4. La fixation a été réalisée en passant la lame trois fois rapidement dans la flamme du bec

Bunsen.

v’ Les étapes de la coloration de gram :

- Recouvrir le frottis avec du violet de gentiane et laisser agir 1min.
- Rincer la lame avec 1’eau de robinet.

- Recouvrir la lame avec du lugol et laisser agir 30 secondes.

- Rincer la lame avec 1’eau de robinet.

- Recouvrir la lame d’alcool pendant 5 a 10 secondes.

- Rincer la lame avec 1’eau de robinet.

- Recouvrir la lame par la fuchsine pendant 30 secondes al min.

- Rincer la lame avec 1’eau de robinet une derniére fois.

@
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- Seche entre deux feuilles de papier filtre.

> Lecture :

Les bacteries apparaissant en violet sont classées comme bactéries a Gram positif, tandis que
les bactéries colorées en rose sont des bactéries a Gram négatif.

Figure N° 26 : Les éetapes de coloration de Gram. (Photos personnelles) A : Bacilles a gram
négatif (G-) ; B : Cocci a gram positif (G+)

D. Tests biochimiques :

1. Test d’Oxydase :
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* Principe:

Il s'agit d'un test essentiel pour l'identification des bacilles a Gram neégatif. Il permet de
détecter la présence d'une enzyme spécifique, la phényléne diamine oxydase, produite par les
bactéries cultivées sur milieu gélose. Cette enzyme est capable d'oxyder un réactif, la N-
diméthylparaphényléne diamine, entrainant la formation d'un composé coloré appelé

indophénol.

=  Technique :

1. Undisque imprégne de réactif N-diméthylparaphénylene diamine a été déposé sur une
lame propre.

2. A I’aide d’une pipette Pasteur stérile, une colonie bien isolée a été prélevée puis déposée
directement sur le disque.

3. La colonie a été écrasée a I’aide de l'extrémité effilée de la pipette Pasteur, en frottant
pendant environ 10 secondes pour assurer un bon contact avec le réactif.

= Lecture:

- L'apparition d'une tache violette indique que le germe possede I'oxydase, ce qui rend le test

positif.

- Si la colonie reste incolore, cela signifie que le germe ne possede pas d'oxydase, rendant ainsi

le test négatif.

Figure N° 27 : Réaction d’oxydase positive. (Photos personnelles)

2. Test de Catalase :

* Principe :
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Les métabolites des microorganismes aérobies et anaérobies facultatifs produisent des sous-
produits toxiques tels que le peroxyde d'hydrogene et le radical superoxyde (02). Ces
microorganismes possedent différents mecanismes permettant de décomposer ces produits en
substances non toxiques. lls produisent des enzymes, notamment la catalase, qui aide a
décomposer le peroxyde d’hydrogéne en eau et en oxygeéne gazeux, ce qui peut étre confirmé

par la production de bulles de gaz. Le mécanisme est le suivant :
H202 — H20 + 02

L'objectif principal de la production d'enzymes catalases par I'organisme est de se protéger
contre les effets létaux du peroxyde d'hydrogéne qui s'accumule a la fin du métabolisme aérobie
(120).

Technique :

1. Une goutte d'eau oxygénée fut déposée sur une lame propre.
2. A I’aide d’une pipette Pasteur stérile, une colonie fut prélevée et ajoutée sur la goutte d'eau
oxygeénée, puis bien étalée.

= Lecture:

- L'apparition de bulles de gaz indique la présence de I'enzyme catalase, ce qui permet de la

qualifier de catalase (+).

- En revanche, l'absence de dégagement gazeux signifie que I'enzyme est absente, et

I'organisme est qualifié de catalase (-) (120).

Catalase +ve

4

Catalase -ve

Catalase -ve Catalse tve

Figure N° 28 : Réaction de teste de catalase (120).
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3. La galerie biochimique API 20F :
= Définition et principe :

Dans certaines situations, I'identification du germe a l'aide de la galerie traditionnelle peut
poser des difficultés, ce qui nous oblige a recourir au systeme d'identification par micro-
méthode API20E de Biomérieux.

L'API20E est un systeme de techniques biochimiques conventionnelles standardisées et

miniaturisées, congu pour identifier les bactéries a Gram négatif, y compris les Entérobactéries.

La galerie APl 20 E comporte 20 micro-tubes renferment des substrats sous forme
déshydratés. Les différents tubes sont inoculés a l'aide d'une suspension bactérienne de la
bactérie a identifier, qui reconstitue le milieu de réaction. Les réactions produites pendant la
durée de I ‘incubation se traduisent soit par un virage spontané du milieu ou bien par virage

révelé par 1'addition d'un réactif approprié (121).

Figure N° 29 : Galerie api 20 E. (Photo personnelle)

e Technique :

e Préparation de la suspension bactérienne :

E
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Une culture pure a été utilisée pour fabriquer I’inoculum : une colonie bien isolée (2 a 3 colonies
identiques) a été prélevée sur un milieu gélos¢ a I’aide d’une pipette Pasteur. Elle a ensuite été
placée sur les parois d’un tube contenant 3 ml d’eau physiologique, puis a été agitée

manuellement (ou a 1’aide d’un vortex) pour dissocier les cellules.

e Préparation de I’inoculum :

- Une quantité de 3 mL d'eau physiologique stérile a été déposée au fond de la boite de Pétri
afin de maintenir une atmosphére humide durant I'incubation.

- La suspension bactérienne a été préparée et ajustée a une densité de 0,5 selon I'échelle de
McFarlane.

- Al'aide d'une pipette Pasteur stérile (ou d'une seringue stérile), les tubes et les cupules des
tests |CIT|, [VP| et |GEL| ont été remplis avec la suspension bactérienne.

- Les tubes des autres tests ont été inoculés de la méme maniére, sans remplir les cupules.

- Pour les tests nécessitant des conditions anaérobies (ADH, LDC, ODC, URE, H,S), une
goutte d'huile de paraffine stérile a été ajoutée au-dessus de la suspension afin de créer une
barriére empéchant l'acces de I'oxygene.

- Toutes les manipulations ont été réalisees en conditions aseptiques, & proximité d'une
flamme de Bunsen.

- La boite a ensuite été soigneusement refermée, et le numéro du patient a été inscrit sur la
surface de la boite.

- L'ensemble a été incubé a 37 °C pendant une durée de 18 a 24 heures.

e Lalecture:

La lecture des réactions s'effectue a I'aide du tableau d'interprétation fourni. L'identification
bactérienne est réalisée a I'aide du catalogue analytique ou d'un logiciel d'identification, tel que
I'API web.

Les réactions observées apres la période d'incubation se manifestent par des changements de

couleur spontanés ou apres l'ajout de réactifs spécifiques :
- Pour le test TDA, une goutte de réactif TDA est ajoutée.

- Pour le test indole, une goutte de réactif de Kovacs est ajoutée.

@
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- Pour le test VP, une goutte de chacun des réactifs VP1 et VP2 est ajoutée (une réaction

positive peut apparaitre apres un délai allant jusqu'a 10 minutes).

- Pour le test GLU, apreés lecture du résultat, la présence d'une activité nitrate réductase peut
étre recherchée en ajoutant une goutte des réactifs NR1 et NR2.

Cupule | [ rrrrmrrerrriiiei e et e e e e et e e e e e e
vide
Cupule
remplie
D Huile de
paraffine
MAN INO SOR{RHA SAC MELiAMY ARA
T + + + i+ + i 4+ +
(et 0.60060/66. 0.
Test @) @ ®
négatif

Coden®:5 215773 > A comparerdans la base de données constituée par le fabricant

Figure N° 30 : Interprétation des résultats de la galerie Api 20E133 (122).

E. L’antibiogramme :

0,

% Definition et principe :

Il s'agit d'une méthode de laboratoire permettant de déterminer la sensibilité des bactéries a
différents antibiotiques, facilitant ainsi le choix des traitements appropriés par les médecins.
L'antibiogramme est réalisé selon la méthode de diffusion sur milieu gélosé (Muller Hinton :
MH).

e Milieu pour antibiogramme :
-Le milieu doit étre coulé dans des boites de Pétri et avoir une épaisseur de 4 mm.
-Les géloses doivent étre soigneusement séchées avant leur utilisation.

e Préparation de I’inoculum :

1. A partir d'une culture pure de 18 & 24 heures sur un milieu d'isolement approprié, quelques
colonies bien isolées et identiques furent prélevées a 1’aide d’une anse de platine. Dans le
cas de Streptococcus spp et Haemophilus spp, un écouvillon fut utilise pour prélever plus
facilement les colonies bactériennes.

2. L’anse ou I’écouvillon fut déchargé dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%.

3. La suspension bactérienne fut homogénéisée a 1’aide d’un vortex, son opacité devant étre

équivalente a 0,5 MF.
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e Ensemencement :

- Un écouvillon stérile a été trempé dans I'inoculum.

- L'écouvillon a été essoré en le pressant fermement et en le faisant tourner contre la paroi
interne du tube afin d'éliminer I'excédent d'inoculum.

- Latotalité de la surface de la gélose, bien séche, a été ensemencée en frottant I'écouvillon
de haut en bas avec des stries serrées.

- L'opération a été répétée deux fois, en tournant la boite de 60° a chaque passage, tout en
faisant pivoter I'écouvillon sur lui-méme.

- L'ensemencement a été complété en passant I'écouvillon sur la périphérie de la gélose.

v Application des disques d’antibiotiques :

- 1l est recommandé de ne pas déposer plus de six disques d'antibiotiques sur une boite de Pétri
de 90 mm de diametre.

- Chaque disque doit étre appliqué a l'aide de pinces bactériologiques stériles, en exercant une

Iégere pression pour assurer un bon contact avec la surface du milieu.

- Une fois placés, les disques ne doivent pas étre déplacés afin de garantir la fiabilité des

résultats.

- La liste des antibiotiques a tester, en fonction de la bactérie isolée, est présentée dans les
tableaux figurant en annexe.

= Conditions d'incubation :

- Latempérature, I'atmosphere et la durée d'incubation recommandées pour chaque bactérie

doivent étre rigoureusement respectées.

- Les boites doivent étre incubées couvercle en bas, généralement & 37 °C pendant 24 heures
(123).

= Lecture de I’antibiogramme :
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La partie expérimentale

Aprés 24 heures d'incubation, les diamétres des zones d'inhibition sont mesurés a l'aide d'un
pied a coulisse afin d’évaluer la sensibilité des souches testées aux antibiotiques (voir

Annexe). Les résultats sont ensuite classés en trois catégories, selon le diametre mesuré :

Sensible (S) : Le diametre mesuré est supérieur au diameétre critique ; la bactérie est inhibée
par I'antibiotique.

Intermédiaire (I) : Le diamétre mesuré est égal au diametre critique ; la bactérie est sensible
a l'antibiotique uniquement a forte concentration.

Résistante (R) : Le diamétre mesuré est inférieur au diamétre critique ; I'antibiotique est sans
effet sur la bactérie.

Figure N° 31 : Les étapes de réalisation de I’antibiogramme. (Photos personnelles)
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Résultats

+¢ Etude 01 : Etude prospectives :

11.1. Répartition des méningites :

Dans notre étude, le laboratoire de microbiologie a analysé un total de 143 prélevements de
liquide céphalo-rachidien (LCR). Parmi ces prélevements, (67,13 %, soit 96 cas) sont positifs

versus 32,87 % (soit 47 cas) negatifs.

Pourcentage des résultats d'examen
cytologique

120
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o
3 60
g
E
40
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0
cyto(+) cyto(-)
H Nbrs de cas 96 47
H pourcentage % 67,13 32,87

Figure N° 32 : Taux en pourcentage des résultats cytologique des prélevements de LCR.

Les résultats d’examen cytobactériologique de LCR représentent 90.63% (87 cas) pour la
cytologie positive culture négative et ce qui concerne la cytologie positive et culture positive
représentent seulement 8.33% (8 cas). Enfin, 1 cas (1.04 %) présente une cytologie négative

avec une culture positive.
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Figure N° 33 : Taux en pourcentage des résultats de la bactériologie parmi les prélévements a

cytologie positive.

Il. Analyse de LCR :

11.1. Examen microscopique de LCR :

11.1.1. Répartition des prélevements positifs selon la formule leucocytaire :

L’étude des méningites selon la formule leucocytaire a donné les résultats suivants :

Tableau N° 14 : Répartition de nombre des leucocytes dans LCR.

Nombre de Nombre Pourcentage Bactériologie
leucocyte
dans le LCR
(éléments/Mm3)

<5 1 1,03% 1 cas
[5-100] 50 51,54% 0 cas
[101-500] 27 27,83% 2 cas
[501-1000] 7 7,21% 2 cas

>1000 11 11,34% 4 cas




Résultats

On a constaté que la majorité (51.54%) des LCR analysés au niveau de I’hopital Médéa,
Renferment [5 & 100] leucocytes par ml (mm3), aucun cas de bactériologie. Dans la seconde
catégorie, (<5 éléments/mms3), un seul cas (1,03 %) a été observé, avec une positivité
bactériologique. La tranche [101-500] contient 27 cas (27,83 %) dont (2) a présenté une
bactériologie positive. Pour la tranche [501-1000], on a compte 7 cas (7,21 %) avec également
(2) cas positifs. Enfin, dans la catégorie >1000 éléments/mm3, on a observe 11 cas (11,34 %),

dont (4) sont positifs en bactériologie.

11.1.2. Répartition des prélevements positifs selon le nombre des lymphocytes et des

polynucléaires :

polynucléaires 39 HIlymphocytes 18 Lym 50% et PNN 50% 5

Figure N° 34 : Répartition prélévements positifs selon le nombre des lymphocytes et des
polynucléaires.

Ces résultats montrent une prédominance de la méningite polynucléaire (bactérienne) avec
un taux de 63% soit 39 cas, la méningite lymphocytaire (viral) représente un taux de 29% soit
18 cas positifs et pour le restequi représente 8% soit 5 cas, on a observé une égalité entre les
lymphocytes et (méningite panaché). Tandis que les cas de culture positivereprésentent touts

un prédominant de polynucléaire neutrophile.

11.2. Examen biochimique du LCR :

11.2.1. Répartition des prélevements positifs selon les différentes valeurs de Glycorachie :




Résultats

Le taux moyen de glycorachie est de 0.44g/l avec des extrémes de 0.00 a 0.77 g/l.

Dans notre étude, une glycorachie normale comprise entre 0,5 et 0,6¢/1 est représenté par un
pourcentage de 7.40%, et une glycorachie supérieure a 0,6 g/l a été observe dans 11% descas.
Alors qu’une hypoglycorachie de moins de 0,5 g/l a été rencontré dans les deux cas 48.14%et
le deuxiéme cas 13,10% étaient inférieurs a 0,2g/l.

Dans nos résultats de la bactériologie, un pourcentage de 55.55 % (5 cas) représente une
glycorachie faible inférieure a 0,499/l et avec deux cas qui était normal avec une valeur de
0,5g/l.

Cette procédure ne doit étre effectuée que sur demande du médecin pour raisons connues.

Tableau N° 15 : Répartition de différentes valeurs de Glycorachie.

Glycorachieen g Nombre Pourcentage Bactériologie

Nl
[0-0,2] 9 33,33% 2 cas
[0,21-0,49] 13 48,14% 3 cas
[0,5-0,6] 2 7,40% 2 cas
>a0,6 3 11% 0 cas

11.2.2. Répartition des prélévements positifs selon les différentes valeurs de

protéinorachie :

Le taux moyen de protéinorachie est de 0,95 g/l avec des extrémes de 0,21a 3,23 g/I.
La protéinorachie effectuée chez 20 patients. Nos résultats d’examen cytologique montre une
hyperprotéinorachiesss supérieure a 1g/l dans 65% des cas alors qu’une protéinorachie

inférieure a 1 g/l représente un pourcentage de 35% des cas.
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Résultats

Tableau N° 16 : Répartition de différentes valeurs de protéinorachie.

Protéinorachie en g/ Nombre Pourcentage  Bactériologie

[0-0,49] 6 30,00% 0 cas
[0,5-0,99] 1 5,00% 1 cas
[1-2] 13 65,00% 3 cas
>2 0 0% 0 cas

11.3. Examen bactériologique de LCR :

11.3.1. Répartition des cas de méningite bactérienne selon les germes isolés:

H Pseudomonas aeruginosa M Enterobacter i Klebsiella pneumoniae

Figure N° 35 : Répartition les germes isolés en culture.

Parmi les germes isolés dans notre étude on a montré que le germe Pseudomonas aeruginosa
représente une prédominance la plus élevé avec un taux de 45% (4 cas), et pour (3 cas)
enterobacter 33% I’un d’eux est cloacae. Suivi par Klebsiella pneumoniae (2 cas) un taux de
22%, d’elle Klebsiella pneumoniae BLSE.




Résultats

Figure N°36 : Photo des colonies suspectes de Pseudomonas aeruginosa et Klebsiella
pneumoniae BLSE sur milieu de culture chromagar (photo originale).

N —
| —

’K\(\\\;— L bt
Figure N° 37 : Photo des colonies suspectes d’enterobacter cloacae sur gélose au sang cuit
(Photo originale).

11.3.1. Répartition de la sensibilité aux antibiotiques des bactéries responsables de

meningite :

+« Sensibilité aux antibiotiques de Pseudomonas aeruginosa :
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Résultats

Concernant I'étude de la sensibilité ou la résistance de Pseudomonas aeruginosa Vvis-a-vis

les beta-lactamine, on a trouvé :

%+ 2 souches ont un phénotype sauvage (sensible a tout les antibiotiques testés).
%+ 2 souches ont une pénicillinase (résistant a TIC et PIP, CAZ, ATM).

Tableau N° 17 : les résultats d’antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa

Famille Beta- Lactamine Aminosides Quinolone | Epoxydes

d’ATB TIC|PIP|CAZ|ATM |TCC|IMP | GM |AN | TM | NET |CIP| LEV FOF
Phénotypel | R | R | R R / S S|S|R / S S /
Phénotype2 | R | R | R R / S S|S|R / S S /
Phénotype 3 S | S S S / S S| S| S / S S /
Phénotype 4 S | S S S / S S S| S / S S R

TIC : Ticarcilline, PIP : Pipéracilline, CAZ : Ceftazidime, ATM : Aztréonam, IMP : méropéneime, GM : Gentamicine, AN : Amikacine,

TM : Tobramycine, NET : Nétilmicine, CIP : Ciprofloxacin, LEV : Lévofloxacin, TCC : Ticarciline+ Ac clavulanique, FOF : fosfomycine ;

R : résistant, S : sensible.

*

% Sensibilité aux antibiotiques de Klebsiella pneumoniae :

La souche de K. pneumoniaea pénicillinase haut niveau, présente une résistance via (AMP, CZ,

AMC) ; divers (CIP, COT). Et une sensibilité via les aminosides. Les résultats de

I’antibiogramme sont portés sur le tableau N° 18.

Tableau N° 18 : les résultats d’antibiogramme de Klebsiella pneumoniae.

Famille Beta-Lactamine | Aminosides Divers
d’ATB  "AMP[AMC[CZ|GEN [AK [CIP |CS [C[cOT
K. pneumoniae |R R R |S S |R / S|R

AMP : Ampicilline. AMC : AM+Ac.Clavulanique. CZ : Céfazolline. GN : Gentamycine. AK : Amikacine. CIP : Ciprofloxacine. CS :

Colistine. C : Chloramphenicol. COT : Stx. Cotrimoxazole.
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% Sensibilité aux antibiotiques de Klebsiella pneumoniae BLSE :

La souche de Klebsiella BLSE présente une production de pénicillinase a haut niveau, induisant

une résistance aux antibiotiques tels que (AMP, CZ, AMC). Elle montre également une

résistance variable a (CTX, FOX) et a la famille Aminosides (GN).

En revanche, elle reste sensible aux (AK) et (CIP, COT). Les résultats détaillés de

I’antibiogramme sont présentés dans le tableau N°19.

Tableau N° 19 : les résultats d’antibiogramme de Klebsiella pneumoniae BLSE.

Famille Beta-Lactamine Aminosides| Divers
d’ATB AMP|CZ|AMC |CTX|FOX|GN |AK |CIP|COT
K. BLSE R R |IR R R R S S S

AMP : Ampicilline. AMC : AM+Ac.Clavulanique. CZ : Céfazolline. CTX : Céfotaxime. FOX : Céfotaxine.GN : Gentamycine. AK :

*

Dans une autre étude, nous avons découvert que les 2 espéces d'Enterobacter présentent une
certaine résistance dans la famille des béta-lactamine, (AMP, CZ, AMC) tandis que les autres
sont sensibles aux (aminosides) et (drive). Quant a Enterobacter cloacae, il possede une
résistance naturelle & 'AMC, FOX, et les autres sont résistants (AMP, CZ, AMC, CTX, FOX

Amikacine. CIP : Ciprofloxacine. COT : Stx. Cotrimoxazole.

GN, CIP) a I'exception du (COT et AK).

Tableau N° 20 : les résultats d’antibiogramme d’Enterobacter spp ; Enterobacter cloacae.

% Sensibilité aux antibiotiques d’Enterobacter spp et Enterobacter cloacae :

Beta-Lactamine Aminosides| Divers
Famille d’ATB
AMP |CZ|AMC |CTX | FOX|GN |AK |CIP|COT
Enterobacter sppl |R R S S S |S
Enterobacter spp2 |R R S S S |S
Enterobacter
cloacae R R R R R R S R S
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AMP : Ampicilline. AMC : AM+Ac.Clavulanique. CZ : Céfazolline. CTX : Céfotaxime. FOX : Céfotaxine.GN : Gentamycine. AK :
Amikacine. CIP : Ciprofloxacine. COT : Stx. Cotrimoxazole.
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Discussion

I11.Discussion d’étude prospective :

A la lumiére des résultats obtenus au cours de notre étude sur les agents bactériens
responsables des méningites réalisées au niveau du laboratoire central, nous avons collecté 143

prélévements d’LCR ; il en ressort que :

La majorité des prélevements proviennent des sujets hospitalisés, une prédominance de
résultats positifs a I'examen cytobactériologique, représentant 67,13 % des cas (soit 96/143).
Cette forte proportion de positivité témoigne une prévalence d’atteintes inflammatoires ou
infectieuses dans notre population d’étude. Cette proportion relativement élevée indique que la
cytologie du LCR demeure un outil essentiel dans 1’orientation diagnostique, en particulier dans
les contextes de suspicion de méningite. A I’inverse 32,87 % des échantillons (47 cas) n'ont
montré aucune anomalie cytologique, ce qui peut correspondre soit a des cas non infectieux,
soit a des infections débutantes ou résolues, Ce résultat est proche a cela observé dans I’étude

de Oumeziane et al (2022), qui a donné 68.75 % de positivité a I’examen cytologique (124).

Tant que les cas avec une cytologie positive et culture négative représentaient 89,69 % (87 cas),
alors que les résultats positifs ne représentaient que 9,28 % (9 cas).

Ces résultats sont probablement liés a 1’administration d’antibiotiques avant la ponction
lombaire, et ce, avant méme de procéder aux analyses bactériologiques du LCR. En effet, la
majorité de nos patients avaient déja été traités par des antibiotiques, théoriqguement actifs
contre les bactéries recherchées. Cette situation pourrait expliquer la négativité des cultures,
malgreé la présence de symptomes cliniques et d’analyses biochimiques et cytologiques qui sont

évocateurs d'une méningite bactérienne (MB). Ce qui en accord avec I’observation de Wang
Y, et al (2014). (125).

Cette négativité pourrait étre attribuée a une concentration bactérienne tres faible, d’autant plus
que nous n’avons pas obtenu de résultats positifs a la coloration de Gram appliquée directement
sur le LCR. Cela suggeére que la charge bactérienne était probablement trop faible pour étre
détectée par cette méthode. Cette hypothése est étayée par des études comme 1’étude de Gomes
H. R. (2022). (126). Indiquant que la sensibilité de la coloration de Gram dépend fortement de

la charge bactérienne présente dans le LCR.
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Ainsi, il aurait été pertinent de commencer par un enrichissement préalable avant de procéder
a I’ensemencement direct, ce qui n’a pas été effectué dans le cadre de notre étude, Bien que
certaines études comme 1’¢tude de Chaudhry, S.H. et al (2011) suggerent que la culture en

milieu d'enrichissement du LCR peut aider a isoler des bactéries en faible concentration (127).

L’étiologie de la méningite pourrait étre liée a une infection par des bactéries difficiles a
cultiver, telles que les bacilles de Koch (BK), particulierement dans une région ou la tuberculose
est fréquemment observée, comme notre wilaya de Médéa. Dans le cadre de la méningite a BK,
il aurait été pertinent de réaliser une chlorurorachie, un examen permettant de différencier entre
Listeria monocytogenes et le BK, ce qui n’a pas été effectué dans notre étude. Cette analyse
aurait permis d’améliorer la précision du diagnostic et de mieux orienter la prise en charge des

patients.

Une autre explication possible de ces résultats réside dans le fait de ne pas avoir suivi
exactement le protocole expérimental. L’absence d’un incubateur permettant un enrichissement
en CO: a pu affecter nos résultats, étant donné que la majorité des bactéries responsables de
méningites nécessitent une atmosphere enrichie en CO: pour une croissance optimale. Afin de
pallier cette limitation, nous avons tenté¢ d’adapter la technique en utilisant la méthode de la
bougie allumée dans une cocotte. Cependant, cette approche s'est avérée moins efficace, ce qui
a probablement contribué a la faible sensibilité de nos résultats.

Un seul cas (1,03 %) a présenté une culture positive avec cytologie négative, ce qui est un
résultat rare mais non impossible. Ce type de profil peut étre observé dans des infections
débutantes, chez des patients immunodéprimés, ou lors d’un prélévement techniquement
imparfait. En effet Tunkel, A. R., et al. (2004) affirmée que des cultures positives peuvent étre
obtenues avant qu'une cytologie significative n'apparaisse, notamment en début d’infection ou

chez I’'immunodéprimé (128).

Ces résultats se publié par rapport a I'étude de EL MAHDI H, et al (2014) qui ont trouvé des
résultats suivants, 8.63% confirmé par culture, et de LAKEHAL R, et al (2017) 9/104 (8.65%
seulement), et de BOUZEMLEL I, et al (2021) 24/117 seulement 21% des cas successivement.
Ces résultats ont été expliqués par le fait que la plupart des patients ont recu des traitements
d’antibiotiques avant la ponction lombaire et qui peut étre le cas pour nous aussi (129) (130)
(1312).
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Et selon Manning.L et al, (2014) ont montré que la culture était positive dans 70 a 95% des
patients diagnostiqués avec MBA dont ces malades n’ont pas été traité préalablement par des
antibiotiques (132).

L'analyse des résultats obtenus a I’hdpital de Médéa montre que la majorité des échantillons
de liquide céphalo-rachidien (LCR) (51,54 %) présentent une concentration leucocytaire
comprise entre 5 et 100 éléments/mms3, sans aucune positivité a la culture bactériologique. Cette
observation suggére que la présence modérée de leucocytes dans le LCR n’est pas
nécessairement indicative d’une infection bactérienne. Ce constat rejoint les données de la
littérature, notamment celles rapportées par Roos et al. (2000) dans The Lancet Neurology,
selon lesquelles les méningites virales ou inflammatoires peuvent induire une augmentation

modérée des leucocytes sans infection bactérienne associée (133).

A T’inverse, les cas présentant une leucocytose plus importante, notamment dans les tranches
de [501-1000] éléments/mms3 et >1000 éléments/mm3, sont associés respectivement a 2 et 4 cas
positifs en bactériologie. Ces résultats confirment le lien fort entre la leucocytose marquée et la
présence d'une infection bactérienne. En effet, Tunkel et al. (2004), dans une revue publiée
dans le New England Journal of Medicine, affirment que les méningites bactériennes
s'accompagnent généralement de taux de leucocytes trés élevés (>1000/mms3), d'une
prédominance neutrophilique, ainsi que d'autres signes biologiques comme une

hypoglycorachie et une hyperprotéinorachie (128).

Par ailleurs, les résultats sont en accord avec les recommandations de I'Organisation mondiale
de la santé (OMS, 2003), qui considérent qu’un taux de leucocytes supérieur a 100/mm? doit
alerter sur une possible origine bactérienne, en particulier lorsqu’il est associé a un tableau

clinique évocateur (134).

Enfin, il est intéressant de noter que dans la tranche inférieure a 5 leucocytes/mm3, un seul cas
a presenté une positivité bactériologique. Ce cas atypique pourrait s'expliquer par un
prélevement précoce avant le développement de la réaction inflammatoire, ou encore par une

immunodépression du patient.

Dans notre étude, selon I'analyse cytologique positive du liquide céphalo-rachidien (LCR) a

réveélé une prédominance de polynucléaires neutrophiles (PNN) dans 63 % des cas (39 cas).

Ce résultat est contradictoire avec plusieurs études nationales qui rapportent plutét une

prédominance lymphocytaire dans les analyses cytologiques du LCR, BOUZEMLEL.I et, al
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(2021) montrent une predominance de la méningite lymphocytaire avec un taux de 64%, (131),
et Lakehal.R et, al (2017) montrent un taux de 64.65%, (130), et Yousfi et al 2013 un taux de
63.03% (135).

La divergence entre notre étude et ces travaux pourrait s’expliquer par plusieurs facteurs :

Réponse immunitaire aigué aux infections bactériennes. Cette réponse est essentiellement
médiée par le recrutement massif des PNN, qui sont les premiéres cellules immunitaires
mobilisées en cas d’infection bactérienne Marguerita et al (2014) affirment que la présence
majore des neutrophiles dans le LCR constitue donc un marqueur typique de méningite
bactérienne (136).

Une faible incidence des méningites virales dans 1’échantillon, généralement associées a une
prédominance lymphocytaire, semblent peu représentées dans notre échantillon. Cela pourrait
s’expliquer par le contexte hospitalier de notre étude, qui inclut surtout des cas graves ou

suspects d’infection bactérienne.

Consultation précoce des patients, La majorité des patients inclus semblent avoir consulté
précocement aprés 1’apparition des symptomes. A ce stade, la réponse immunitaire initiale reste

dominée par les PNN.

Dans notre étude, la distribution des valeurs de glycorachie chez les patients atteints de
méningite révele une prédominance notable de 1’hypoglycorachie. En effet, 48,14 % des cas
présentaient une glycorachie inférieure a 0,5 g/L, dont 13,10 % avec des taux treés bas
(<0,2g/L). En comparaison, les glycorachies normales (0,5-0,6 g/L) ne concernaient que
7,40 % des cas, tandis que des valeurs supérieures a 0,6 g/L étaient observées dans 11 % des

cas.

Dans nos résultats de la bactériologie, un pourcentage de 55.55 % (5 cas) représente une
glycorachie faible inférieure a 0.49 g/l et avec un deux cas qui était normal avec une valeur de
0,5g/1. Vu que la charge bactérienne a été tres élevée ¢a a aboutait a la consommation d’une
telle quantité de glucose et d’avoir par la suite des résultats positifs, donc une hypoglycorachie
trés intense témoigne d’une population bactérienne tres élevée contrairement aux cas précédents

dont la charge n’était pas trés importante dans nos prélévements.

Ce résultat est proche a cela qui a été publié par Arbi N 2015, lorsqu’ils ont trouvé que le niveau
de glycorachie dans LCR des patients atteints de la MB était faible (< a 0,5 g/l) chez 86,3%
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(137). Mais dans certains cas surtout lorsqu'ils sont effectués au début de la maladie la

glycorachie peut étre normale chez les patients atteints de la méningite bactérienne (138) (139).

Dans notre étude, I'analyse de La protéinorachie du liquide céphalo-rachidien (LCR) a révélé
une hyperprotéinorachie (taux de protéines >1 g/L) chez 65% des patients atteints de
méningite, tandis que 35 % présentaient une protéinorachie inférieure a 1 g/L. Cette élévation
des protéines dans le LCR est un marqueur classique des méningites d'origine bactérienne,
reflétant une altération de la barriéere hémato-encéphalique et une réponse inflammatoire

intense.

En ce qui concerne le résultat de la culture positive la majorité des cas représentent une

protéinorachie élevée supérieure a 1 g/l, alors que 1 cas ayant une valeur inférieure a 0,99 g/I.

Une hyperprotéinorachie marquée refléte généralement une inflammation sévere du systeme
nerveux central, comme dans les méningites infectieuses. Cependant, chez les nouveau-nés et
les nourrissons, une élévation modérée des protéines dans le liquide céphalorachidien peut étre
considérée comme physiologique en raison de la perméabilité accrue de la barriere hémato-
encéphalique et de la maturation incomplete des mécanismes de régulation du LCR. Cette
observation est soutenue par plusieurs études pédiatriques, notamment les données de lI'ouvrage
de Tunkel et al. 2004, mais dans notre étude hyperprotéinorachie est beaucoup plus
physiopathologique parce qu’elle a été s’accompagner avec des signes cliniques, une cellularité

importante et des cultures positive (128).

Une hyperprotéinorachie peut résulter d’une ponction lombaire traumatique avec contamination
sanguine, ou d’une hémorragie sous-arachnoidienne, entraine une élévation réelle des protéines
dans le LCR. Ces deux causes sont bien documentées dans la littérature, notamment dans les
travaux de Fishman R.A 1992 sur les analyses du liquide céphalorachidien mais cette
explication est négligeable vu que on a trouvé des cultures positives donc cette
hyperprotéinorachie est considérée comme un témoigne d’une inflammation et n’ont pas par la

ponction lombaire (140).

Dans I’étude de Brivet.FG et al, (2005), les auteurs montrent que la protéinorachie élevée est
significativement associée aux MB (141) et c’est le cas aussi pour Shawky Khater.W et al
(2016), ot ils ont trouve un taux elevé de protéinorachie (> 0,5 g /l) dans 82,5% des échantillons
traités comme atteints de la MB (142). Une valeur normale de protéinorachie a été observée
dans I’étude de Lin.W-L et al, (2014), lorsqu’ils ont trouvé que 24,5% des patients de MB
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ayant un niveau normal de protéines dans LCR (143). Cependant, une MB ne peut étre éliminé
devant une protéinorachie normale ou inférieure a 1 g/l, 10 & 15% des méningites bactériennes
peuvent se présenter avec une protéinorachie inférieure a 1g/l, notamment si elles sont

débutantes ou décapitées par une antibiothérapie préalable Yogev R. (2002) (144).

Dans le cadre de notre étude sur les meéningites bactériennes, Pseudomonas aeruginosa a été
l'agent pathogene le plus fréquemment isolé, représentant 45 % des souches identifiées (4 cas).
Elle est suivie par le genre Enterobacter, avec 3 cas (33 %), dont une souche identifiée comme
Enterobacter cloacae. Klebsiella pneumoniae a €té retrouvée dans 2 cas, soit 22 % des isolats,

incluant une souche productrice de B-lactamase a spectre étendu (BLSE).

La prédominance de genre Pseudomonas, dans notre série suggere une origine nosocomiale des
infections, potentiellement liée a des facteurs tels que I'nospitalisation prolongée, I'utilisation
de dispositifs médicaux invasifs ou une antibiothérapie préalable. Cette hypothése est
corroborée par des études comme 1’étude de Kolovani E et al (2022) qui a révélé que
Pseudomonas aeruginosa était I'un des principaux agents responsables des méningites
bactériennes apres rachianesthésie (145), et 1’étude de S. Pai, et al (2015) qui trouve La
méningite et a Pseudomonas aeruginosa sont principalement nosocomiales et liées a une une

intervention chirurgicale sur le systeme nerveux central. (146).

Les résultats de notre étude sont en accord avec ceux d'une enquéte multicentrique menée par
K. Amazian et al (2010) dans 27 hdpitaux de la région méditerranéenne, incluant I'Algérie, qui
a identifié Pseudomonas aeruginosa et Klebsiella pneumoniae parmi les agents pathogénes les

plus fréquemment isolés dans les infections nosocomiales (147).

De plus, une étude récente a Skikda menée par Bougouizi, A et al (2024) a mis en évidence la
présence de souches d'Entérobactéries, notamment Enterobacter cloacae et Klebsiella

pneumoniae, tant chez les patients hospitalisés que chez les patients ambulatoires (148).

L’analyse de la sensibilit¢é aux antibiotiques chez quatre souches de Pseudomonas
aeruginosa révele deux profils distincts les deux souches sensibles a tous les antibiotiques testés
représentent le phénotype sauvage de P. aeruginosa. Ce profil est typique des souches
communautaires ou environnementales, non soumises a une forte pression de sélection

antibiotique.

La sensibilité aux B-lactamines, y compris les pénicillines anti-pseudomonas (TIC, PIP), les

céphalosporines (CAZ), le monobactame (ATM), et les carbapénemes (IMP), indique 1’absence
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de production d’enzymes hydrolysantes, comme les B-lactamases a spectre étendu (ESBL) ou

les carbapénemases, fréquemment retrouvées en milieu hospitalier (Livermore, 2002) (149).

Le second groupe de deux souches présente une résistance sélective aux p-lactamines TIC, PIP,
CAZ, et ATM, mais reste sensible a I’imipéneme. Cette résistance partielle peut étre expliquée

par plusieurs mécanismes :

La dépression de la perméabilité membranaire, spécifique aux B-lactamines, en particulier au

monobactame et aux céphalosporines (Poole, 2004) (150).

La surexpression de systemes d’efflux, qui réduisent la concentration intracellulaire

d’antibiotiques (Lister et al., 2009) (151).

La production de B-lactamases de type AmpC (naturelle chez P. aeruginosa), voire de -

lactamases a spectre étendu (ESBL). (Queenan & Bush, 2007) (152).

La résistance a la tobramycine (TM), alors que la gentamicine (GM) et ’amikacine (AN) restent
actives, peut refléter une action spécifique d’enzymes modifiant les aminosides ou une
activation partielle de systemes d’efflux ciblant cette molécule (Ramirez & Tolmasky, 2010).
Il est bien documenté que TM est souvent plus exposée a I’inactivation enzymatique que
I’amikacine (153).

La sensibilité persistante a I’imipénéme (IMP) est une information importante, car elle suggére
I’absence de production de carbapénémases, souvent rencontrées chez les souches

nosocomiales de P. aeruginosa multirésistantes (Tamma et al., 2021) (154).

Notre étude porte sur deux souches isolées de Klebsiella pneumoniae, présentant deux
mécanismes de résistance distincts : une premiere souche productrice de pénicillinase a haut
niveau, et une deuxieme productrice de BLSE. Cette souche présente une résistance aux
antibiotiques suivants : ampicilline (AMP), céfazoline (CZ) et amoxicilline-acide clavulanique
(AMC), selon Livermore (2008) indiquant qu’une production de pénicillinase a haut niveau
(155). Cette enzyme hydrolyse les pénicillines et certaines céphalosporines de premiere
génération, rendant ces antibiotiques inefficaces ¢’est un mécanisme de résistance classique

chez les entérobactéries, et particulierement fréquent chez K. pneumoniae.

En ce qui concerne les fluoroquinolones (ciprofloxacine, CIP) et le cotrimoxazole (COT), une

résistance variable est observée. Cette observation est accordée avec Jacoby GA 2005 qui
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affirme que larésistance peut étre dii a des mécanismes tels que les mutations chromosomiques

dans ou I'activation des pompes a efflux affectant les cibles de ces antibiotiques (156).
Souche 2 : Klebsiella pneumoniae productrice de BLSE :

Cette souche exprime également une pénicillinase a haut niveau, entrainant une résistance a
I’AMP, CZ et AMC. Selon Paterson et al (2005) La présence d’une BLSE est fortement
suggeérée par une résistance aux céphalosporines de 3e génération, notamment la cefotaxime
(CTX). Une sensibilité diminuée a la céfoxitine (FOX) peut étre observée mais suggere souvent

la coexistence d'autres mécanismes de résistance, tels qu'une B-lactamase de type AmpC.

Selon (Doi et al., 2015) La résistance partielle observée aux aminosides (gentamicine, GN)
indique une évolution vers un profil de multirésistance, probablement lié a la présence de
plasmides multigenes (157). Cependant, la sensibilité a I’amikacine (AK), qui est souvent

préservée dans ce contexte, suggere une absence de résistance croisée complete.

Une étude menée par Livermore (2008) souligne que les souches BLSE sont généralement
résistantes a toutes les pénicillines et céphalosporines (sauf céphamycines) et que la sensibilité

a I’amikacine et aux fluoroquinolones varie selon le contexte épidémiologique (155).

Ces résultats sont en accord avec de nombreuses publications récentes Bush & Bradford,
(2020), soulignant que les souches BLSE sont souvent associees a une co-resistance aux
fluoroquinolones, aminosides, et sulfonamides via des plasmides multirésistants. Toutefois, la
persistance de la sensibilité a certains agents comme 1’amikacine ou la ciprofloxacine ou
cotrimoxazole ouvre la voie a des schémas thérapeutiques ciblés, a condition qu’un

antibiogramme préalable soit effectué (158).

L’analyse des profils de sensibilité de deux souches d’Enterobacter spp. Dans notre étude met
en évidence une résistance caractéristique a certains antibiotiques de la famille des B-
lactamines, en particulier 1’ampicilline (AMP), la céfazoline (CZ), et I’amoxicilline-acide
clavulanique (AMC). En revanche, ces souches ont conservé une sensibilité notable vis-a-vis
des aminosides gentamicine (GN), amikacine (AK) ainsi que des fluoroguinolones
(ciprofloxacine (CIP) et des sulfamides (triméthoprime-sulfaméthoxazole (COT).

La résistance observée aux B-lactamines dans les deux especes d’Enterobacter spp, est
coherente avec ce que rapporte la littérature. Ces bactéries sont connues pour produire

naturellement une B-lactamase de type AmpC, codée chromosomiquement, qui est souvent
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inductible mais peut également s’exprimer de fagon stable (Jacoby, 2009) (159). Cette enzyme
confére une résistance aux pénicillines (AMP), aux céphalosporines de 1re génération (CZ), et
aux associations de type AMC. Cette résistance naturelle rend ces antibiotiques inappropriés en

premicre intention contre les espéces d’Enterobacter.

Les résultats indiquent une sensibilité conservée aux aminosides (gentamicine et amikacine),
ce qui est favorable du point de vue thérapeutique. Cela est en accord avec les travaux de
(Livermore (2002), qui montrent que les souches d’Enterobacter non multirésistantes
conservent une bonne susceptibilité a ces molécules, en particulier a I’amikacine, qui est moins

affectée par les enzymes modifiant les aminosides (160).

La sensibilité aux fluoroguinolones (ciprofloxacine) et aux sulfamides (COT) dans nos isolats
est également conforme aux profils généralement décrits dans les souches hospitaliéres ne
portant pas de plasmides multirésistants. Paterson et Bonomo (2005) soulignent que
I’émergence de résistances a ces familles est souvent associée a la co-expression de genes de

résistance sur des plasmides, ce qui n’a visiblement pas été le cas dans notre étude (161).

Enterobacter cloacae est une entérobactérie naturellement dotée d’une [-lactamase
chromosomique de type AmpC. Cette enzyme hydrolyse efficacement les pénicillines (AMP),
les céphalosporines de premicre génération (CZ) et les inhibiteurs de B-lactamases (AMC).
Cette caractéristique est bien documentée dans la littérature (Jacoby, 2009) (159). De plus, des
mutations dans les genes régulateurs de I’AmpC peuvent conduire a une surproduction stable
de I’enzyme, ce qui confére une résistance étendue aux céphalosporines de troisieéme génération

telles que la cefotaxime (CTX) (Philippon et al. 2002) (162).

La résistance a la cefoxitine (FOX), une céphamycine, peut également résulter de la
surexpression d’AmpC ou de modifications de la perméabilité membranaire (défaut de porines),

mécanismes souvent impliqués chez E. cloacae multirésistant (Livermore, 1995) (163).

La résistance a la gentamicine (GN) observée dans notre souche est probablement liée a la
production d’enzymes modifiant les aminosides ou a la présence de genes plasmidiques. Ces

geénes sont fréquemment retrouvés dans des souches d’Enterobacter multirésistantes (Ramirez

& Tolmasky, 2010) (164).

Quant a la résistance a la ciprofloxacine (CIP), elle peut étre liée a des mutations dans les génes

codant pour ’ADN gyrase ou la topoisomérase IV, ainsi qu’a la présence de génes de résistance
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plasmidique (Robicsek et al, 2006). L’association de ces mécanismes contribue a la diffusion
des souches hautement résistantes en milieu hospitalier (165).

Malgré cette multirésistance, 1’amikacine (AK) demeure efficace contre notre souche d’E.
cloacae. Cela s’explique par sa moindre sensibilité aux enzymes inactivantes des aminosides.
L’amikacine reste une option thérapeutique de choix contre les entérobactéries multirésistantes,

comme 1’ont rapporté Livermore et al. (2002) dans des contextes hospitaliers européens (160).
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La partie expérimentale

< Etude 02 : Etude rétrospective :

I.1. L’objectif de I’étude :

L’objectif de cette étude a effectué une analyse épidémiologique rétrospective des cas des
méningites déclarées au niveau du laboratoire central de 1’hdpital Mohamed BOUDIAF de la
wilaya de Médéa chez des patients en fonction de divers facteurs (age, sexe, services, Saisons

germes isolés.

Une étude rétrospective statistique a été réalisée sur les résultats des LCR pratiqués Dans ce

laboratoire concernant les deux derniéres années du 1 Janvier 2023 au 31 Janvier 2025.

1.1.1. Materiel et Méthodes :
» Outils de recherche d’étude épidémiologique :

La récolte des donnés de notre étude rétrospective des meningites bactérienne ont été recueillies
a partir des fiches de renseignements des patients et des registres de I'ECBU disponibles au
laboratoire, qui comprenaient les informations necessaires des patients durant deux ans (2023-

2025). Le logiciel utilisé dans le traitement de ces données (statistiques descriptives) est I’Excel
2013.

» Meéthodologie de laboratoire :

La méthode de travail suive pendant les deux années est la méme que celle suive pendant la

période de stage (03 mois).
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Résultats

¢ Etude 02 : Etude rétrospective :
I1. Répartition des méningites rétrospectives :

Il .1. Répartition selon les cas :

Dans les recherches des années 2023-2024, nous avons trouvé ces études présentées devant
vous ; analyse des cas négatifs et positifs sur deux années.

600
502
500 485
400
300
200
100
> 17 0,07 0,03
(== s
Nbrs de cas Nbre de Cas Total Fréquence
négative positive Annuelles
H2023 387 28 415 0,07
H2024 485 17 502 0,03

Figure N° 38 : Répartition des prélevements de LCR selon les cas de méningite bactérienne.

En 2023, 387 cas négatifs et 28 cas positifs ont été enregistrés, totalisant 415 cas, avec une
fréquence annuelle de 0,07. En 2024, 485 cas négatifs et 17 cas positifs ont été observés, soit
un total de 502 cas pour une fréquence annuelle plus faible, de 0,03. Globalement, sur les deux
années, le nombre total de cas étudiés est de 917, comprenant 872 cas négatifs et 45 cas positifs.
Cette évolution traduit une diminution notable du nombre de cas positifs entre 2023 et 2024,

passant de 28 a 17 cas, ainsi qu'une baisse de la fréquence annuelle.
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Il .2 Répartition des cas selon ’age :

Les tranches d’age proposées dans le cadre de ce recensement sont représentées comme Suit :

Enfant [2-16] et nourrisson, nouveau-ne [0-2]

Tableau N° 21 : Répartition du nombre des cas de méningite bactérienne selon 1’age.

L’age 2023 2024 Total %
[0-2] 3 8 11 23,40
[2-16] 27 9 36 76,60
Total 30 17 47 100

80%

70%

60%

50%

40% 23%

30%

20%

10%
0%

Tranches d'age

[0-2] [2-16]

Figure N° 39 : Répartition du pourcentage des cas de méningite bactérienne en fonction de

I’age.

La méningite touche toutes les tranches d’age avec des pourcentages différents, ceci peut
étre confirmé par nos résultats, motionnés sur (le tableau N° 20), la tranche d’age la plus
touchée est celle des enfants [2-16] a (77%).




Résultats

Il .3. Répartition des cas selon le sexe :

Nous avons noté dans (le tableau N° 22) que la méningite bactérienne est survenue chez
les deux sexes avec un pourcentage de 62% chez les masculins et 58% chez le sexe féminin
durant les 2023 au 2024. Avec un ratio sexe de 1,64.

Tableau N° 22 : Répartition du nombre des cas de méningite bactérienne selon le sexe.

Sexe 2023 2024 Total %
Masculin 22 6 28 62
Féminin 16 1 17 38
Total 38 7 45 100
Sexe %

M Masculain

H Féminin

Figure N° 40 : Répartition des cas de méningite bactérienne a la wilaya de Médéa selon le

Sexe.

La maladie touche aussi bien les hommes que les femmes, mais avec des fréquences différentes,

les hommes étant nettement les plus affectés.
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Il .4. Répartition des cas selon la saison :
Les variations saisonnieres des cas de méningites bactériennes, présentées dans le (tableau
n° 23), montrent un pic ; en juin avec 9 cas sur un total de 45, d’un rapport 3.75, tandis que le

nombre le plus bas a été enregistré en décembre avec seulement 1 cas.

Tableau N° 23 : Répartition mensuelle des cas de méningite bactérienne, sur une
période de (2023-2024)

Mois
(2ans) | Jan | Fev | Mar | Avr | Mai | Juin | Jui | Aout | Sep | Oct | Nov | Dec | Total

N° de
cas 2 2 3 3 6 9 5 6 4 2 2 1 45
(2ans)

10

Jan Fev Mar Avr Mai Juin Jui Aout Sep Oct Nov Dec

=@=N° de cas

Figure N° 41 : Répartition mensuelles des cas de méningite bactérienne & Médea, sur une
période 2 ans.

Les cas rapportés pour chaque mois correspondent au total des cas enregistrés sur toute la
période d’étude (deux ans). Par exemple, tous les cas recensés pendant les mois de janvier,

février et octobre ont été cumulés. Le reste des données présente certaines irrégularités.




Résultats

Il .5. Répartition des cas selon différents services :

Les données présentées dans (la figure N° 43) illustrent la répartition des prélevements de

LCR recus, en fonction de leur provenance des différents services.

u CCl

H PED
M NNT
NCH

C.C.1 : chirurgie infantile -NNT : néonatale -PED : pédiatrie - CH : néo-chirurgie

Figure N° 42 : Représentation des cas de méningite bactérienne selon les services.

La répartition des LCR (liquides céphalo-rachidiens) selon les différents services
hospitaliers permet d’évaluer les groupes de patients les plus touchés par les méningites. La
majorité des cas, soit 67 % (30 patients), proviennent du service de chirurgie infantile. Le
service de néonatologie arrive en deuxiéme position avec 18 % des cas (8 patients), suivi par le
service de pédiatrie avec 9 % (4 patients) et enfin par le service de néo-chirurgie qui représente
6 % (3 patients).
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Il .6. Répartition des cas de méningite bactérienne selon les germes isolés :

La répartition des cultures positives selon le germe isolé est illustrée par (la figure N° 44).

Pourcentage

4% 2% 2% B Pseudomonas aeroginosa
4% ) . B

M Esherichia coli

M Enterobacter cloacae

W Acinetobacter spp

W Staphylococcos saprophyticus
[ streptocoque pn

@ Staphylococcos aureus

[ Enterobacter spp

[ Enterococcus

[ Seratia marces

Figure N° 43 : Répartition des germes isolés en culture.

Parmi les germes isolés en culture durant l'année 2023-2024, les résultats suivants ont été
obtenus :

On observe que (17 cas) Pseudomonas aeruginosa est I’espece prédominante, représentant 38%
des isolats. Cette prévalence élevée suggere une forte implication de cette bactérie dans les

infections étudiées.

Vient ensuite (7 cas) Escherichia coli avec 15 %, une bactérie couramment impliquée dans les
infections intra-abdominales. La présence notable (5 cas) d’Enterobacter cloacae (11%) et (4
cas) d’Acinetobacter spp (9 %) renforce la problématique des bactéries opportunistes a Gram
négatif, souvent multi résistantes, dans le contexte nosocomial.

Les autres agents pathogeénes tels que Staphylococcus saprophyticus (7 %), et Streptocoques (7
%) montrent une diversité bactérienne, incluant des Gram positifs, et Staphylococcus aureus
(4%).
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Enfin, les especes moins fréquentes comme Enterobacter spp (4%), et Enterococcus spp,
Serratia marcescens (2 % chacune) suggérent une distribution minoritaire mais non
négligeable.

A la lumiere de notre travail nous avons remarqué qui il y une certaine complémentarité entre
les 2 études (pro et rétro) ;
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I11.Discussion d’étude rétrospective :

Notre analyse met en lumiere une tendance décroissante du nombre de cas positifs de
méningites sur la période 2023-2024, passant de 28 cas en 2023 a 17 cas en 2024, malgré une
augmentation globale du nombre de prélevements (415 a 502). Cette baisse s'accompagne d'une
diminution de la fréquence annuelle des cas positifs, passant de 0,07 a 0,03, ce qui pourrait étre
interprété comme un indicateur positif d'amélioration du contréle des infections ou d'une

meilleure gestion préventive.

Selon Organisation mondiale de la Santé (OMS) 2016 qui affirme que La diminution du
nombre de cas positifs pourrait étre attribuée a une amélioration des protocoles de prévention
des infections nosocomiales, tels que le renforcement des mesures d'asepsie, I'isolement des
patients infectés et la désinfection rigoureuse des équipements médicaux, une meilleure prise
en charge des infections respiratoires, cutanées ou urinaires chez les patients a risque
(nourrissons, immunodéprimés...) réduit le risque de progression vers une méningite. (167).
Et aussi selon Freedman M (2024), Des cultures négatives peuvent résulter de I'administration
d'antibiotiques avant le prélevement du LCR ou de conditions de transport et d'ensemencement
inadéquates, affectant la viabilité des agents pathogénes (168).

La surveillance active des foyers épidémiques, le dépistage et les campagnes de prévention
permettent de contrdler rapidement les cas et d'éviter les éclosions.

De nombreuses études témoignent que le nombre de cas annuel de méningites a diminué.
Tel que I’étude de Bousta. L et al (2023) (169).

L’analyse de la répartition des cas de méningite bactérienne selon I’age, sur les années 2023 et
2024, montre une prédominance marquée chez les enfants agés de 2 a 16 ans, qui représentent
76,6 % des cas (36 cas sur 47), contre seulement 23,4 % chez les enfants de 0 & 2 ans (11 cas).
En 2023, la majorité des cas (27 sur 30) concernait la tranche des 2-16 ans, tandis que les
nourrissons n’étaient que faiblement touchés (3 cas). En revanche, en 2024, une inversion
partielle de tendance est observée, avec une augmentation notable des cas chez les enfants de
moins de deux ans (8 cas), alors que ceux agés de 2 a 16 ans enregistrent une nette baisse (9
cas). Cette évolution pourrait s’expliquer par une circulation accrue d’un agent pathogene plus
adapteé aux trés jeunes enfants, ou encore par une amélioration du diagnostic dans cette tranche
d’age. La prédominance globale des cas chez les enfants scolarisés (2—-16 ans) peut étre liée a

leur exposition plus fréquente en milieu collectif, favorisant ainsi la transmission interhumaine
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des agents responsables de la méningite. Ces données soulignent I’importance de renforcer les
mesures de prévention, notamment la vaccination, dans les structures scolaires, tout en
maintenant une vigilance élevée chez les nourrissons, population plus vulnérable du fait de

I’immaturité de leur systéme immunitaire.

Dans notre étude, la méningite a touché les deux sexes, mais avec une prédominance
masculine marquée. Ce constat rejoint de nombreuses données épidémiologiques selon
lesquelles les hommes sont plus fréquemment atteints que les femmes, toutes tranches d’age
confondues. Ce qui est cohérent avec plusieurs études menées en nationale et internationale
qui ont trouvé les résultats suivants, en Algeria en Sidi Bel Abbés par Bouazzoui, N, S. et al,
(2021) un taux 59%, en Bejaia par Hamani, Z. et al, (2014) 60.78%, en Ghardaia par Deffi,
A. et al, (2021) 62%, et en Inde par Modi.S et al, (2013) 62.3%, en Blida par Zendjel, A,
(2022) 63%, et en Tlemcen par Boudemaa, K. et al, (2021) 66 %, en Egypte par Shawky
Khater.W et al, (2016) 67.5%, en Bejaia par Hamam, K. et al, (2018) 69 %
(170)(171)(172)(173)(174)(175)(142).

Cette différence de répartition peut s'expliquer par plusieurs facteurs :
Réponse immunitaire plus efficace chez la femme :

Selon 1’étude de Fischinger S et al (2018) qui a montré que les femmes présentent des
fonctions immunitaires plus fortes et des taux d'anticorps plus élevés, composés d'anticorps plus

fonctionnels, qui les rendent plus résistantes aux maladies infectieuses (176).

Plusieurs travaux scientifiques qui rapportent que les hommes présentent généralement une
susceptibilité plus élevée aux infections bactériennes invasives, y compris les méningites. Cette
différence s’explique en partie par des facteurs immunologiques liés au sexe. En effet, les
hormones sexuelles jouent un réle essentiel dans la modulation de la réponse immunitaire : les
cestrogénes, prédominants chez les femmes, ont un effet immunostimulant, favorisant la
production d'anticorps et la régulation des cellules immunitaires, tandis que la testostérone, plus
abondante chez les hommes, exerce un effet immunosuppresseur, réduisant I'efficacité des
réponses immunitaires (Muenchhoff & Goulder, 2014 ; Klein & Flanagan, 2016) (177)(178).

Comportements a risque plus fréquents chez les hommes :

Selon I'Organisation mondiale de la santé (OMS, 2007), les jeunes garcons, qui

comportements plus exploratoires, moins de respect des régles d'hygiene, plus de contacts
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physiques rapproches (écoles, jeux collectifs), etc. Cela augmente leur exposition aux agents
infectieux (179).

Nos résultats ont montré que la méningite bactérienne dans le secteur sanitaire de Médéa
¢tait observée sur douze mois de I’année avec une moyenne de 3.75 cas pendant la période
(2023-2024). L'analyse des 45 cas enregistrés sur deux années (2023-2024) montre une

variabilité saisonniere nette :

e Picen juin: 9 cas (20 % du total)

e Creux en décembre : 1 seul cas (2 %)

Cette répartition indique une augmentation marquée des cas pendant les mois chauds (mai a
septembre), et une baisse significative pendant 1’hiver, notamment en décembre. Nos résultats
sont proches a ceux rapporté par Bousta. L et al (2023) constatons que les mois les plus touchés
sont compris entre mai et octobre au Médéa, (169) et avec I’étude Bouazzaoui. N. S et al
(2021), (171). Qui a montré que la méningite bactérienne apparié dans toutes les saisons, mais
une recrudescence est notée pendant les deux périodes : 1’été et I’automne, qui correspond a la
saison séche au Sidi Bel Abbes. Et aussi dans I’étude de  qui rapportée a une tendance estivale
de la méningite bactérienne est notée pendant les deux périodes : 19 cas a I’été et 16 cas a la fin

du printemps.
Les pics en période estivale pourraient étre expliqués par :

Les conditions climatiques estivales peuvent avoir un impact significatif sur la vulnérabilité
immunitaire des individus et, par conséquent, sur la survenue de certaines infections,
notamment les méningites bactériennes. Selon Jaakkola & Jarvinen (2008), les variations de
température et d’humidité influencent directement le fonctionnement du systéme immunitaire

ainsi que la survie et la transmission des agents pathogénes dans 1’environnement.

En période de chaleur, plusieurs facteurs comportementaux et environnementaux — tels que la
déshydratation, I’exposition prolongée au soleil (insolation), ainsi qu’une baisse générale des
mesures d’hygiéne dans les milieux collectifs (camps de vacances, centres pour enfants,
dortoirs, etc.) peuvent affaiblir les mécanismes de défense naturelle, en particulier au niveau
des muqueuses naso-pharyngées. Ce phénomene facilite la colonisation des voies respiratoires
supérieures par des pathogenes comme Neisseria meningitidis ou Streptococcus pneumoniae,

deux agents majeurs de la méningite bactérienne.
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Les infections respiratoires bénignes, souvent saisonnieres, peuvent également créer un terrain
inflammatoire propice a la dissémination des bactéries vers le systéme nerveux central,

favorisant ainsi une invasion méningée. (180).

Température et humidité élevees, Les températures élevées peuvent affaiblir les défenses
immunitaires locales et favoriser la prolifération des bactéries. Une étude menée au Niger par
Jusot, Jean-Francois et al. (2017) a démontré une corrélation entre les températures

supérieures a 39,5°C et une augmentation significative des cas de méningite (181).

Selon van de Beek D et al (2012) qui expliqué que des infections respiratoires supérieures
peuvent précéder les méningites bactériennes, particulierement dans les infections a Neisseria
meningitidis et Streptococcus pneumoniae, ces infections, plus fréquentes lors de changements
climatiques brutaux ou en période de grande chaleur et de promiscuité, favorisent la

colonisation du nasopharynx, étape clé avant lI'invasion méningée (182).

Dans notre résultat sur la répartition des LCR selon les services hospitaliers, il est clairement
démontré que la majorité des cas de méningite proviennent du service de chirurgie infantile (67
%). Cette donnée suggére que les infections méningées touchent principalement des enfants
opérés ou hospitalisés dans ce service, et elle souleve des hypothéses importantes concernant

la vulnérabilité de cette population

Les nouveau-nés présentent une barriére hémato-encéphalique (BHE) immature, ce qui les rend
plus susceptibles aux infections du systeme nerveux central, telles que la méningite. Une étude
de Travier, Laetitia et al. (2021) souligne que l'immaturité du microbiote et des barrieres
épithéliales contribue a la vulnérabilité des nouveau-nés aux méningites bactériennes,

notamment celles dues au streptocoque du groupe B (183).

Selon Meoli A et al (2022) qui a rapporté que Les procédures chirurgicales invasives chez les
enfants et les nouveau-nés, telles que les incisions et la mise en place d'implants, augmentent
le risque d'infections du site operatoire (ISO) (184). Ces infections sont une cause significative
de morbidité et de mortalité post-opératoire chez les enfants. La prévention des ISO est

essentielle pour réduire I'incidence de ces infections et I'utilisation excessive d'antibiotique

Les unités de soins intensifs néonatals, présentent un risque accru d'infections nosocomiales en
raison de l'utilisation fréquente de dispositifs invasifs et de I'immaturité du systéme immunitaire

des nouveau-nés. Une étude de Habzi A et al (2001), souligne que l'incidence des infections
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nosocomiales a augmenté avec l'extension des procédures invasives diagnostiques et

thérapeutiques en néonatologie (185).

L'analyse des cultures du liquide céphalo-rachidien (LCR) réalisée sur la période 20232024
arévélé une diversité d’agents pathogénes responsables des méningites, avec une prédominance
notable des bactéries Gram négatif opportunistes. La distribution observée suggére une forte

association avec les milieux hospitaliers et les infections nosocomiale.

Une proportion relativement élevée de Pseudomonas aeruginosa a été observée, avec 10 isolats
identifiés dans les prélevements de liquide céphalorachidien (LCR), ce qui représente une
proportion significative par rapport aux autres espéces bactériennes isolées dans les
prélevements de liquide céphalorachidien (LCR). Cette prédominance peut s’expliquer par
plusieurs facteurs. D’une part, P. aeruginosa est un pathogéne opportuniste fréquemment
associe aux infections nosocomiales, en particulier dans les services de soins intensifs et chez
les patients immunodéprimés ou porteurs de dispositifs invasifs (sondes, cathéters, dérivations
ventriculaires). D’autre part, la capacité de cette bactérie a former des biofilms, a résister a de
nombreux antibiotiques et a coloniser les milieux hospitaliers humides (lavabos, respirateurs,
etc.) en fait un agent redoutable dans les contextes de neuroinfection postopératoire ou

nosocomiale.

Cette observation est en accord avec les résultats rapportés par plusieurs études, notamment
celle de Peyrani et al. (2012), qui soulignent la fréquence croissante des infections
neuromeéningées a P. aeruginosa dans les hopitaux, surtout chez les patients porteurs de drains

ou ayant subi une neurochirurgie. (186)

Aussi ces résultats sont en accord avec une étude menée au CHU Béni Messous d’Alger par
Anis As Saidoun (2021) rapporte que Pseudomonas aeruginosa a été identifié comme le germe
le plus fréquemment isolé, représentant 22,58 % des cas d'infections nosocomiales en pédiatrie
(187).

Escherichia coli représente une proportion notable des bactéries isolées a partir du LCR,
dépassant les autres espéces identifiées sauf Pseudomonas aeruginosa. Cette surreprésentation
est cohérente avec les donneées de la littérature, notamment dans les contextes néonataux, ou E.
coli (souches K1 en particulier) est, avec le streptocoque du groupe B, 1’un des agents les plus
fréeqguemment impliqués dans les méningites bactériennes (Kim KS, 2003). Sa capacité a

traverser la barriere hémato-encéphalique et sa fréquence élevée dans les infections
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nosocomiales ou liées a des facteurs de risque périnataux peuvent expliquer cette

préedominance. (188)

E. coli classique et les souches productrices de B-lactamases a spectre étendu (BLSE) sont
souvent responsables des méningites néonatales. Une étude menée en Chine par Liu Y et al

(2021) révélé qu'E. coli restait le principal agent pathogene des méningites néonatales.

Parmi les 182 cas analyses, 69 étaient dus a E. coli, dont 21 (environ 30 %) produisaient des -
lactamases a spectre étendu (BLSE) (189).

Enterobacter cloacae et Enterobacter spp, ces bactéries opportunistes sont également typiques
des infections hospitaliéres, souvent impliquées dans les méningites post-chirurgicales ou
survenant chez des patients immunodéprimés, une étude menée en Slovaquie par Benca J et al
(2007) a analysé les facteurs de risque et les issues de 18 cas de méningites nosocomiales
causées par des entérobactéries. Cette étude a révélé que les neuro infections nosocomiales dues
aux entérobactéries représentaient 9,5 % des 171 cas de méningites pédiatriques étudiés sur une
période de 15 ans. Parmi les agents étiologiques les plus courants figuraient Escherichia coli et
Enterobacter cloacae (16.7%) (190).

Selon A. Charvet et al 2009 Les méningites nosocomiales postopératoires représentent la
moitié des infections aprés neurochirurgie, et les autres infections neuromeéningées sont en
général consécutives a un traumatisme touchant le systeme nerveux central, a la mise en place
d'une dérivation du LCR, et plus exceptionnellement a une anesthésie péridurale ou une

ponction lombaire. (191)

Les bacilles a Gram négatif (dont les entérobactéries et Pseudomonas aeruginosa) et les

staphylocoques sont le plus souvent identifiés.
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Conclusion :

La méningite est une inflammation des méninges, le plus souvent d’origine infectieuse. Les
formes bactériennes constituent un probleme majeur de santé publique en raison de leur
potentiel épidémique et de leur mortalité elevée, qui peut atteindre 30 %, malgré les progrés de
I’antibiothérapie. En Algérie, elles représentent une préoccupation importante, notamment en

pédiatrie.

Dans notre étude prospective menée sur 143 cas suspects de méningite, une cytologie positive
du liquide céphalorachidien (LCR) a été observée chez 96 patients (67,13 %), dont 9 cas
confirmés comme étant d’origine bactérienne. L’analyse cytologique et biochimique du LCR a
révélé une hypercellularitt a prédominance de polynucléaires neutrophiles, une
hypoglycorachie ainsi qu’une hyperprotéinorachie. Pseudomonas aeruginosa a été 1’agent
pathogene le plus fréquemment isolé (4 cas), suivi d’Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae
et Enterobacter cloacae. L’antibiogramme a mis en évidence une résistance majoritaire aux

béta-lactamines. Ces infections étaient d’origine nosocomiale.

Dans notre seconde étude rétrospective portant sur 917 échantillons, 45 cas (4,9 %) étaient
positifs. Les hommes étaient plus touchés (62 %) que les femmes (38 %), avec un pic
d’incidence en juin. La tranche d’age la plus affectée était celle comprise entre 2 et 16 ans,
représentant 77 % des cas. Pseudomonas aeruginosa restait le pathogene le plus fréquemment
1solé (38 %), suivi par Escherichia coli (15 %), Enterobacter cloacae (11 %), et d’autres germes

moins fréquents.

Ces résultats confirment I’importance du diagnostic biologique du LCR et la nécessité d’une
surveillance continue des agents pathogénes responsables de méningite, notamment en raison

de I’émergence de souches multi résistantes.
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ANNEXES



Les Annexes :

Annexe 01 : Tableau représentant les résultats globaux obtenus des prélévements effectués

lors de notre étude.

N° | SEXE | SERVICE

ETUDE MACRO

CYTOLOGIE

GERME

ATB

Ans

1577 F CClI

Xantho

26 éléments /
mm3

60%
lymphocyte
40% PNNA
GR

Staphylococus
sap

Ox-Fox-fa-Fot-E-Ra-Da-Gn-
Of-Ff-Na-Chl-Ak

23

57 H CClI

Clair

112 éléments
+GR

50% PNA
50% PNNA

Staphylococus
sap

Ox-Ak-Fox-Gn-Va-Cot-E-
Da-Pr-Ofx-Fa

23

107 H CClI

Clair

420 éléments
70% PNA
30% PNNA
G=0,09
P=1,50

Pseudo
aeurginosa

Ff-Tc-Caz-Imp-Ak-Cip-Gn-
Top-Le-Net

23

125 H CClI

Trouble

3720
éléments
50% PNA
50% PNNA

Pseudo
aeurginosa

AK-Gn-Imp-Cip-Net-Le-
Tob-Caz-Ff

23

151 H CClI

Hématique

1010
éléments
30% PNNA
70% PNA

Staphylococus
aureus

COT-RIF-OF-E-DA-LEV-
FA-FOX-OX-AK-GN

23

163 H CClI

Xantho

48 éléments
50%
lymphocyte
40% PNNA
10% PNA

Staphylococus
sap

VN-AK-OX-FOX-GN-COT-
E-DA-PR-FF-OF

23

166 H Ped

Trouble

3090
éléments
50%
lymphocyte
10% PNA
40% PNNA
G=0,08
P=2,10

Pseudo
aeurginosa

CAZ-IMP-GN-AK-TM-
LEV-NET-CIP-TIC-FF

23




185

Ped

Xantho

2390
éléments
80% PNA
20% PNNA
GR++

Pseudo
aeurginosa

CIP-LE-TOB-NET-GN-AK-
FF-CAZ-TC

23

186

CClI

Xantho chronique

100 éléments
PNA+++
G=0,12
P=2,44

E. coli

FOX-IMP-GN-AK-AMP-
AMC-CZ-CTX-COT-CIP

23

211

CClI

Xantho

2000
éléments
PNA+++
G=0,20
P=2,64

Pseudo
aeurginosa

GN--AK-TOB-NET-LEV-
CIP-FF-IMP-TIC-CAZ

23

282

CClI

Xantho chronique

1560
éléments
60% PNA
40% PNNA
G=0,08
P=2,26

Acinetobacter
Spp

CS-IMP-TIC-CAZ-LE-TON-
NET-CIP-GN-AK

23

476

CClI

Trouble

2875
éléments
15% PNA
85% PNNA

Streptocoque
pneumoniae

CTX-IMP-VA-C-E-LEV-
DA-RA-COT-QDA-OP

23

516

CClI

Xantho chronique

80 élélments
GR++

40%
lymphocyte
60% PNNA
G=0,49
P=1,29

Pseudo
aeurginosa

AK-NET-GN-TOB-TIC-
CAZ-PIP-IMP-LE-CIP

23

703

CClI

Trouble

>10.000
interbritable

E. coli

GN-AK-COT-CL-AMP-
AMC-CXT-CZ-CIP

23

717

CClI

Trouble

847 éléments
50% PNNA
30% PNA
20%
lymphocyte

E. coli

FOX-ETP-GN-AK-CL-SXT-
AMP-AMC-CTX-CZ-CIP

23




766

CClI

Trouble

3060
éléments
60% PNNA
40% PNA
G=0,04
P=2,20

E. coli (BLSE)

FOX-GN-AK-FT-CS-AMC-
CTX-AMP-COT-CIP-CZ

23

966

Ped

Clair

120 éléments
20%
lymphocyte
50% PNNA
30% PNA

Acinetobacter
Spp

AK-CL-AMC-CTA-AMP-
CZ-FOX-COT-GN-CIP-TIC-
CAZ-PIP

23

989

CClI

Trouble

5040
éléments
90% PNA
10%
lymphocyte
G=0,10
P=2,34

Enterobacter
cloacae

CTX-CIP-GN-AK-CL-AMP-
AMC-CZ-FOX-COX

23

1005

CClI

Xantho

85 éléments
90% PN
70% PNNA
30% PNA
10%
lymphocyte

Acinetobacter
Spp

AK-PIP-TIC-CAZ-ATM-
GN-CIP-COT

23

1010

CClI

Xantho

1520
éléments
70% PNA
40% PNNA

Enterobacter
cloacae

CTX-GN-AK-CIP-AM-
AMC-CZ-FOX-COT

23

1028

NNT

Trouble

136 éléments
50% PNNA
50% PNA
G=0,10
P=2,60

Pseudo
aeurginosa

PIP-CAZ-ATM-CIP-LEV-
NET-GN-AK-TIC

23

1033

CClI

Trouble

>10.000
interbritable

Enterobacter
cloacae

CTX-GN-AK-CIP-CS-AM-
AMC-FOX-CZ-SXT

23

1119

NN

Xantho+trouble

>10.000
éléments
GR++

80% PNA
20% PNNA
G=0,43
P=2,65

Streptocoque
pneumoniae

CTX-VA-CH-LEV-E-RIF-
DA-QDA-FOX-TCT

23




1183 cCl Légerments >10.000 Enterobacter | CS-AK-AM-AMC-CZ-FOX-
hématique GR+++ spp CTX-GN-SXT-CIP
23
3030 Pseudo GN-AK-CIP-LEV-TIC-PIP-
1207 CClI Xantho chronique |  éléments X
PNA+ aeurginosa CAZ-ATM-FOX
23
>10.000 Pseudo GN-AK-CIP-LET-LEV-PIP-
1247 ccl Purlante interbritable | aeurginosa TIC-CAZ-ATM-FOX
23
470 éléments
, 40% PNA
Legerments 0 : AK-GN-CL-AMP-AMC-CZ-
1212 ccl hématique | aoge E. coli CAZ-FOX-CIP-COT
lymphocyte 23
33 éléments
GR++
50% PNNA Acinetobacter | AK-F-T-AT-TIC-CAZ-CIP-
1291 NNT Xantho 0% PNA oo CEVGN
20%
lymphocyte 23
. 830 élements | by g TIC-PIP-ATM-GN-AK-
62 cCl Clair S0% PNA 1 e rginosa NET-CIP-LEV
50% PNNA g
24
11 i Trouble 80;'§]Tﬂt5 Pseudo TIC-PIP-CAZ-ATM-GN-
g aeurginosa AK-NET-CIP-LEV
100%
24
. 10 éléments | Streptocoque AM-CXT-VA-LEV-TE-
140 ccl Clair de PNA pneumoniae FOS-CHL
24
260 éléments
141 CCl Xantho chronique | 50% PNA aei?elijr?gsa NETSZZAET%/IIPLE\E PIP-
50% PNNA g

24




Enterocoque

VA-TE-QDF-C-E-AA-AMP-

367 NN Xantho chronique | 2 éléments spp LEV-
24
2100
éléments Pseudo TIC-PIP-CAZ-ATM-AMP-
576 CCl Xantho 60% PNA aeurginosa AMC-NET-LEV
40% PNNA 24
170 éléments
. 30% Staphylococcus | AK-VA-SIF-CH-FOX-TET-
519 Ped Clair lymphocyte aureus FA-F-DA-PI-LEV
70% PNA 24
. 14 Pseudo TIC-PIP-CAZ-ATM-IMP-
672 CClI Clair 22 éléments aeurginosa GN-AK-NET
24
. 14 Pseudo TIC-PIP-CAZ-ATM-IMP-
702 CClI Clair 49 éléments aeurginosa GN-AK-NET
24
230 eléments
266 NRC xantho PNA / Ente;obacter CZ-AII;\/I/I—F,)A_E:/II(I;:(L)I;(\—/CAZ—
G=0,07 PP
24
>10.000
80% PNA
. CAZ-FOX-CS-GN-AK-
6 NNT Xantho 20_% PNNA E. coli SXT-AM-AMC-CZ-CIP
G=0,04
P=2,23 24
1160
éléments
50% PNNA Enterobacter CAZ-GN-AK-CL-AMP-
48 NNT Xantho 15005 PNA cloacae | AMC-CZ-FOX-COT-F-CIP
G=0,04
P=2,1 24
84 éléments
50% PNA . CAZ-GN-AK-CL-AMP-
264 NNT Xantho 509 PNNA | E- €N BLSE) | Ayic 07 Fox-coT-F-cip
G=0,03 24
32¢lements | poido | AT-PI-TI-CAZ-CN-AK-CIP-
239 CCl Trouble 20% PNA aeurginosa LEV-NET
80% PNNA g

24




>10.000
P (14 Enterobacter | GN-AK-CS-AM-AMC-CZ-
795 F NN Hématique éléments cloacae FOX-CAZ-CIP-SXT
PNA
24
50 éléments
50% Pseudo IMP-AK-FF-SXT-TIC-PIP-
893 H NRC Xantho PNA aeurginosa | NET-CIP-GN-CAZ-AT
50% PNNA 24
s >10.000 : IMP-AK-FOX-AM-AMC-
913 F NRC Hematique GR+++ Seratia marces C7-CTX-GN-SXT-CIP-CS
24

Annexe 02 : de lecture de la galerie AP 20E

Tests Composant actifs Réactions/Enzymes Résultats
Negative positit
ONPG | 2-nitrophényl-pfD- Beta-galactosidase Incolore Jaune
galactopyranoside
ADH I -arginine Arginine dihydrolase Jaune Rouge-orangé
LDC L-lysine lysine décarboxylase Jaune Rouge- orange
oDcC IL-ornithine Ornithine Jaune Rouge —orange
Décarboxylase
CIT Trisodium citrate Utilisation du citrate Wert pale- jaune | Bleu-vert-bleu
H:S Sodium thiosulfate Production d"HaS Incolore- Dépdt noir
Grisatre
URE Urce Urcase Jaune Rouge orange
TDhA L-tryptophane Tryptophane Jaune Marron- rougeatre
Désaminase
IND L-tryptophane Production d’indole Incolore-vert Rose
pale-jaune
VP Sodium pyruvate Production d’acétoine Incolore-rose Rose-rouge
pale
GEL Gélatine Geélatinase Non diffusion Diffusion du
pigment noir
GLU D-glucose Fermentation-oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune-jaune gris
MAN D-manitol Fermentation pxydation | Blew'bleu vert Jaune
INO Inositol Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune
SOR D-sorbitol Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune
RHA L-ramnose Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune
SAC D-saccharose Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune
MEL D-melibiose Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune
AMY Amygdaline Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune
ARA IL-arabinose Fermentation oxydation | Bleuw/'bleu vert Jaune




Annexe 03 :

Composition des milieux de la culture.

1-Gélose nutritive ordinaire :

- Extrait de viande ........c.cccceeveieiieieenns 19
- Extrait de levures .........ccoceecveeevveceennens 29
- Peptone.......cccoviiii 59
- Chlorure de sodium.........ccoeeeriinnnnne 59
S AN 159
S PH 7.4

2-Gélose nutritive Hektoen :

- Peptone pepsique de viande ................. 15¢
- Extrait de viande ... 39
- Extrait de levure ........cccooveeviiiiieieenns 39
= LaCtOSe ..o 129
- SaliCINe. ..o 29

3-Gélose au sang cuit :

Pour 1 litre d’eau distillée

- Peptone de viande .........ccccoeveiiiennnn 10g
- Peptone de caséine ..........ccccceevveieennens 5¢
- Extraitde levure .......cccoooveviieviiiieeen, 39
- Chlorure de sodium ........ccccovevvveineennen. 5¢
S AN 18g




4-milieu de Chapman :

- Peptone ... 11g

- Extrait de viande .........cccocoveieiiieiienns 19

- Chlorure de sodium .........ccccccevveieannnns 759
-Mannitol ... 10g

S AQAN 15¢

- Rouge de phénol .......c.ccccoveiiiiiiees 0,025¢
S PH 7.4

5-milieu de Mueller Hintone :

- Infusion de viande de boeuf.................. 3009
- Hydrolysat de caséine ...........c.ccceeuvenene 1.5¢
S AMIAON L 1.5¢
= GEIOSE ..o 179
SPH v

CHROMagar Orientation Medium :

Formule en g/l d'eau distillée

- Chromopeptone ........ccoccevererencrienienn 19
- Mélange chromogene..........cc.cccevrueneee. 139
“GIOSE vt 15.0¢




6-milieu de BHIB

- protéose-peptone

- infusion de cervelle de veau
- infusion de coeur de boeuf
S glUCOSE. .ot

- chlorure de sodium

Annexe 04 : Comportement du germe Pseudomeunas aeruginosa vis-a-vis des antibiotiques

testés.
Zone d’interprétation
Type de bactérie | Symbole Les antibiotiques Résistant | Intermédiaire | Sensible
mm mm mm
AK Amikacine <14 15-16 >17
AT Aztreonam <17 18-20 >21
CIP Ciprofloxacin <16 16-20 >21
Pseudomeunas GEN Gentamycine <12 13-14 >15
aeruginosa LE Levofloxacine <13 14-16 >17
NET Netilline(netilmicine <12 13-14 >15
sulfatet)
e Ticarcilline /Clavulanic <14 15-19 >20
acide
TI Ticarcilline <18 B >18

Annexe 05 : Comportement du germe Klebsiella spp vis-a-vis des antibiotiques testeés.

Zone d’interprétation
Type de bactérie | Symbole Les antibiotiques Résistant | Intermédiaire | Sensible

mm mm mm

AK Amikacine <14 15-16 >17

AMC amoxyclav <13 14-17 >18

AMP Ampicilline <13 14-16 >17

Klebsiella spp | CZ Cefazoline <15 16-18 >19
CTX Cephotaxin <14 15-22 >23

CIP Ciprofloxacin <16 16-20 =21

CL Colistine <12 14-17 >17

COT Co-trimoxazole <12 13-17 >16

GEN Gentamycine <12 13-14 >15




Annexe 06: Comportement du germe Enterobacter vis-a-vis des antibiotiques testeés.

Zone d’interprétation
Type de bactérie Symbole Les antibiotiques
Reésistant | Intermediaire | S ensible
mm mm mm
AR Amikacine =14 15-16 =17
AMC amoxyclav <13 14-17 =18
ANP Ampicilline =13 14-16 =17
CcZ Cefaroline =15 16-18 =19
Enterobacter CIP Ciprofloxacin =16 16-20 =20
CcoOoT Co-trimoxazole =12 13-17 =18
GN Gentamycine =12 13-14 =15
FO>X Céfotaxine =13 14-18 =19
CTX Stx. Cotrimoxazole =15 16-18 =19
Annexe 07 : Réparation selon les germes :
Germes Nmbre %
Pseudomonas aeruginosa 4 44,444444
Enterobacter 3 33,333333
Klebsiella pneumoniae 2 22,222222
TOTAL 9 100
Annexe 08 : Nb PNN et Lym :
Polynucléaires | Lymphocytes Lym ng /oe tPNN Total
Nb 39 18 5 62
Prédominant| 62,90322581 | 29,03225806 8,064516129 100
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Fiche de renseignements médicaux et individuels

IDENTIFICATION DU PATIENT

NOM e Prénom i .. e

Sexe : Féminin : 1] Masculin : 1]

Date du prélevement : .......cccceoeeecerevercececeeerierenes AL & o e
Traitement antibiotique : Oui:  [_| Non:[]

Service d’hospitalisation @ ... ve e

Données cliniques :

B. Les symptomes :

Fievre : ]

Photosensibilité : 1
Raideur de la nuque : [_]
Céphalées : L]
Nausées et des vomissements .|

C. Les facteurs de risque :

Fistulede LCR: [ Immunodépression : ]

Infection ORL récentes : ] Maladie chronique : 1]

Contact étroit avec une personne infectée : (I Promiscuité : [

Chirurgie du systeme nerveux central : ] sujet vacciné : Oui: [ Non[_]
Traumatisme cranien : 1

Malformations du systéme nerveux : ]

e Mode de préléevements :
1. Par ponction lombaire: []
2. Anpartir d’une valve : ]



