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 الملخص

 

التهابات الجهاز العصبي المركزي ، وخاصة التهاب السحايا، من الحالات الطبية الاستعجالية نظرًا لتطورها  (SNC) تعُدّ 

، الذي يسمح بالكشف عن (LCR) السريع وخطورتها. يعتمد تشخيصها بشكل أساسي على تحليل السائل الدماغي الشوكي

 .العوامل الممرضة وكذلك التغيرات البيوكيميائية والخلوية المرتبطة بها

في حالات  الشوكي  الدماغي  للسائل  البيوكيميائي والبكتيري  التشخيصية للاستكشاف  الأهمية  تقييم  إلى  الدراسة  تهدف هذه 

عينة   61عينة لذكور و 54عينة من السائل الدماغي الشوكي، منها  115التهابات الجهاز العصبي المركزي. شملت الدراسة 

الع الفحص  المنجزة  التحاليل  تضمنت  غراملإناث.  بصبغة  التلوين  بعد  الخلوية  والدراسة  ماي (Gram) ياني،  - وصبغة 

، بالإضافة إلى الزرع على أوساط مناسبة متبوعًا بالتعرّف على الجراثيم اعتماداً على الخصائص  (MGG) جيمزا-رونوالدغ

 والبروتينات (glycorachie) العيانية والمجهرية والبيوكيميائية، وكذلك قياس نسبة الغلوكوز في السائل الدماغي الشوكي

(protéinorachie) باستعمال الطريقة الآلية (Mindray BS-240) والطريقة اليدوية (Trinder). 

%(، في حين لوحظ  45%( مقارنة بالإناث )55حالة زرع إيجابية، مع تفوق طفيف للذكور بنسبة )  20أظهرت النتائج وجود  

إلى   العمرية من يوم واحد  الفئة  البيوكيميائي، ارتبطت    9تفوق الإناث ضمن  المستوى  الحالات  75سنوات. وعلى  % من 

الغلوكوز في السائل الد غ/ل(، كما أظهرت جميع الحالات ارتفاعًا في  0.5 >) ماغي الشوكيالإيجابية بانخفاض مستوى 

البروتينات الخطي 0.45 <) مستوى  التمييزي  التحليل  وأظهر  الدماغي   (LDA) غ/ل(.  السائل  في  البروتينات  نسبة  أن 

 .الشوكي تعُد أكثر المعايير قدرةً على التنبؤ بإيجابية الزرع مقارنة بنسبة الغلوكوز

تؤكد هذه النتائج أهمية التحاليل البيوكيميائية للسائل الدماغي الشوكي، وخاصة قياس البروتينات، باعتبارها مؤشرًا أساسيًا  

 .للتوجيه التشخيصي لالتهاب السحايا الجرثومي، وذلك بالتكامل مع التحاليل الخلوية والبكتيرية التقليدية

 

المفتاحية الدماغي   :الكلمات  السائل  المركزي، سكر  العصبي  الجهاز  التهابات  السحايا،  التهاب  الشوكي،  الدماغي  السائل 

 .الشوكي، بروتين السائل الدماغي الشوكي، الزراعة البكتيرية، التشخيص البيولوجي

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Abstract  

 

Central nervous system (CNS) infections, particularly meningitis, represent a medical 

emergency due to their rapid progression and severity. Their diagnosis is mainly based on 

cerebrospinal fluid (CSF) analysis, which allows the detection of infectious agents as well as 

the associated biochemical and cytological alterations. 

This study aims to evaluate the diagnostic value of biochemical and bacteriological 

investigations of cerebrospinal fluid in CNS infections. It included 115 CSF samples collected 

from 54 males and 61 females. The performed analyses included macroscopic examination, 

cytological study after Gram and May-Grünwald-Giemsa (MGG) staining, culture on 

appropriate media followed by macroscopic, microscopic, and biochemical identification, as 

well as measurement of CSF glucose (glycorrhachia) and protein levels (proteinorrhachia) 

using an automated method (Mindray BS-240) and a manual method (Trinder). 

The results showed 20 positive culture cases, with a slight male predominance (55%) compared 

with females (45%), while a female predominance was observed in the age group from 1 day 

to 9 years. Biochemically, 75% of positive cases were associated with hypoglycorrhachia (<0.5 

g/L), and all cases showed hyperproteinorrhachia (>0.45 g/L). Linear discriminant analysis 

(LDA) revealed that CSF protein level was the most predictive parameter of a positive culture 

compared with CSF glucose level. 

These results confirm the importance of CSF biochemical analysis, particularly protein 

measurement, as a key marker for the diagnostic orientation of bacterial meningitis, in 

combination with conventional cytological and bacteriological investigations. 

 

Keywords: Cerebrospinal fluid (CSF), meningitis, central nervous system infections, 

cerebrospinal fluid glucose (CSF glucose), cerebrospinal fluid protein (CSF protein), bacterial 

culture, biological diagnosis. 

 



 

 

Résumé  

 

Les infections du système nerveux central (SNC), notamment les méningites, constituent une 

urgence médicale en raison de leur évolution rapide et de leur gravité. Leur diagnostic repose 

principalement sur l’analyse du liquide céphalo-rachidien (LCR), qui permet de mettre en 

évidence les agents infectieux ainsi que les altérations biochimiques et cytologiques associées. 

 

Cette étude vise à évaluer l’intérêt diagnostique de l’exploration biochimique et bactériologique 

du LCR dans les infections du SNC. Elle a porté sur 115 échantillons de LCR provenant de 54 

hommes et 61 femmes. Les analyses réalisées comprennent l’examen macroscopique, l’étude 

cytologique après coloration de Gram et de May-Grünwald-Giemsa (MGG), la culture sur 

milieux appropriés suivie d’identification macroscopique, microscopique et biochimique, ainsi 

que le dosage de la glycorachie et de la protéinorachie par méthode automatisée (Mindray BS-

240) et méthode manuelle (Trinder). 

 

Les résultats ont montré 20 cas de cultures positives, avec une légère prédominance masculine 

(55 %) par rapport aux femmes (45 %), tandis qu’une prédominance féminine a été observée 

dans la tranche d’âge de 1 jour à 9 ans. Sur le plan biochimique, 75 % des cas positifs étaient 

associés à une hypoglycorachie (< 0,5 g/L), et l’ensemble des cas présentait une 

hyperprotéinorachie (> 0,45 g/L). L’analyse discriminante linéaire (LDA) a révélé que la 

protéinorachie constitue le paramètre le plus prédictif d’une culture positive comparativement 

à la glycorachie. 

 

Ces résultats confirment l’intérêt du dosage biochimique du LCR, en particulier la 

protéinorachie, comme un marqueur clé d’orientation diagnostique des méningites 

bactériennes, en complément des analyses cytologiques et bactériologiques conventionnelles. 

 

Mots-clés : LCR, méningite, infections du système nerveux central, glycorachie, 

protéinorachie, culture bactérienne, diagnostic biologique. 
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1 

Introduction 

Les infections du système nerveux central (SNC) représentent un enjeu majeur de santé 

publique en raison de leur gravité, de leur évolution souvent rapide et des séquelles 

neurologiques qu’elles peuvent engendrer. Leur prise en charge repose sur un diagnostic 

précoce permettant d’instaurer rapidement un traitement approprié afin de limiter la morbidité 

et la mortalité. Dans cette démarche diagnostique, l’étude du liquide céphalo-rachidien (LCR) 

occupe une place essentielle puisqu’elle fournit des informations déterminantes pour 

l’identification des infections méningées (Olie et al., 2024). 

 

Le présent travail a pour objectif d’évaluer l’intérêt diagnostique de l’exploration 

biochimique et bactériologique du LCR dans les infections du système nerveux central, en 

particulier les méningites. Il vise à mettre en évidence la contribution des différents paramètres 

biologiques du LCR dans l’orientation diagnostique et la prise en charge des patients. 

 

Les méningites correspondent à une inflammation des méninges, membranes qui 

enveloppent le cerveau et la moelle épinière. Elles peuvent être d’origine bactérienne, virale, 

fongique ou tuberculeuse et constituent une urgence médicale nécessitant une intervention 

rapide. Leur importance clinique est liée à leur fréquence ainsi qu’aux complications 

potentiellement sévères qu’elles peuvent provoquer, notamment chez les nourrissons, les 

enfants et les personnes immunodéprimées (Kohil et al., 2021). 

 

Le liquide céphalo-rachidien joue un rôle fondamental dans la protection, la nutrition et 

le maintien de l’homéostasie du système nerveux central. Son analyse permet de mettre en 

évidence les altérations biologiques associées aux processus infectieux et inflammatoires, 

apportant ainsi des éléments précieux pour le diagnostic, le suivi évolutif et l’évaluation de la 

réponse au traitement (Tumani et al., 2018). 

 

L’exploration biochimique du LCR repose principalement sur l’évaluation de la 

glycorachie et de la protéinorachie. Une diminution de la concentration en glucose associée à 

une augmentation des protéines est fréquemment observée dans les méningites bactériennes et 

tuberculeuses, alors que les méningites virales s’accompagnent généralement d’anomalies 

moins marquées (Gomes, 2022). En complément, l’examen direct et la culture du LCR 

demeurent les méthodes de référence pour l’identification des micro-organismes responsables 

des infections méningées (Leber et al., 2016). 
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Ainsi, l’interprétation conjointe des résultats biochimiques et bactériologiques constitue 

un élément clé du diagnostic différentiel des différentes formes de méningites et contribue à 

l’instauration rapide d’une stratégie thérapeutique adaptée. 

 

Ce mémoire est organisé en deux parties. La première, consacrée aux aspects théoriques, 

comprend trois chapitres : le premier présente des généralités sur les méningites, notamment 

leur définition, leur épidémiologie, leurs agents étiologiques et leurs manifestations cliniques ; 

le deuxième est dédié au liquide céphalo-rachidien, à sa physiologie et à ses caractéristiques 

biologiques ; le troisième aborde l’exploration biochimique et bactériologique du LCR dans le 

contexte des infections du système nerveux central. La seconde partie regroupe l’objectif de 

l’étude, le matériel et les méthodes utilisés, les résultats obtenus, leur discussion ainsi qu’une 

conclusion générale. 
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Chapitre 1.   La méningite 

 

1.1.  Anatomie des méninges 

Le système nerveux central (SNC), comprenant le cerveau et la moelle épinière, est 

protégé par une enveloppe osseuse crânio-rachidienne et par trois membranes appelées 

méninges (fig.1) : la dure-mère, l’arachnoïde et la pie-mère (Benali, 2015). 

La dure-mère est une membrane épaisse, fibreuse et résistante qui tapisse la face interne 

du crâne et se prolonge dans le canal rachidien par la dure-mère spinale. Elle comporte deux 

feuillets : un feuillet externe au contact de l’os et un feuillet interne méningé. Cette dernière 

forme des cloisons intracrâniennes protégeant l’encéphale lors des mouvements de la tête. Par 

endroits, la dure-mère se dédouble pour constituer les sinus veineux assurant le drainage 

veineux cérébral (Lemarchand et al., 2016).  

Elle forme plusieurs replis importants, notamment : 

• La tente du cervelet, qui sépare les compartiments supra et infratentoriels ;  

• La faux du cerveau, qui divise les deux hémisphères cérébraux.  

Entre la dure-mère et l’arachnoïde se situe l’espace sous-dural, normalement virtuel (Benali, 

2015). L’arachnoïde est une membrane fine et avasculaire de la leptoméninge située entre la 

dure-mère et la pie-mère. Elle contient le liquide cérébrospinal dans les espaces arachnoïdiens, 

qui forment des citernes autour du cerveau (Lemarchand et al., 2016). 

La pie-mère, membrane la plus interne, adhère étroitement à la surface du cerveau et de 

la moelle épinière en suivant tous leurs reliefs. Les leptoméninges regroupent l’arachnoïde, 

l’espace sous-arachnoïdien et la pie-mère. Elles contiennent le liquide céphalo-rachidien 

(LCR), localisé dans l’espace sous-arachnoïdien. Ce liquide joue un rôle essentiel de protection 

et de nutrition du SNC. Certaines régions forment des citernes contenant davantage de LCR, 

notamment au niveau lombaire, où la ponction lombaire peut être réalisée facilement.  

Enfin, le cerveau possède un système vasculaire très développé afin de répondre à ses besoins 

métaboliques élevés (Benali, 2015). 
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Figure n°1. Anatomie des méninges (El Haddad, 2022). 

 

1.2.  Définition de la méningite   

              La méningite est une maladie grave du système nerveux central caractérisée par une 

inflammation des méninges entourant le cerveau et la moelle épinière (dure-mère, arachnoïde 

et pie-mère). Cette inflammation provoque des modifications physico-chimiques et biologiques 

du liquide céphalorachidien (LCR). Elle peut être d’origine bactérienne, virale, fongique, 

parasitaire ou non infectieuse. Les agents pathogènes atteignent le liquide céphalorachidien 

principalement par voie sanguine, soit via les cellules immunitaires, soit par traversée directe 

des capillaires sanguins vers le LCR (Kohil et al., 2021). 
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Figure n°2. Schéma explicatif de l’inflammation méningée (Bême, 2022). 

 

1.3.  Épidémiologie 

   La méningite demeure un important problème de santé publique mondial, avec une 

morbidité et une mortalité particulièrement élevées dans les pays à revenu faible et 

intermédiaire. En 2019, environ 2,5 millions de cas et 236 000 décès ont été recensés dans le 

monde, les enfants de moins de 5 ans étant les plus touchés (Wunrow et al., 2023). 

La méningite bactérienne entraîne fréquemment des complications à long terme, 

notamment des séquelles neurologiques, physiques et neuropsychologiques pouvant altérer 

durablement la qualité de vie. Elle représente également un lourd fardeau socio-économique 

pour les familles et les systèmes de santé, surtout dans les régions à ressources limitées où les 

coûts des soins prolongés sont difficiles à supporter. Malgré les progrès de la vaccination, des 

insuffisances persistent dans l’accès au diagnostic, au traitement et au suivi des patients atteints 

de méningite, particulièrement dans les pays à revenu faible et intermédiaire. Afin de renforcer 

la lutte contre cette maladie, l’OMS a lancé en 2020 la feuille de route mondiale « Vaincre la 

méningite d’ici 2030 », visant à éliminer les épidémies de méningite bactérienne, réduire de 50 

% les cas évitables par la vaccination et de 70 % la mortalité, tout en diminuant les séquelles et 
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le handicap liés à la maladie. Cette stratégie repose sur plusieurs axes : la prévention, le 

diagnostic et le traitement précoces, la surveillance épidémiologique, ainsi que l’amélioration 

des soins et du soutien aux patients atteints de séquelles neurologiques (OMS, 2025). 

La méningite bactérienne est fréquente en Afrique, surtout dans la « ceinture de la 

méningite » allant du Sénégal à l’Éthiopie (fig.3).  Les épidémies surviennent principalement 

pendant la saison sèche et sont favorisées par les poussières, les vents d’Harmattan et la faible 

humidité. Les principaux germes responsables sont les méningocoques A, C, W et X ainsi que 

Streptococcus pneumoniae. Depuis plusieurs années, des flambées de méningite sont également 

signalées hors de cette zone traditionnelle, notamment en Afrique centrale. La prévention 

repose sur la surveillance épidémiologique, la vaccination et une prise en charge antibiotique 

rapide adaptée au germe responsable (Mazamay Ikony Engo, 2019). 

Figure n°3. Ceinture africaine de la méningite (Mazamay Ikony Engo, 2019). 

 

1.4.  Étiologies et types de méningites 

1.4.1.  La méningite bactérienne 

La méningite bactérienne est une inflammation grave des méninges (dure-mère, 

arachnoïde et pie-mère) causée par des bactéries et leurs toxines. Elle représente une importante 

cause de mortalité et de morbidité dans le monde. Les principaux agents responsables sont 

Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae (tableau 1) et qui 

possèdent différentes souches compliquant le contrôle de la maladie (Niane, 2023). 
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a. Haemophilus influenzae est un bacille à Gram négatif de la flore respiratoire. Les souches 

capsulées de type b sont les plus virulentes et responsables de méningites chez l’enfant. Il 

existe plusieurs biotypes et sous-types, certains plus associés aux méningites. Sa capacité 

d’adhésion et sa diversité génétique expliquent sa virulence et la variabilité des infections 

(Bingen et al., 1996). 

b. Neisseria meningitidis est un diplocoque immobile à Gram négatif vivant dans le 

rhinopharynx humain. Souvent porté de façon asymptomatique, il peut parfois provoquer 

des infections graves comme la méningite et la septicémie. Cette bactérie fragile possède 

une capsule polysaccharidique permettant de distinguer plusieurs sérogroupes, notamment 

A, B, C, Y et W135. Elle se cultive sur des milieux enrichis à 37 °C sous atmosphère enrichie 

en CO₂ (Marchal, 2006). 

c. Streptococcus pneumoniae est un diplocoque à Gram positif du rhinopharynx, responsable 

d’infections respiratoires et de méningites. Sa capsule polysaccharidique est son principal 

facteur de virulence. Le diagnostic repose sur la culture, le Gram et le sérotype, avec des 

méthodes immunologiques ou moléculaires pour confirmation (Bingen et al., 1996). 

Malgré les progrès thérapeutiques et préventifs, la méningite bactérienne reste grave, avec   

une mortalité élevée, touchant surtout les nourrissons, les jeunes enfants (tableau 2) et les 

populations défavorisées. (Niane, 2023). 

 

1.4.2. La méningite tuberculeuse 

 La tuberculose neuro-méningée (TNM) est une forme sévère de tuberculose extra-

pulmonaire provoquée par Mycobacterium tuberculosis. Elle est caractérisée par une forte 

mortalité et des séquelles neurologiques importantes malgré le traitement. Son pronostic dépend 

d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge rapide, mais le diagnostic demeure difficile en 

raison de signes cliniques, radiologiques et biologiques peu spécifiques (Taous et al., 2022). 

Mycobacterium tuberculosis, ou bacille de Koch, est une mycobactérie responsable de 

la méningite tuberculeuse. C’est une infection grave du système nerveux central caractérisée 

par des signes neurologiques progressifs. Son diagnostic repose sur l’analyse du LCR, mais 

reste difficile en raison de la lente croissance du bacille (Bingen et al., 1996).
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Tableau n°1. Les caractères morphologique, culturaux et biochimique des méningites bactériennes (Grosjean et al., 2009). 

 Neisseria meningitidis Haemophilus influenzae Streptococcus pneumoniae Mycobacterium tuberculosis 

C
a
ra

ct
èr

es
 

m
o
rp

h
o
lo

g
iq

u
es

 

Forme 
Cocci en diplocoques, 

faces aplaties 
Bacilles très fins, petits Diplocoques lancéolés 

Bacilles parfois 

filamenteux 

Capsule ou spore 
Capsule 

polysaccharidique 

Capsules pour les souches 

invasives, non sporules 

Présence de capsule mais 

pas de spore 
Pas de capsule 

Mobilité Immobile Immobile Immobile Immobile 

Gram Gram négative Gram négative Gram positif Invisible 

     

C
a
ra

ct
èr

es
 c

u
lt

u
ra

u
x

 

Type respiratoire Aérobie strict 
Aero-anaérobie (culture 

favorise par CO2) 

Aero-anaérobie (culture 

favorise par CO2) 
Aérobie strict 

Gélose permettant 

la poussée 
Gélose au sang Gélose au sang cuit 

Gélose au sang cuit et 

bouillon cœur cervelle 

(BHIB) 

Lowenstein-Jensen 

Aspect des 

colonies 

Grisâtre a bords 

irréguliers de 0,5 à 1 

mm de diamètre 

Colonies fines parfois 

muqueuses, non hémolytique 

Colonies alpha 

hémolytiques, parfois 

muqueuses. Se lyse très 

vite en milieu acide 

Lisse et crème au début 

puis grossit, devient 

rugueuse en chou-fleur 

beige 

      

C
a
ra

ct
èr

es
 

b
io

ch
im

iq
u

e Oxydase + + - - 

Catalase + + - + 

Glucose + + / / 

Maltose + / / / 

Saccharose / - / / 

Lactose / - / / 



Chapitre 1. La Méningite   

 

 
 

11 

11 

Tableau n°2.  Variation des germes responsables de méningite bactérienne selon l’âge 

(Bingen et al., 1996). 

 

1.4.3. La méningite virale 

La méningite virale est une inflammation des méninges causée par des virus. C’est la 

forme la plus courante de méningite aseptique. Parmi ses causes, les infections virales occupent 

une place prédominante, constituant l’une des formes les plus fréquentes de méningite dans la 

pratique clinique. Cette affection peut toucher tous les groupes d’âge ; chez l’adulte, elle évolue 

le plus souvent de manière bénigne et spontanément résolutive, tandis que chez le nourrisson et 

l’enfant, elle peut entraîner des complications sévères telles qu’une fièvre élevée, des troubles 

neurologiques, voire le décès. Divers agents viraux sont impliqués, notamment les entérovirus, 

les paréchovirus et les herpèsvirus, qui représentent les principales étiologies de la méningite 

aseptique (Kohil et al., 2021). 

a. Les Entérovirus sont de petits virus à ARN simple brin appartenant à la famille des 

Picornaviridae. Ils comprennent les poliovirus, les coxsackievirus et les échovirus. La 

transmission est principalement féco-orale, favorisée par le manque d’hygiène, avec une 

fréquence accrue en période estivale. Les infections sont souvent asymptomatiques mais 

peuvent provoquer des méningites lymphocytaires, des syndromes respiratoires, des 

atteintes cutanéo-muqueuses, cardiaques ou neurologiques (Grosjean et al., 2009). 

Variation selon l’âge Les germes responsables de méningite 

Nouveau-né à 3 mois 

- Streptococcus agalactiae (streptocoque du groupe B)  

- Escherichia coli (surtout groupe K1)  

- Listeria monocytogenes 

Nourrisson et jeune 

enfant (jusqu’à 5-6 

ans) 

- Haemophilus influenzae  

- Neisseria meningitidis (méningocoque)  

- Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) 

Après 6 ans 
- Neisseria meningitidis 

- Streptococcus pneumoniae 

Personne âgée - Possibilité de méningite à Haemophilus influenzae 

 
Tous les âges 

(situations 

particulières) 

- Listeria monocytogenes : surtout chez l’immunodéprimé et la 

femme enceinte  

- Mycobacterium tuberculosis : agent de la tuberculose 
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b. Paréchovirus humain (HPeV) se transmet par les sécrétions respiratoires et la salive. Il 

provoque surtout des infections respiratoires, mais peut aussi causer des atteintes 

neurologiques comme la méningite et l’encéphalite, surtout chez l’enfant. Le HPeV-3 est le 

principal responsable de la méningite virale, et l’absence de récepteur identifié pourrait 

expliquer sa capacité à provoquer des formes plus graves, notamment chez les nouveau-nés 

(Kohil et al., 2021).  

c. Les Herpès simplex virus (HSV-1 et HSV-2) appartiennent à la famille des Herpesviridae. 

Ce sont des virus à ADN double brin capables d’établir une latence dans les neurones 

sensitifs après une primo-infection, avec possibilité de réactivations ultérieures. HSV-1 est 

principalement associé aux infections orolabiales et à l’encéphalite herpétique, tandis que 

HSV-2 est surtout impliqué dans l’herpès génital et certaines méningites virales. Les 

manifestations cliniques incluent des lésions vésiculeuses cutanéo-muqueuses, parfois 

accompagnées de signes neurologiques (Grosjean et al., 2009) 

 

1.4.4. La méningite fongique  

Méningite fongique est une infection grave du système nerveux central. Elle provoque 

une inflammation des membranes entourant le cerveau et la moelle épinière. Elle est 

principalement causée par Cryptococcus neoformans, surtout chez les patients atteints du 

VIH/SIDA, mais aussi par Candida et Aspergillus. Les personnes immunodéprimées, les 

greffés, les patients sous chimiothérapie ou corticostéroïdes, ainsi que les nourrissons 

prématurés, sont les plus exposés. Cette infection présente une mortalité élevée si le diagnostic 

et le traitement sont tardifs (Khalilzadegan et al., 2025). 

 

1.5.  Les signes cliniques de la méningite 

La méningite aiguë se manifeste principalement par une fièvre, des céphalées, une 

raideur de nuque, une photophobie et une altération de l’état mental. La triade classique 

associant fièvre, raideur de nuque et troubles neurologiques évoque fortement une méningite 

bactérienne. Des symptômes généraux comme les nausées, vomissements et la fatigue sont 

fréquents. Des convulsions, déficits neurologiques ou paralysies des nerfs crâniens peuvent 

également survenir, surtout dans les formes sévères. Les signes de Brudzinski (1909) et de 

Kernig (1882) (fig.4) peuvent être retrouvés mais leur absence n’élimine pas le diagnostic 

(OMS, 2025). Chez le nourrisson, la méningite présente souvent des signes peu spécifiques 

comme la fièvre, les vomissements, le refus alimentaire, l’irritabilité ou l’hypotonie, rendant le 

diagnostic difficile et reposant principalement sur l’analyse du LCR. Des convulsions peuvent 

survenir dans 20 à 30 % des cas et imposent souvent la réalisation d’une ponction lombaire. 
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Les infections à méningocoque peuvent évoluer soit progressivement avec un tableau de 

méningite classique, soit de manière fulminante avec septicémie et purpura extensif. Les 

premiers signes sont souvent banals et ressemblent à une infection virale, mais l’évolution peut 

être très rapide, surtout chez le nourrisson, soulignant l’importance d’un diagnostic et d’un 

traitement précoces (Mercier, 2009). 

Figure n°4. Signes de Kernig et de Brudzinski dans le diagnostic de la méningite 

https://medizzy.com/feed/36288543 

Les signes de Kernig et de Brudzinski restent des éléments essentiels de l’examen 

clinique, notamment dans les cas de méningite tuberculeuse où certains signes peuvent être 

présents alors que d’autres sont absents. le signe de Brudzinski correspond à une flexion 

involontaire des membres inférieurs lors de la flexion passive du cou, tandis que le signe de 

Kernig se manifeste par une douleur ou une résistance lors de l’extension du genou chez un 

patient dont la hanche est fléchie. Lorsque ces signes sont positifs, la probabilité d’une 

méningite est élevée et une ponction lombaire doit être réalisée rapidement pour confirmer le 

diagnostic (Verghese et Gallemore, 1987). 

 

1.5.1.  Les facteurs de risque  

Plusieurs facteurs augmentent le risque de survenue des infections méningées et 

favorisent leur transmission. Ces facteurs (tableau.3) peuvent être liés à l’âge, à l’état 

immunitaire, aux conditions médicales sous-jacentes, à l’environnement ou encore aux 

conditions socio-économiques. Les populations les plus vulnérables comprennent notamment 

les nouveau-nés, les nourrissons de moins de trois mois, les enfants de moins de cinq ans ainsi 

que les personnes âgées de plus de 60 ans. Certaines pathologies ou situations cliniques, telles 

que l’immunodépression, l’infection par le VIH, les déficits du complément, l’asplénie 

https://medizzy.com/feed/36288543
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fonctionnelle ou anatomique, la drépanocytose, les autres hémoglobinopathies, la malnutrition 

ou l’anémie palustre sévère, augmentent également la susceptibilité aux infections. Par ailleurs, 

certaines infections ORL, notamment l’otite moyenne, la mastoïdite et la sinusite, ainsi que les 

traumatismes crâniens avec fracture de la base du crâne, constituent des facteurs prédisposants 

importants. Des facteurs environnementaux et socio-économiques tels que la faible couverture 

vaccinale, les conditions de vie précaires, les rassemblements de masse, les camps de réfugiés, 

les zones de conflit et la résidence en zones endémiques favorisent également la propagation de 

la maladie. Enfin, des facteurs saisonniers et des modes de transmission spécifiques, notamment 

la transmission féco-orale et alimentaire, jouent un rôle important dans la diffusion de certains 

agents pathogènes (OMS, 2025). 

 

Tableau n°3. Classification des facteurs de risque impliqués dans la méningite (OMS, 2025). 

Catégorie Facteurs de risque 

Âge 
Nouveau-nés et nourrissons de moins de 3 mois ; enfants de 

moins de 5 ans ; âge supérieur à 60 ans 

Déficits immunitaires et 

maladies associées 

Immunodépression ; infection par le VIH ; déficits du 

complément ; asplénie fonctionnelle ou anatomique ; 

drépanocytose et autres hémoglobinopathies ; malnutrition ; 

anémie palustre sévère 

Infections et conditions 

médicales 

Otite moyenne ; mastoïdite ; sinusite ; traumatisme crânien 

avec fracture de la base du crâne 

Facteurs physiologiques Grossesse et post-partum 

Facteurs socio-

économiques et 

environnementaux 

Faible couverture vaccinale ; conditions de vie précaires ; 

rassemblements de masse ; zones de conflit ; camps de réfugiés 

; vie en zones endémiques 

Facteurs saisonniers Saison sèche ; saison des pluies 

Modes de transmission 
Transmission féco-orale ; transmission alimentaire (produits 

laitiers, aliments prêts à consommer, légumes et fruits frais) 

 

1.6. Diagnostique  

Le diagnostic repose essentiellement sur la ponction lombaire, qui permet l’analyse du 

liquide céphalo-rachidien (LCR). En cas de méningite bactérienne, le LCR peut devenir trouble 

ou purulent avec une cellularité élevée. L’examen biochimique montre typiquement une 

hypoglycorachie et une hyperalbuminorachie supérieure à 1 g/l. L’étude cytologique détermine 

le nombre et le type de cellules présentes ; une prédominance de polynucléaires oriente vers 

une méningite bactérienne, tandis qu’une hyperlymphocytose évoque plutôt une méningite 
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virale, tuberculeuse ou listérienne. L’examen bactériologique est fondamental pour confirmer 

le diagnostic. Il comprend la coloration de Gram, la coloration au bleu de méthylène et la mise 

en culture afin d’isoler le germe et réaliser un antibiogramme. La recherche d’antigènes solubles 

peut également être utile, surtout après une antibiothérapie préalable. Les bacilles de 

Mycobacterium tuberculosis peuvent être identifiés par examen direct ou culture, mais la 

culture est lente (3 à 5 semaines). Le traitement antituberculeux est donc souvent commencé 

avant la confirmation du diagnostic. Des méthodes rapides comme la PCR existent, mais leur 

fiabilité reste limitée (Bingen et al., 1996). 

 

1.7. Traitement des méningites 

La prise en charge de la méningite bactérienne repose sur une antibiothérapie instaurée 

en urgence après ponction lombaire et analyse du liquide céphalo-rachidien. Le traitement 

empirique doit être débuté le plus précocement possible et administré par voie parentérale, 

principalement intraveineuse, afin d’obtenir des concentrations efficaces dans le liquide 

céphalo-rachidien, tandis que les traitements oraux sont déconseillés (OMS, 2025). Des soins 

de soutien sont également indispensables, notamment l’oxygénation, la réhydratation 

intraveineuse et le contrôle de la fièvre. En cas d’augmentation de la pression intracrânienne, 

des mesures spécifiques comme la surélévation de la tête, l’hyperventilation ou l’utilisation du 

mannitol peuvent être nécessaires (Niane, 2023). 

Chez le nouveau-né, les principaux germes responsables sont le streptocoque du groupe 

B, Escherichia coli et Listeria monocytogenes. Le traitement initial repose généralement sur 

une trithérapie associant amoxicilline, céphalosporine de 3ᵉ génération et aminoside, avant 

adaptation selon l’antibiogramme (Bingen et al., 1996). Chez l’enfant et l’adulte, la ceftriaxone 

ou le céfotaxime constituent le traitement empirique de première intention. L’ampicilline ou 

l’amoxicilline est ajoutée en présence de facteurs de risque de listériose, tels que 

l’immunodépression, la grossesse ou un âge supérieur à 60 ans. Dans les régions où les 

pneumocoques résistants sont fréquents, la vancomycine peut être associée au traitement initial. 

En l’absence de céphalosporines de 3ᵉ génération, une association de chloramphénicol avec 

benzylpénicilline, ampicilline ou amoxicilline peut être utilisée comme alternative (OMS, 

2025). 

Les méningites causées par d’autres agents infectieux, notamment Streptococcus 

agalactiae, Listeria monocytogenes et Mycobacterium tuberculosis, nécessitent des traitements 

spécifiques associant parfois plusieurs antibiotiques ou des antituberculeux. Malgré une 

antibiothérapie adaptée, des séquelles neurologiques et auditives peuvent persister ; dans ce 
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contexte, la dexaméthasone peut être utilisée pour réduire l’inflammation et limiter les 

complications neurosensorielles (Bingen et al., 1996). Une chimioprophylaxie est également 

recommandée chez les contacts proches des patients atteints de méningite à Neisseria 

meningitidis ou à Haemophilus influenzae b afin de limiter la transmission (Niane, 2023). 

Par ailleurs, la méningite cryptococcique, autrefois presque toujours mortelle, bénéficie 

aujourd’hui d’un meilleur pronostic grâce à l’amphotéricine B. Le traitement comprend une 

phase d’induction par amphotéricine B associée ou non à la flucytosine pendant deux semaines, 

éventuellement remplacée par l’AmBisome en cas d’atteinte rénale, suivie d’un relais par 

fluconazole ou itraconazole pendant 8 à 10 semaines (tableau 3). L’association amphotéricine 

B–flucytosine est privilégiée car elle permet une stérilisation plus rapide du liquide céphalo-

rachidien et réduit le risque de rechute (Khalilzadegan et al., 2025). 

 

Tableau n°4. La durée d’antibiothérapie selon les germes responsable (El Bashir et al., 2003) 

Germe responsable Durée recommandée de l’antibiothérapie 

Neisseria meningitidis 7 jours 

Streptococcus pneumoniae 10 à 14 jours 

Haemophilus influenzae 10 à 14 jours 

Listeria monocytogenes 14 à 21 jours 

Streptocoques du groupe B 14 à 21 jours 

Bacilles Gram négatif Au moins 3 semaines 

Méningite cryptococcique 8 à 10 semaines après le traitement d’induction 

 

Malgré les progrès thérapeutiques et vaccinaux contre Haemophilus influenzae b, le 

méningocoque et le pneumocoque, la méningite bactérienne demeure une pathologie grave en 

raison de l’émergence de souches résistantes et d’une mortalité pouvant atteindre 5 à 10 % dans 

les 24 à 48 heures suivant les premiers symptômes (Bingen et al., 1996 ; Niane, 2023). 

Pour la méningite viral le traitement est principalement symptomatique, car les 

antibiotiques sont inefficaces contre les infections virales. Cependant, une antibiothérapie 

empirique intraveineuse peut être instaurée lorsqu’une méningite bactérienne ne peut être 

exclue. En cas d’incertitude diagnostique persistante, le traitement antibiotique peut être 

poursuivi pendant 7 à 10 jours jusqu’aux résultats définitifs des cultures. La plupart des 

méningites virales évoluent favorablement et nécessitent uniquement des soins de soutien (Tan, 

1998).



 

 
 

 

 

Chapitre 2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Généralités sur le LCR et 

son intérêt diagnostique 



18 
Chapitre 2. Généralités sur le LCR et son intérêt diagnostique   

 

 
 

18 

Chapitre 2. Généralités sur le LCR et son intérêt diagnostique 

           

 2.1. Définition  

Le liquide céphalo-rachidien (LCR) est un fluide clair et incolore, principalement 

sécrété par les plexus choroïdes. Le liquide céphalo-rachidien (LCR) circule dans différents 

compartiments du système nerveux central, notamment les ventricules cérébraux, les espaces 

sous-arachnoïdiens et le canal central de la moelle épinière. Il constitue un outil diagnostique 

essentiel, permettant, en dehors de la biopsie cérébrale, de détecter ou d’exclure les maladies 

inflammatoires du système nerveux central (SNC), ainsi que d’évaluer certaines pathologies 

non inflammatoires comme les hémorragies, les tumeurs et les maladies neurodégénératives. 

Le LCR sert également de voie thérapeutique et permet la prise en charge des troubles de la 

pression intracrânienne (Tumani et al., 2017). 

 

2.2. Localisation du LCR 

Le liquide céphalorachidien (LCR) occupe deux principaux espaces : le système 

ventriculaire et l’espace sous-arachnoïdien. Situé à l’extérieur du système nerveux central 

(SNC), il s’accumule dans des élargissements appelés citernes, notamment : 

• La grande citerne, située sous le cervelet. 

• La citerne postérieure, qui renferme notamment l’artère basilaire. 

• La citerne inter pédonculaire, contenant le polygone de Willis. 

Mais le LCR se trouve aussi à l’intérieur du SNC (fig. 5), dans les ventricules V1 et V2 

(Ventricules latéraux) qui communiquent avec V3 (ventricule interhémisphérique) par les trous 

de Monro, et dans V4 (ventricule sous le cervelet) qui est relié à l'aqueduc de Sylvius. V4 

communique avec l’extérieur par le foramen de Magendie médian et les foramens de Luschka 

latéraux. Dans ces cavités il n’y a que la pie mère comme méninge, il n’y a pas d’arachnoïde 

(Benali, 2015). Il est contenu dans les ventricules cérébraux et les espaces sous-arachnoïdiens 

crâniens et spinaux. Son volume moyen est de 150 ml, dont 25 ml dans les ventricules et 125 

ml dans les espaces sous-arachnoïdiens (Sakka et al., 2011).   
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Figure n° 5. Les différentes structures impliquées dans la circulation du liquide cérébrospinal 

https://www.passeportsante.net/fr/parties-corps/Fiche.aspx?doc=liquide-cephalo-rachidien-

definition-composition-role 

 

 

 

 

https://www.passeportsante.net/fr/parties-corps/Fiche.aspx?doc=liquide-cephalo-rachidien-definition-composition-role
https://www.passeportsante.net/fr/parties-corps/Fiche.aspx?doc=liquide-cephalo-rachidien-definition-composition-role
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2.3.  Composition du liquide céphalorachidien  

Le liquide céphalo-rachidien est principalement composé d'eau (99 %), le reste (1 %) 

étant constitué de protéines, de glucose, d'ions, de vitamines et de neurotransmetteurs (fig. 6) 

(Czarniak et al., 2023). 

 

     

Figure n°6. Substances présentes dans le liquide céphalo-rachidien (Czarniak et al., 2023). 

 

 Ce volume est renouvelé quatre à cinq fois par jour. La composition du LCR est 

semblable à celle du plasma à l’exception des protéines et des cellules, beaucoup moins 

nombreuses, Le tableau 5 compare la composition du liquide céphalo-rachidien et du plasma 

chez l’adulte (Czarniak et al., 2023). 

Tableau n°5. Comparaison des composants du liquide céphalo-rachidien et du plasma 

(Czarniak et al., 2023). 

Composant Plasma Liquide céphalo-rachidien 

Na + (mmol/L) 153 135–150 

K + (mmol/L) 4.7 2,6–3,0 

Ca 2+ (mmol/L) 1.3 1,0–1,4 

Mg 2+ (mmol/L) 0,6 1,2–1,5 

Cl − (mmol/L) 110 115–130 

Protéines (g/L) 60–80 0,15–0,45 

Glucose (mmol/L) 3,9–5,5 2,8–4,4 

pH 7.4 7.3 

Osmolalité (mOsm/kg H2O) 290 290 
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La composition du liquide céphalo-rachidien n'est pas simplement un ultrafiltrat de 

plasma. Les concentrations de Na, Cl- et Mg2+ sont plus élevées et celles de K+ et Ca2+ plus 

faibles que dans le plasma. Le nombre de cellules dans le LCR n'excède généralement pas cinq 

cellules par millilitre. Les variations de la composition étroitement régulée du LCR peuvent 

être utilisées à des fins diagnostiques (Sakka et al., 2011). 

 

2.4. La physiologie du LCR 

Selon l'hypothèse classique de la physiologie du liquide céphalo-rachidien (LCR), celui-

ci est produit activement dans les ventricules cérébraux, puis circule de manière 

unidirectionnelle le long des espaces sous-arachnoïdiens (ESA) pour être absorbé par les sinus 

veineux à travers les villosités arachnoïdiennes et/ou par les gaines périneurales dans le système 

lymphatique (Orešković et Klarica, 2014). 

 

2.4.1. La production du LCR  

Le liquide céphalo-rachidien (fig.7) est produit par ultrafiltration passive à travers les 

capillaires des plexus choroïdes et par transport actif d'ions par les cellules endothéliales de ces 

mêmes plexus (Czarniak et al., 2023). 

La sécrétion choroïdienne du liquide céphalo-rachidien comprend deux étapes : 

• La première étape : consiste en une filtration passive du plasma des capillaires choroïdiens 

vers le compartiment interstitiel choroïdien, selon un gradient de pression.  

• La seconde étape : consiste en un transport actif du compartiment interstitiel vers la lumière 

ventriculaire à travers l'épithélium choroïdien, impliquant l'anhydrase carbonique et des 

protéines de transport ionique membranaires (Sakka et al., 2011). 

L'anhydrase carbonique est une enzyme qui convertit le dioxyde de carbone (CO₂) et 

l'eau (H₂O) en acide carbonique (H₂CO₃) de manière réversible. L’acide carbonique se dissocie 

ensuite en ions hydrogène (H⁺) et en ions bicarbonate (HCO₃⁻). Dans la partie apicale 

(luminale) de la membrane des cellules endothéliales des plexus choroïdes, les ions H+ sont 

transportés de l'intérieur de la cellule vers le liquide céphalo-rachidien par l'échangeur sodium-

hydrogène (NHE). Ce transporteur, agissant comme un anti porteur, échange un ion H+ contre 

un ion sodium (Na+). Le transport des ions Na+ de l'intérieur de la cellule vers le liquide 

céphalo-rachidien est assuré par la pompe sodium-potassium (ATPase Na+/K+), qui échange 

trois ions Na+ contre deux ions K+. Cette pompe ATPase Na+/K+ fournit également l'énergie 

nécessaire aux autres échanges ioniques actifs requis pour la production du liquide céphalo-

rachidien. Le transfert des ions K+ de l'intérieur de la cellule vers le liquide céphalo-rachidien 

s'effectue grâce au canal potassique rectificateur entrant (Kir : the inward-rectifier potassium), 
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dont l'ouverture est régulée par les variations du potentiel membranaire. Les ions HCO3
- sont 

transportés du liquide céphalo - rachidien vers les cellules épithéliales par le cotransporteur 

sodium-bicarbonate (NBCn1 : the sodium bicarbonate co-transporteur) (Czarniak et al., 2023). 

 

Figure n°7. Production du liquide céphalo-rachidien (Czarniak et al., 2023). 
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2.4.2. Circulation  

Selon le concept classique, le liquide céphalo-rachidien (LCR) circule à travers les 

ventricules (fig.8), les citernes et l’espace sous-arachnoïdien, avant d’être finalement absorbé 

dans le sang au niveau des villosités arachnoïdiennes (Tumani et al., 2017). 

Figure 8. Circulation du liquide céphalo-rachidien (Czarniak et al., 2023). 

 

Après sa production, le LCR circule généralement dans le système ventriculaire, 

notamment grâce aux contractions synchrones de l'épendyme cilié. On considère généralement 

que le flux net de LCR s'effectue toujours par le système ventriculaire, à partir des ventricules 

latéraux. De là, le LCR s'écoule par les foramens de Monro gauche et droit vers le troisième 

ventricule. Il passe ensuite par l'aqueduc de Sylvius pour atteindre le quatrième ventricule. Du 

quatrième ventricule, le LCR peut sortir latéralement par le foramen de Luschka ou 

médialement par le foramen de Magendie, pour rejoindre l'espace sous-arachnoïdien. Le 

passage par le foramen de Magendie entraîne le remplissage de l'espace sous-arachnoïdien 

spinal. Le LCR qui sort par le foramen de Luschka se déverse dans l'espace sous-arachnoïdien 

des citernes et dans l'espace sous-arachnoïdien recouvrant le cortex cérébral (Khasawneh et 

al., 2018). 

La circulation du liquide céphalo-rachidien est favorisée par les forces générées par les 

pulsations cardiaques et les mouvements respiratoires (Czarniak et al., 2023). 
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2.4.3.  Réabsorption 

La réabsorption du liquide céphalo-rachidien est moins complexe que son processus de 

production ; elle s’effectue par les granulations arachnoïdiennes dans les sinus veineux de la 

dure-mère (fig. 4), d’où il rejoint la circulation sanguine. De plus, une partie du liquide céphalo-

rachidien peut être réabsorbée par les plexus choroïdes et s’écouler dans les vaisseaux 

lymphatiques cervicaux et thoraciques (Czarniak et al., 2023). 

 

2 .5. Rôle du LCR  

Le LCR assure plusieurs fonctions essentielles : 

• Le liquide céphalorachidien (LCR) assure une protection hydromécanique du système 

nerveux central en agissant comme un amortisseur contre les mouvements brusques de la 

tête et les traumatismes légers, réduisant ainsi les risques de lésions dues aux chocs entre le 

cerveau et le crâne (Sakka et al., 2011 ; Tumani et al., 2018). 

• Il participe au maintien de l’homéostasie cérébrale en régulant l’équilibre électrolytique et 

en stabilisant l’environnement neuronal ainsi que le liquide interstitiel cérébral (Sakka et 

al., 2011). 

• Le LCR assure le transport des nutriments et des molécules biologiquement actives, telles 

que les hormones, neurotransmetteurs et substances sécrétées par les plexus choroïdes, vers 

les différentes structures du système nerveux central (Czarniak et al., 2023).  

• Il joue un rôle important dans l’élimination des déchets métaboliques et des substances 

toxiques produits par l’activité neuronale, agissant comme un système de drainage 

comparable au système lymphatique cérébral (Tumani et al., 2017). 

• Il facilite les échanges entre le sang, le tissu nerveux et le liquide interstitiel, permettant le 

maintien des fonctions neurologiques normales (Baudin, 2023). 

• Le LCR contribue à la régulation de la pression intracrânienne, participant ainsi au bon 

fonctionnement physiologique du cerveau (Tumani et al., 2017). 
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2.6. La ponction lombaire et les facteurs influençant  

Le prélèvement du liquide céphalo-rachidien (LCR) est un acte invasif pouvant être à 

l’origine d’un syndrome post-ponction. Plusieurs techniques permettent d’obtenir un 

échantillon de LCR, notamment la ponction lombaire, la ponction sous-occipitale ainsi que le 

drainage ventriculaire externe réalisé au niveau des ventricules latéraux du cerveau. La ponction 

lombaire représente la méthode la plus utilisée. Elle consiste à introduire une aiguille dans 

l’espace sous-arachnoïdien afin de recueillir le LCR. Le patient est habituellement placé en 

décubitus latéral, avec les membres inférieurs repliés et les bras fléchis contre le thorax pour 

favoriser l’ouverture des espaces intervertébraux (fig. 9). Chez l’adulte, la ponction est 

généralement pratiquée entre les espaces intervertébraux L3-L4 ou L4-L5 (fig.10) (Czarniak 

et al., 2023). 

 

Figure n°9. Technique de ponction lombaire pour le prélèvement LCR. 

https://www.chudequebec.ca/chudequebec.ca/files/09/09b1c6c8-3139-41d2-89d8-

765b160da262.pdf 

 

       

                                              

https://www.chudequebec.ca/chudequebec.ca/files/09/09b1c6c8-3139-41d2-89d8-765b160da262.pdf
https://www.chudequebec.ca/chudequebec.ca/files/09/09b1c6c8-3139-41d2-89d8-765b160da262.pdf
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Lors de l’insertion de l’aiguille (fig. 10), celle-ci traverse successivement la peau, le 

tissu sous-cutané, les ligaments supra-épineux et interépineux, le ligament jaune, l’espace 

épidural contenant le plexus veineux vertébral interne, puis la dure-mère et l’arachnoïde avant 

d’atteindre l’espace sous-arachnoïdien (Czarniak et al., 2023). 

Figure n°10. Schéma illustrant le site de prélèvement du LCR par ponction lombaire 

https://www.centre-medical-neurologique.fr/images/ponction_lombaire.jpg 

 

Les indications de la ponction lombaire sont multiples (tableau 6). Cependant, l’analyse 

du liquide cérébrospinal (LCR) constitue parfois le seul moyen permettant de confirmer ou 

d’écarter certaines pathologies telles qu’une hémorragie sous-arachnoïdienne, une méningite 

ou une maladie neuro-inflammatoire. La ponction lombaire demeure également indispensable 

pour obtenir une mesure indirecte de la pression intracrânienne, malgré le développement 

progressif de méthodes non invasives destinées à estimer cette pression (Doherty et al., 2014). 

 

 

 

 

 

https://www.centre-medical-neurologique.fr/images/ponction_lombaire.jpg
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Tableau n°6. Indications de la ponction lombaire (Doherty et al ., 2014). 

 

Les principales contre-indications de la ponction lombaire comprennent les infections 

cutanées locales, les anomalies cutanées ou rachidiennes situées au niveau du site de ponction, 

la septicémie ainsi que l’hypertension intracrânienne. Les troubles de la coagulation et la prise 

de traitements anticoagulants représentent également des contre-indications à la réalisation de 

cette procédure (Czarniak et al., 2023).

N° Indications 

1 Pour exclure une hémorragie sous-arachnoïdienne en cas de céphalée aiguë sévère 

 

2 

Pour rechercher ou exclure une méningite 

• Bactérien 

• Viral 

• Tuberculeux 

• Cryptococcus 

• Chimique 

• Carcinomateux 

 

3 

Pour étudier les troubles neurologiques 

• Sclérose en plaques 

• Sarcoïdose 

• Guillian Barre, polyneuropathie inflammatoire démyélinisante chronique 

• Maladies mitochondriales 

• Leu encéphalopathies 

• Syndromes paranéoplasiques 

4 

Démontrer et prendre en charge les troubles de la pression intracrânienne 

• Hypertension intracrânienne idiopathique 

• Hypotension intracrânienne spontanée 

5 

Administrer des agents thérapeutiques ou diagnostiques  

• Anesthésie rachidienne 

• Chimiothérapie intrathécale 

• Antibiotiques intra thécaux 

• Baclofène intrathécale 

• Produits de contraste en myélographie ou cisternographie 
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Chapitre 3. Exploration biochimique et bactériologique du LCR 
 
 

3.1. La glycorachie  

3.1.1. Définition 

La concentration du glucose dans le liquide cérébrospinal (LCR) correspond 

normalement à environ deux tiers de la glycémie plasmatique. Une diminution de cette 

concentration est fréquemment observée au cours des méningites bactériennes ou 

tuberculeuses. Étant donné que la glycorachie dépend de la glycémie sanguine, il est 

indispensable de mesurer la glycémie au moment la ponction lombaire afin de déterminer avec 

précision le rapport glycémie LCR/sang. Un rapport inférieur à 0,36 constitue un marqueur 

fiable, avec une précision de 93 %, pour différencier une méningite bactérienne d’une méningite 

virale (Griffiths et al., 2018). 

La glycorachie est normalement égale ~ 60 % de la concentration du glucose sanguin, 

c'est à dire pour les patients ayant une glycémie normale, comprise entre 0,45 et 0,8 g/1. Dans 

les ventricules, le taux de glucose est supérieur celui du LCR (0,05-0,2 g/1) (Gendrel, 1996). 

 

3.1.2.  Physiologie du glucose dans LCR 

Le glucose constitue la principale source d’énergie du cerveau. Bien que le cerveau 

humain ne représente qu’environ 2 % de la masse corporelle, il consomme près de 25 % du 

glucose utilisé par l’organisme au repos. En raison de son caractère hydrophile, le glucose ne 

peut pas traverser librement les membranes lipidiques ; son passage à travers la barrière hémato-

encéphalique nécessite donc des transporteurs spécifiques, principalement le transporteur 

GLUT1 (Glucose Transporter Type 1) (fig. 11), présent au niveau des cellules endothéliales 

cérébrales et des plexus choroïdes. La concentration du glucose dans le liquide 

céphalorachidien (LCR) dépend d’un équilibre entre son entrée et son utilisation. L’entrée du 

glucose dans le LCR s’effectue essentiellement par diffusion facilitée à travers la barrière sang-

LCR au niveau des plexus choroïdes, selon un gradient de concentration entre le sang et le LCR. 

Ainsi, la glycorachie est étroitement liée à la glycémie sanguine et représente normalement 

environ 60 à 70 % de la concentration plasmatique du glucose. Le glucose présent dans le LCR 

est ensuite utilisé par les cellules nerveuses et gliales pour assurer le métabolisme énergétique 

cérébral. Son élimination dépend également de la résorption du LCR au niveau des villosités 

arachnoïdiennes. Ainsi, le maintien d’une glycorachie normale reflète le bon fonctionnement 

des mécanismes de transport du glucose et l’intégrité des barrières cérébrales (Asmolov, 2017) 
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Figure n°11. La diffusion du glucose à travers la bicouche lipidique par GLUT1. 

https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcRRfSsK2jm0lWACQ70ab2JjFTeftbGD

F04XQ&s 
 

3.1.3. Physiopathologie de l’hypoglycorachie au cours des infections du SNC  

Pour le glucose il existe un équilibre physiologique entre les concentrations rachidiennes 

et plasmatiques. Une diminution de la glycémie entraînera donc de manière automatique une 

chute de la glycorachie (Akil, 2022). 

L’hypoglycorachie a été associée à la méningite bactérienne et son mécanisme a fait 

l’objet de nombreuses discussions. Parmi les mécanismes les plus fréquemment cités, on 

distingue trois principaux :  

• L’inhibition du transport facilité du glucose vers le LCR  

• La consommation du glucose par les bactéries  

• La glycolyse anaérobie, ce dernier semblant être le mécanisme prédominant (Asmolov, 

2017). 

Il est habituellement retrouvé au cours des méningites bactériennes, notamment dans 

plus de 80 % des infections à Streptocoque du groupe B. Cependant, elle peut également être 

observée dans certaines méningites néonatales dues aux entérovirus ainsi que dans des 

méningo-encéphalites à virus Herpès simplex 2 chez le nouveau-né. Elle peut aussi être 

rencontrée dans plusieurs atteintes du système nerveux central (SNC) (Akil, 2022). 

 

https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcRRfSsK2jm0lWACQ70ab2JjFTeftbGDF04XQ&s
https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcRRfSsK2jm0lWACQ70ab2JjFTeftbGDF04XQ&s
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3.1.4. Les méthodes de dosages de la glycorachie  

Le dosage de la glycorachie (glucose dans le liquide céphalo-rachidien, LCR) est 

principalement réalisé par des méthodes enzymatiques, notamment la méthode glucose 

oxydase–peroxydase (GOD–POD) et la méthode à l’hexokinase, qui constituent les techniques 

de référence en biochimie clinique. La méthode GOD–POD repose sur l’oxydation spécifique 

du glucose par le glucose oxydase, produisant du peroxyde d’hydrogène (H₂O₂), lequel réagit 

en présence de peroxydase avec un chromogène pour former un composé coloré dont l’intensité 

est proportionnelle à la concentration en glucose et mesurée par spectrophotométrie. Cette 

méthode est largement utilisée en routine pour son bon rapport coût-efficacité, bien qu’elle 

puisse être influencée par certains agents réducteurs présents dans les échantillons biologiques 

(Shaker et Zubair, 2025).  

En parallèle, la méthode à l’hexokinase est considérée comme la méthode de référence 

(gold standard) pour le dosage du glucose, en raison de sa haute spécificité. Elle repose sur la 

phosphorylation du glucose en glucose-6-phosphate par l’hexokinase, suivie de son oxydation 

par la glucose-6-phosphate déshydrogénase, avec production de NADH mesurée à 340 nm, 

permettant une quantification précise et reproductible du glucose dans le LCR (Sonagra et al., 

2024). Ces deux méthodes enzymatiques sont largement intégrées dans les analyseurs 

automatisés modernes, assurant une standardisation élevée et une fiabilité diagnostique 

essentielle dans l’exploration des pathologies neurologiques infectieuses et métaboliques (Link 

et al., 2015). 

 

3.2.  La protéinorachie 

3.2.1. Définition  

La protéinorachie est l'un des indicateurs les plus sensibles d'atteinte du système nerveux 

central (Carbonnelle, 2009). 

La protéinorachie correspond à la concentration des protéines présentes dans le liquide 

céphalo-rachidien (LCR). Il s’agit d’un paramètre biologique essentiel de l’analyse du LCR, 

utilisé notamment dans le diagnostic des infections du système nerveux central, telles que les 

méningites, ainsi que dans diverses pathologies inflammatoires et neurologiques. Environ 80 

% des protéines du LCR proviennent du plasma par diffusion à travers la barrière hémato-

encéphalique, tandis que le reste est synthétisé localement. Les principales protéines retrouvées 

dans le LCR comprennent l’albumine, qui est la plus abondante et d’origine exclusivement 

plasmatique, ainsi que la transthyrétine, la transferrine, la cystatine, l’alpha1-antitrypsine, 

l’alpha2-macroglobuline, les immunoglobulines et certaines apolipoprotéines, notamment 
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l’apoE.Chez l’adulte, la protéinorachie normale se situe généralement entre 0,15 et 0,45 g/L. 

Toute élévation au-delà de ces valeurs est appelée hyperprotéinorachie (Merched, 1998). 

 

3.2.2. Physiologie de la protéinorachie  

La majeure partie des protéines présentes dans le liquide céphalo-rachidien (LCR) 

normal provient du sang, notamment l’albumine, qui représente 35 à 80 % des protéines totales 

du LCR (Reiber, 2003). Près de 20 % des protéines retrouvées dans le liquide céphalo-rachidien 

proviennent essentiellement du tissu cérébral, bien que seules certaines d’entre elles soient 

véritablement spécifiques au cerveau. La concentration protéique du LCR résulte ainsi de la 

contribution conjointe des protéines d’origine cérébrale et de celles issues du sang. Les 

protéines principalement synthétisées par le cerveau se distinguent par une concentration plus 

importante dans le LCR que dans le sérum, ce qui favorise un flux net du LCR vers le sang. À 

l’inverse, les protéines d’origine sanguine présentent un passage préférentiel du sang vers le 

LCR. Le terme de « barrière sang-LCR » pour les protéines représente un concept fonctionnel 

qui englobe l'ensemble des processus influençant la concentration finale en protéines dans le 

LCR lombaire. Cela inclut la barrière hémato-encéphalique, la diffusion des protéines dans le 

LCR tout au long de son parcours et, en particulier, le débit du LCR. La « barrière hémato-

encéphalique » fait référence à la base morphologique de la restriction de la diffusion des 

protéines du sang vers le tissu cérébral, notamment par les parois des capillaires cérébraux 

(Reiber et Peter, 2001). 

 

3.2.3.  Physiopathologie des anomalies de la protéinorachie 

Une élévation de la concentration du glucose dans le LCR n'est généralement associée 

à aucun processus pathologique significatif. En revanche, une augmentation des protéines du 

LCR au-delà de 45 mg/dl représente un indicateur sensible d'atteinte neurologique. Bien que 

certains facteurs puissent entraîner une élévation apparente des protéines, cette concentration 

ne diminue pas en cas d'hypoprotéinémie systémique (Singh, 2024). 

La protéinorachie est généralement élevée dans les méningites d'étiologie bactérienne 

et virale en raison d'une perméabilité accrue de la barrière hémato-encéphalique consécutive à 

l'inflammation. Cette élévation est généralement plus importante dans les méningites 

bactériennes et la méningite tuberculeuse que dans les méningites virales, à l'exception des 

méningites dues au virus de l'herpès simplex (HSV) ou au virus varicelle-zona (VZV) (Gomes, 

2022). 
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Une théorie a montré que la diminution du débit du LCR suffit à expliquer 

quantitativement l'augmentation des concentrations protéiques du LCR observée dans de 

nombreuses maladies neurologiques. En considérant le débit du LCR comme un modulateur de 

la fonction normale et pathologique de la barrière hémato-encéphalique (Reiber, 2003). 

 

3.2.3. Méthodes de dosage de la protéinorachie  

La détermination de la concentration protéique du liquide céphalorachidien revêt une 

importance clinique majeure pour le diagnostic, le pronostic et le traitement des maladies du 

système nerveux central (Jacobs et al., 1990). De nombreuses méthodes existent pour 

quantifier la protéine totale ainsi que pour séparer et caractériser les différentes fractions 

protéiques présentes (Wise, 1982). Comme les méthodes quantitatives ne sont pas toujours 

facilement disponibles, des techniques alternatives de dépistage, simples et rapides, ont été 

développées. Parmi ces tests qualitatifs et semi-quantitatifs, le test de Pandy, consistant à 

mélanger le LCR avec du phénol (Jacobs et al., 1990) et le test de Nonne-Apelt permettent de 

détecter principalement l’augmentation des globulines (Riond et al., 2014) Bien que la 

sensibilité et la corrélation du test de Pandy avec d’autres méthodes soient assez bonnes, il peut 

ne pas détecter précisément de faibles augmentations de la concentration protéique. Plus 

récemment, les bandelettes urinaires ont été utilisées pour estimer la concentration des protéines 

du LCR (Jacobs et al., 1990). Mais elles n'offrent qu’une estimation approximative entre 0,3 

et 1 g/L car elles sont surtout sensibles à l’albumine et peu aux globulines, ce qui restreint 

l'usage de ces méthodes semi-quantitatives au simple dépistage (Riond et al., 2014). 

Pour une quantification précise de la protéine totale, les méthodes se divisent 

principalement en techniques turbidimétriques et colorimétriques. Les méthodes 

turbidimétriques, très courantes (Wise, 1982). 

Les méthodes colorimétriques sont rapides, simples et peu coûteuses, mais elles 

présentent des limites liées aux différences d’affinité des colorants pour certaines protéines et 

à l’interférence de substances azotées non protéiques. Parmi elles, la méthode au Coomassie 

Brilliant Blue (CBB) et la méthode au rouge de pyrogallol-molybdate (PRM) sont fréquemment 

utilisées. La méthode PRM est considérée comme plus adaptée au dosage des protéines du LCR 

car elle offre une meilleure réponse pour l’albumine et les globulines et réduit les dépôts de 

colorant dans les systèmes automatisés. Les méthodes turbidimétriques utilisent des agents 

précipitants comme le chlorure de benzéthonium pour former des précipités protéiques mesurés 

par turbidimétrie. Cette technique est largement utilisée en médecine humaine et vétérinaire 

pour le dosage des protéines du LCR (Riond et al., 2014). 
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Enfin, pour la séparation et la quantification des principales fractions protéiques du LCR, 

l’électrophorèse ou les méthodes immunologiques sont fréquemment utilisées (Wise, 1982).  

 

3.3. Culture du LCR  

Le diagnostic précoce ainsi que la prise en charge rapide des méningites et encéphalites 

infectieuses sont indispensables afin de réduire la morbidité et la mortalité. L’examen complet 

du liquide céphalo-rachidien (LCR) repose généralement sur la coloration de Gram, la culture 

microbiologique, la recherche d’antigènes et la biologie moléculaire, en complément des 

analyses cytologiques et biochimiques. (Leber et al., 2016). 

La coloration de Gram est plus rapide et présente une bonne spécificité, mais sa 

sensibilité est faible (10 à 93 % selon l'organisme et l’administration ou non des antibiotiques 

avant le prélèvement du LCR) (Poplin et al., 2020). Mais la culture est la méthode la plus fiable 

pour le diagnostic de la méningite bactérienne (Singh, 2024). Elle n'est positive que chez 70 à 

85 % des personnes qui n'ont pas reçu de traitement antimicrobien avant la ponction lombaire 

(Poplin et al., 2020). 

Cependant, cette méthode présente plusieurs limites. Les résultats ne sont pas immédiats 

et nécessitent souvent au moins 24 à 48 heures. De plus, la sensibilité de la culture peut être 

diminuée par une antibiothérapie préalable, un faible inoculum bactérien ou un retard 

d’acheminement du prélèvement, pouvant entraîner des faux négatifs (Tunkel et al., 2004 ; 

Mengistu et al., 2013). 

 

3.4. Variation du LCR au cours des infections méningé  

L’analyse du liquide céphalorachidien (LCR) est un outil diagnostique essentiel dans 

l’exploration des maladies du système nerveux central et dans le suivi de leur évolution sous 

traitement (Tumani et al., 2017). 

Lors des infections méningées, l’inflammation des méninges provoque des 

modifications des paramètres biologiques du LCR, reflétant l’atteinte infectieuse du système 

nerveux central. L’étude biochimique et cytologique du LCR permet ainsi de détecter des 

anomalies caractéristiques des infections bactériennes, mycobactériennes ou fongiques, 

facilitant l’orientation diagnostique et la mise en place rapide d’un traitement adapté (Singh, 

2024). 
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3.4.1. Méningite bactérienne  

La méningite bactérienne est généralement associée à une pléiocytose importante du 

LCR, souvent ≥ 1 000 cellules/µl avec prédominance de polynucléaires neutrophiles, ce qui 

oriente fortement vers cette étiologie. Elle s’accompagne habituellement d’une protéinorachie 

élevée et d’une hypoglycorachie marquée en raison de l’intense réaction inflammatoire et de 

l’altération de la barrière hémato-encéphalique (Gomes, 2022). 

 

3.4.2. Méningite tuberculeuse  

Dans la méningite tuberculeuse (MT), le LCR présente généralement une élévation des 

protéines, une diminution du glucose et une augmentation du nombre de lymphocyte. Un taux 

d'adénosine désaminase (ADA) supérieur à 6,0 UI/L dans le LCR peut aider à différencier la 

MT tuberculeuse des autres formes de méningite (Singh, 2024)  

 

3.4.3. Méningite virale 

Dans la méningite virale, le nombre total de leucocytes (NTL) est supérieur à 100 

cellules/µl, avec une prédominance de lymphocytes (Singh, 2024). 

La méningite aseptique est un syndrome aigu contracté en milieu communautaire, 

caractérisé par une pléiocytose du LCR, une coloration de Gram et une culture du LCR 

négatives, sans foyer para-méningé ni atteinte systémique. Chez l'enfant, ce syndrome est 

fréquent, principalement d'origine virale (par exemple, par des entérovirus) et son pronostic est 

généralement favorable (Alamarat et al., 2020).  

 

3.4.4. Méningite fongique  

La méningite fongique se manifeste par une pléiocytose généralement lymphocytaire, 

associée à une augmentation des protéines et une diminution du glucose dans le LCR, Elle est 

considérée comme une forme grave de méningite avec une mortalité élevée (Poplin et al., 

2020). 

 

 

3.5. Corrélation entre les paramètres biologiques du LCR et le diagnostic des méningites 

L’analyse cytologique, biochimique et bactériologique du liquide céphalorachidien 

(LCR) représente une étape fondamentale dans le diagnostic des méningites et dans 

l’orientation précoce de leur origine infectieuse. Les principaux paramètres étudiés incluent la 

numération cellulaire, la prédominance des polynucléaires neutrophiles ou des lymphocytes, la 

glycorachie, le rapport glycorachie/glycémie ainsi que la protéinorachie. Les variations de ces 

paramètres permettent notamment de distinguer les méningites bactériennes des formes virales 

(Carbonnelle, 2009). 
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Au cours des infections méningées, l’inflammation des méninges entraîne des 

modifications biologiques du LCR traduisant l’atteinte du système nerveux central. L’examen 

cytologique et biochimique met ainsi en évidence des anomalies caractéristiques des infections 

bactériennes, mycobactériennes ou fongiques, contribuant à l’orientation diagnostique et à 

l’instauration rapide d’un traitement approprié (Singh, 2024). 

L’étude biochimique du LCR repose principalement sur le dosage du glucose et des 

protéines, interprété conjointement avec les résultats cytologiques, bactériologiques et l’aspect 

macroscopique du liquide (Baudin, 2023). À l’état physiologique, le LCR est limpide ; un 

aspect trouble apparaît généralement lors d’une hyperleucocytose dépassant 200 leucocytes/µL. 

Les méningites virales sont le plus souvent associées à un LCR clair, tandis que les méningites 

tuberculeuses présentent un liquide légèrement opalescent et les méningites bactériennes un 

aspect nettement trouble (Carbonnelle, 2009). 

Même en cas de culture et de coloration de Gram négatives, notamment après une 

antibiothérapie préalable, les paramètres cytologiques et biochimiques du LCR conservent une 

valeur diagnostique importante. Une hyperleucocytose à prédominance neutrophilique associée 

à une hypoglycorachie, avec un rapport glucose LCR/sang inférieur à 0,4, ainsi qu’à une 

hyperprotéinorachie, oriente fortement vers une méningite bactérienne. À l’inverse, les 

méningites virales se caractérisent généralement par une pléiocytose modérée à prédominance 

lymphocytaire, des cultures négatives et des anomalies biochimiques moins marquées (Tunkel 

et al., 2004). 
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Chapitre 4. Matériel & méthodes 

4.1. Objectif  

Notre travail consiste à évaluer principalement l’intérêt de la glycorachie et de la 

protéinorachie comme marqueurs prédictifs des résultats de culture du liquide céphalo-

rachidien chez les patients suspects de méningite, afin de contribuer à une orientation 

diagnostique précoce des infections méningées, particulièrement les méningites bactériennes, 

et d’améliorer ainsi la prise en charge thérapeutique ainsi que la prévention des complications 

neurologiques. 

 

4.2. Cadre d’étude  

Notre étude a été réalisée au sein du laboratoire d’analyses médicales Dr. ETTALHI M, 

situé à Mostaganem (Algérie), durant la période allant de février à avril 2026. Ce laboratoire 

assure des prestations de santé destinées aux habitants de la région ainsi qu’aux localités 

avoisinantes. Ouvert toute la semaine de 7 h à 17 h, il comprend plusieurs services spécialisés 

dotés d’équipements modernes et d’appareils performants dédiés aux différentes analyses 

biologiques et examens de laboratoire nécessaires au diagnostic des pathologies et au suivi de 

l’état de santé des patients. Ce cadre de travail nous a permis de réaliser les analyses 

biochimiques et microbiologiques requises pour l’étude des paramètres du liquide céphalo-

rachidien, notamment la glycorachie, la protéinorachie et la culture microbiologique. 

 

4.3. Population d’étude ciblé 

Notre étude inclut une série de 115 patients admis pour suspicion de méningite (fig.12) 

et ayant bénéficié d’une analyse du liquide céphalorachidien au niveau du laboratoire de 

microbiologie et de biochimie sur une période allant de février à avril 2026. La population 

étudiée comprend 62 femmes et 53 hommes, avec des tranches d’âge comprise entre 22 jours 

et 67 ans. 

Les analyses ont porté sur les échantillons de liquide céphalorachidien (LCR) disposant 

de données complètes et exploitables. Ces échantillons ont fait l’objet d’examens cytologiques, 

biochimiques (glycorachie et protéinorachie) et bactériologiques.
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Figure n°12.   Répartition des patients selon le statut de la culture du LCR. 

 

 

4.4. Devenir des prélèvements  

 Le LCR, obtenu par ponction lombaire, est généralement prélevé au service de pédiatrie 

ou dans d’autres services hospitaliers, puis acheminé rapidement vers le laboratoire (fig.13) 

dans un délai inférieur à 30 minutes, à l’abri du froid, afin d’éviter la lyse rapide des 

polynucléaires et de préserver la viabilité des bactéries fragiles, en particulier le méningocoque. 
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Ponction lombaire 

 

  

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°13.  Organigramme expérimental de l’analyse biochimique et bactériologique d’un 

LCR 

 

4.5.  Matériel de travail 

4.5.1. Matériel biologique  

L’échantillon biologique sur lequel est effectuée cette étude est le liquide 

céphalorachidien. 

 

4.5.2. Matériel non biologique 

 Les réactifs et les équipements utilisés durant cette étude expérimentale sont présentés 

dans l’annexes. 

 

4.6. Méthodes  

Le liquide céphalorachidien est recueilli dans des tubes stériles pour analyse 

respectivement biochimique, microbiologique et cytologique. Carbonnelle, E. (2009)  

 

Étude biochimique  Étude bactériologique  

Dosage de protéinorachie 

LCR 

Après culture : examen microscopique a l’état 

frais et Apres coloration du Gram, test de 

catalase, oxydase, coagulase, galerie API et 

l’antibiogramme  

Dosage de glycorachie 

Complémentation 

Examen direct : cytologie, coloration 

de Gram direct et l’isolement dans les 

différents milieux de culture 



42 
Chapitre 4. Matériel & Méthodes   

 

 
 

42 

 4.6.1. Examen macroscopique (Aspect du LCR) 

Le LCR normal est clair, limpide et incolore. Son examen macroscopique (fig.14) a 

l’œil nu est essentiel car certaines modifications orientent le diagnostic. Une coloration rouge 

évoque souvent une ponction traumatique ou une hémorragie récente, tandis qu’une teinte 

brunâtre ou jaune peut traduire une hémorragie ancienne. Une coloration rosée peut être 

observée lors de vascularite. Après centrifugation, un surnageant jaune (xanthochromie) 

suggère une hémorragie ancienne, une hyperprotéinorachie ou une hyperbilirubinémie. Par 

ailleurs, un LCR trouble témoigne généralement d’une augmentation des cellules, des protéines 

ou de la présence de fibrine, les infections bactériennes pouvant aller jusqu’à donner un aspect 

purulent (Fuhrer et al., 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°14.  Les différents types d’aspect de LCR (Dr Oumeziane N.Y., 2025) 
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4.6.2. Examen microscopique  

4.6.2.1. Examen cytologique  

L’analyse cytologique du LCR doit être effectuée rapidement après le prélèvement afin 

de garantir la fiabilité des résultats (Fuhrer et al., 2007).  Car 32% des polynucléaires se lysent 

après 1 heure à température ambiante (Bonsu et al., 2004). 

• Après réception du prélèvement, le tube a été vérifié puis le LCR a été homogénéisé 

doucement afin de répartir uniformément les cellules. Le prélèvement a ensuite été 

centrifugé à environ 1500 à 2000 tours par minute pendant 5 à 10 minutes pour concentrer 

les cellules au fond du tube sous forme de culot cellulaire.  

• Le surnageant a été éliminé délicatement et une goutte du culot a été déposée sur une lame 

propre afin de réaliser un frottis mince et homogène.  

• Le frottis a été laissé sécher à l’air libre puis fixé généralement au méthanol afin de préserver 

la morphologie cellulaire. La lame a ensuite été colorée par la méthode de May-Grünwald 

Giemsa (MGG).  

• Cette technique a permis une excellente visualisation des noyaux, du cytoplasme et des 

granulations leucocytaires. La qualité de la coloration a été évaluée principalement sur les 

hématies et les leucocytes (Piaton et al., 2015).  

• Le frottis a été d’abord recouvert du colorant May-Grünwald pendant 3 minutes, puis du 

colorant Giemsa pendant 3 minutes. Après la coloration, la lame a été rincée délicatement 

à l’eau distillée puis placée dans une étuve afin d’assurer son séchage avant l’observation 

microscopique.  

• La préparation a été observée au microscope optique à différents grossissements.  

• La formule leucocytaire a constitué une valeur d’orientation :  

- Le LCR a été dit purulent lorsqu’il a présenté plus de 10 éléments/mm³ avec plus de 50 

% de polynucléaires.  

- Il a été dit panaché lorsqu’il a montré une équivalence apparente entre polynucléaires et 

lymphocytes.  

- Le LCR a été dit lymphocytaire lorsqu’il a présenté plus de 10 éléments/mm³ avec une 

prédominance lymphocytaire (> 50 %) (Rasamiravaka et al., 2011).
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4.6.2.2. Coloration directe (Gram)  

La coloration de Gram directe du liquide céphalorachidien (LCR) constitue une méthode 

rapide et essentielle pour le diagnostic précoce des méningites bactériennes. Après 

cytocentrifugation du prélèvement, un frottis est réalisé puis coloré selon la technique de Gram 

(annexes.3) avant d’être examiné au microscope à immersion afin de rechercher la présence de 

bactéries et d’évaluer la réaction inflammatoire leucocytaire. Cette technique permet une 

orientation rapide de l’antibiothérapie avant l’obtention des résultats définitifs de la culture 

bactérienne (Brouwer, Tunkel, et van de Beek, 2010). 

 

4.6.3. Étude bactériologique  

4.6.3.1. Mise en culture  

La mise en culture du LCR doit être réalisée systématiquement, même lorsque l’examen 

cytologique ou la coloration de Gram sont négatifs.  

A l’aide d’une anse de platine stérile le LCR a été ensemencé sur plusieurs milieux de 

culture (annexes) favorisant la croissance des bactéries responsables des méningites, 

notamment : 

• La gélose chocolat (sang cuit) sous 5 à 10 % de CO₂ supplémentée ou non en facteurs de 

croissance, et favorise la croissance (d’Haemophilus influenzae b) plutôt les aérobies (Dunbar 

et al., 1998). 

• La gélose au sang frais (sang de mouton) incubée en atmosphère aéroanaérobie enrichie en 

CO₂ permettra la culture des principales bactéries responsables de méningites (méningocoque, 

pneumocoque, streptocoque B, Listeria monocytogenes…) (Carbonnelle, 2009). 

• La gélose CLED (cystine lactose électrolyte déficient) est un milieu différentiel utilisé pour 

l’isolement de certaines bactéries Gram négatif, notamment les entérobactéries, tout en inhibant 

l’essaimage des espèces du genre Proteus grâce à sa faible teneur en électrolytes (Fallon et al., 

2002). 

• La gélose Chapman (mannitol salé) un milieu sélectif efficace permettant la recherche des 

staphylocoques, notamment l’isolement Staphylococcus aureus. (Kampf et al., 1998). 

• Les géloses ensemencées ont été par la suite incubées à 37 °C pendant 24-48 heures. 

 

4.6.3.2. Examen macroscopique  

Après incubation, les colonies bactériennes issues du LCR sont observées pour évaluer 

leur taille, forme, couleur, aspect et hémolyse, afin d’orienter l’identification du germe. Les 

principales bactéries responsables de méningite présentent des aspects culturaux 

caractéristiques.  
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4.6.3.3. Examen microscopique 

4.6.3.3.1. Examen a l’état frais 

L’examen microscopique à l’état frais, réalisé à partir des colonies issues d’une culture 

préalable du LCR, a consisté à prélever une petite quantité de colonies bactériennes fraîchement 

isolées et à les observer directement entre lame et lamelle, sans coloration. Cette méthode a 

permis une évaluation rapide de la morphologie des bactéries et, dans certains cas, de leur mode 

d’organisation ou de leur mobilité. Elle a constitué une étape préliminaire d’orientation avant 

les tests d’identification plus approfondis, tout en confirmant la pureté de la culture obtenue 

(Forbes et al., 2007). 

  

4.6.3.3.2. Examen après coloration de Gram  

À partir des colonies suspectes isolées sur les milieux de culture, une coloration de Gram 

est réalisée afin de déterminer le type de bactérie (Gram positif ou négatif) ainsi que leur mode 

de regroupement. Pour les bactéries Gram positif (coloration violette ou bleu foncé) et les 

bactéries Gram négatif (coloration rose ou rouge). 

Cette coloration permet d’identifier l’aspect morphologique des principaux agents de méningite 

(Bingen et al., 1996). 

 

La coloration de Gram est une méthode rapide, simple et peu coûteuse utilisée dans le 

diagnostic des méningites bactériennes. Sa sensibilité est élevée en l’absence d’antibiothérapie, 

mais diminue nettement après un traitement antibiotique précoce. L’efficacité de cette 

technique dépend principalement de la charge bactérienne présente dans le LCR : plus 

l’inoculum bactérien est élevé, plus la probabilité de détection est importante. La coloration de 

Gram (annexes.3) demeure un examen essentiel pour l’orientation diagnostique rapide des 

méningites bactériennes (Carbonnelle, 2009). 

 

4.6.3.4. Identification bactériologique  

Les étapes suivantes sont recommandées pour confirmer l’identité des cultures 

présentant des caractéristiques morphologiques compatibles, Les meilleurs résultats sont 

obtenus à partir de cultures âgées de 24 heures (Popovic et al., 1999). 

 

4.6.3.4.1. Test de catalase  

La catalase est une enzyme antioxydante essentielle qui décompose le peroxyde 

d’hydrogène (H₂O₂) en eau et en oxygène. Présente dans les cellules animales, végétales et de 

nombreuses bactéries aérobies, elle joue un rôle majeur dans la protection contre le stress 

oxydatif (Hadwan, 2018). 



46 
Chapitre 4. Matériel & Méthodes   

 

 
 

46 

Il consiste à mettre en contact une colonie bactérienne fraîche avec une goutte de peroxyde 

d’hydrogène (H₂O₂) à 3 %. La présence de catalase se traduit par un dégagement immédiat de 

bulles d’oxygène, résultant de la dégradation du peroxyde d’hydrogène en eau et en oxygène. 

Ce test permet notamment de différencier les bactéries catalase positives, comme les 

staphylocoques, des bactéries catalase négatives, comme les streptocoques. Il constitue une 

étape essentielle dans l’identification préliminaire des bactéries en microbiologie médicale. 

 

4.6.3.4.2 Test d’oxydase  

Le test de l’oxydase permet de détecter la présence de la cytochrome oxydase chez les 

bactéries. Il utilise comme réactif le tétraméthyl-p-phénylènediamine chlorhydrate, qui devient 

violet en présence d’organismes possédant le cytochrome c dans leur chaîne respiratoire. Le 

réactif oxydase est préparé sous forme d’une solution à 1 %, conservée à basse température afin 

d’éviter sa dégradation. Des bandelettes de papier filtre imbibées de ce réactif sont utilisées 

pour le test (Popovic et al., 1999). 

Il consiste à déposer une colonie bactérienne fraîche sur un disque ou un papier filtre 

imprégné d’un réactif oxydase (tel que le tétraméthyl-p-phénylènediamine). En présence de 

l’enzyme, le réactif est oxydé et une coloration violette à bleu foncé apparaît généralement en 

quelques secondes. Ce test permet de distinguer les bactéries oxydase positives, comme les 

Pseudomonas aeruginosa, de nombreuses entérobactéries qui sont oxydase négatives. Il 

constitue un outil essentiel dans l’orientation rapide de l’identification bactérienne en 

microbiologie clinique. 

 

4.6.3.4.3. Test de coagulase  

 Le test de coagulase est une méthode biochimique utilisée pour différencier 

Staphylococcus aureus des staphylocoques à coagulase négative. Il repose sur la capacité de 

certaines souches à produire une coagulase, enzyme impliquée dans la coagulation du plasma. 

Deux techniques peuvent être utilisées : le test sur lame, rapide, mettant en évidence une 

agglutination immédiate due à la coagulase liée, et le test en tube, méthode de référence, qui 

détecte la coagulase libre responsable de la formation d’un caillot de fibrine après incubation. 

Ce test constitue un outil essentiel pour l’identification présomptive de S. aureus en 

microbiologie clinique (Katz, 2010). 

Une colonie bactérienne fraîche a été inoculée dans un bouillon nutritif, puis mélangée 

à du plasma (de lapin ou humain citraté/EDTA). Le tube a été incubé à 35–37 °C et la lecture a 

été réalisée après 4 heures, puis jusqu’à 24 heures en cas de négativité. La formation d’un caillot 
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visible indique un résultat positif, tandis que l’absence de coagulation après 24 heures 

correspond à un test négatif.  

4.6.3.4.4. Autres tests biochimiques (galerie API) 

Les galeries API sont des systèmes d’identification bactérienne basés sur une série de 

tests biochimiques miniaturisés. Elles permettent d’évaluer différentes activités métaboliques 

telles que la fermentation des sucres, la production d’enzymes spécifiques, la dégradation de 

l’urée ou la production d’indole. Après incubation d’une suspension bactérienne dans les 

microcupules, les réactions sont révélées par changement de couleur et traduites en un profil 

numérique. Ce profil est ensuite interprété afin d’identifier rapidement et de manière fiable le 

microorganisme étudié (annexes). 

Une suspension bactérienne standardisée a été préparée puis inoculée dans les 

microcupules de la galerie API (annexes). La galerie a ensuite été incubée selon les conditions 

recommandées par le fabricant. Après incubation, les réactions biochimiques ont été révélées si 

nécessaire par l’ajout de réactifs appropriés. Le profil obtenu a été interprété à l’aide du 

catalogue API afin d’identifier le microorganisme étudié. 

 

4.6.3.4.6.   L’antibiogramme  

L’antibiogramme permet d’évaluer la sensibilité des bactéries aux antibiotiques afin 

d’adapter le traitement des méningites bactériennes. Réalisé selon les recommandations du 

Comité de l'antibiogramme de la Société française de microbiologie (CA-SFM), il repose sur 

la détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI) ou des zones d’inhibition pour 

classer les souches en sensibles, intermédiaires ou résistantes (Carbonnelle, 2009). 

Le test d’antibiogramme a été réalisé par la méthode de diffusion en gélose (annexes) 

sur milieu Mueller-Hinton (MH). Une suspension bactérienne standardisée a été ensemencée 

uniformément à la surface de la gélose, puis des disques imprégnés d’antibiotiques ont été 

déposés. Au cours de l’incubation, l’antibiotique a diffusé dans le milieu en formant un gradient 

de concentration, entraînant l’apparition de halos d’inhibition autour des disques en cas de 

sensibilité bactérienne (Jehl et Twizeyimana, 2015). Après incubation, les diamètres des zones 

d’inhibition ont été mesurés et interprétés, permettant de classer la souche étudiée comme 

sensible (S), intermédiaire (I) ou résistante (R) en fonction des diamètres critiques. 

 

4.6.4.  Étude biochimique du LCR 

L’origine bactérienne d’une méningite est confirmée principalement par les examens 

biochimiques du LCR et du sang servent surtout à compléter le diagnostic et à différencier les 

méningites bactériennes des méningites virales. Cependant, des anomalies classiques comme 
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l’hypoglycorachie, l’hyperprotéinorachie ou l’augmentation des cytokines peuvent également 

être observées dans certaines méningites virales, rendant la distinction parfois difficile 

(Gendrel, 1996).  

 

4.6.4.1.  Dosage de la glycorachie  

Le dosage de la glycorachie (glucose dans le liquide céphalorachidien) est un examen 

biochimique essentiel dans l’exploration des méningites et des pathologies du système nerveux 

central. Il a été réalisé à partir d’un échantillon de LCR frais, en parallèle d’un prélèvement 

sanguin permettant la détermination de la glycémie afin d’interpréter correctement le rapport 

glycorachie/glycémie (Blairon et al., 2024). Le dosage a été effectué par méthode enzymatique, 

basée sur l’oxydation du glucose par le glucose oxydase, produisant du peroxyde d’hydrogène 

mesuré par réaction colorimétrique ou électrochimique selon l’automate utilisé. Après analyse, 

les résultats ont été exprimés en mmol/L et comparés à la glycémie sanguine pour évaluer une 

éventuelle hypoglycorachie, souvent associée aux méningites bactériennes ou fongiques. Ce 

dosage utilisé sur automate de biochimie ou manuellement (Ware, 1968).  

La méthode utilisée est la méthode de Trinder : le glucose est oxydé par le glucose 

oxydase (GOD) en acide gluconique et peroxyde d’hydrogène. En présence de peroxydase 

(POD), le peroxyde d’hydrogène réagit avec le chlorophénol et le 4-aminoantipyrine (PAP) 

pour former un composé coloré rouge (annexes). 

 

• Mode opératoire (manuellement) 

Le dosage de la glycorachie repose sur une méthode enzymatique colorimétrique 

utilisant des réactifs spécifiques. Le kit (annexes) est généralement composé de trois solutions : 

- Le flacon R1 contenant le tampon enzymatique. 

- Le flacon R2 servant d’étalon de glucose à 5,55 mmol/L. 

 

 Pour la préparation du réactif de travail, le contenu du flacon R1 est dissous dans 500 

ml d’eau distillée, puis le flacon R2 est ajouté afin d’activer le système réactionnel enzymatique. 

 

L’échantillon de LCR frais ou correctement conservé. Le protocole (fig.15) comprend 

un tube test contenant le LCR et le réactif, un tube standard renfermant la solution étalon, ainsi 

qu’un tube blanc utilisé comme référence. Après préparation, les réactifs sont répartis dans 

chaque tube, puis le LCR est introduit dans le tube test et l’étalon dans le tube standard      

(tableau 7). 

 

 



49 
Chapitre 4. Matériel & Méthodes   

 

 
 

49 

 

 

 

 

Tableau n°7. Dosage de la glycorachie dans le LCR par méthode colorimétrique 

 

 

Les mélanges sont incubés à 37°C pendant 10 à 15 minutes selon les recommandations 

du kit, afin de permettre le développement de la coloration. La lecture s’effectue ensuite au 

spectrophotomètre à une longueur d’onde d’environ 500 à 505 nm. L’intensité obtenue est 

proportionnelle à la concentration en glucose et permet le calcul de la glycorachie par 

comparaison avec l’étalon. 

Chez l’enfant                                  0,60-0,80 g/l 

Chez l’adulte                                  0,40-0,70 g/l 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°15. Protocol manuelle d’analyse de glycorachie 

Mesurer dans des tubes à essais Dosage Etalon Blanc 

Echantillon 10 µl / / 

Etalon / 10 µl / 

Mélange réactif 1 ml 1 ml 1 ml 

Eau déminéraliser / / 10 µl 

• Tube test : LCR+réactif 

• Tube standard : étalon 

• Tube blanc : réfrence 

 

Préparation des tubes et 

homogénéisation 

 

Incuber les mélanges à 37° C 

pdt 10 à 15 min 

 

Lecture au spectrophotomètre 

Longueur d’onde : 540 à 600 nm 
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• Mode opératoire (automatisé)  

Le dosage de la glycorachie a été réalisé par une méthode enzymatique colorimétrique 

automatisée (fig.18) à l’aide de l’automate de biochimie Mindray BS-240 (fig.16). Cette 

technique repose sur l’oxydation du glucose en présence d’enzymes spécifiques contenues dans 

le réactif commercial fourni par le fabricant. La réaction enzymatique entraîne la formation 

d’un composé coloré dont l’intensité est directement proportionnelle à la concentration du 

glucose présent dans l’échantillon.  

Avant l’analyse, les réactifs, les calibrateurs et les sérums de contrôle ont été chargés 

dans les compartiments prévus de l’automate. Les échantillons de liquide céphalo-rachidien 

(LCR), préalablement homogénéisés et exempts de particules susceptibles d’interférer avec la 

mesure, ont été déposés dans le plateau d’échantillonnage. 

Après programmation du test « Glucose » sur le système, 

l’automate a effectué automatiquement l’aspiration de l’échantillon et 

du réactif, leur mélange, l’incubation à 37 °C ainsi que la lecture 

photométrique de la réaction à la longueur d’onde appropriée selon les 

paramètres du kit utilisé. La concentration du glucose a ensuite été 

calculée automatiquement par comparaison avec une courbe 

d’étalonnage réalisée à l’aide de calibrateurs de concentration connue. 

 

Les résultats ont été exprimés en mmol/L et validés après vérification des contrôles de 

qualité internes conformément aux recommandations du fabricant. 

 

4.6.4.2.  Dosage de protéinorachie 

La détermination des protéines totales dans le LCR aide au diagnostic de plusieurs 

affections du système nerveux central, notamment les méningites, …. 

Le dosage de la protéinorachie repose sur une méthode colorimétrique utilisant le rouge de 

pyrogallol-molybdate (annexes). Les protéines présentes dans le LCR réagissent avec le rouge 

de pyrogallol et le molybdate de sodium contenus dans le réactif de travail afin de former un 

complexe coloré dont l’intensité est proportionnelle à la concentration protéique de 

l’échantillon. 

 

 Le réactif de travail est préparé en versant le contenu du flacon R2 dans le flacon R1 

puis en homogénéisant doucement par retournement. Les réactifs R1 et R2 sont conservés entre 

18 et 25 °C à l’abri de la lumière, tandis que l’étalon R3 doit être maintenu entre 2 et 8 °C. 

Figure n°16.  Automate 

de biochimie 
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Après préparation, le réactif de travail reste stable pendant une année en l’absence de 

contamination. 

- Flacon R1 contient du molybdate de sodium à 0,04 mmol/L  

- Flacon R2 du rouge de pyrogallol à 0,06 mmol/L ainsi que du méthanol à 10,4 %. En raison 

de la présence de méthanol, ce réactif doit être manipulé avec précaution, en évitant 

l’inhalation des vapeurs et tout contact prolongé.  

- Flacon R3 L’étalon est constitué d’albumine bovine à une concentration approximative de 

1 g/L et sert de référence pour le calcul des concentrations protéiques. 

 

L’analyse de la protéinorachie (fig.17) comprend un tube test contenant le LCR et le 

réactif de travail, un tube standard contenant l’étalon protéique ainsi qu’un tube blanc utilisé 

comme référence (tableau 8) 

 

Tableau n°8. Dosage de la protéinorachie dans le LCR par méthode colorimétrique 

 

Après homogénéisation et incubation pendant 10 min à température ambiante et selon 

les recommandations du fabricant, l’absorbance est mesurée au spectrophotomètre à une 

longueur d’onde généralement comprise entre 540 et 600 nm. L’intensité de la coloration 

obtenue étant directement proportionnelle à la quantité de protéines présentes dans le LCR, la 

concentration protéique est déterminée par comparaison avec l’étalon. 

 

• Pour le calcul des dosages biochimiques (glycorachie et protéinorachie), les résultats sont 

déterminés à partir de la formule suivante : 

 

 Résultats =  X   Concentration de l’Etalon  

 

 

 

 

Mesurer dans des tubes à essais Blanc Etalon Dosage 

Réactif 1 ml 1 ml 1 ml 

Eau distillé 20 µl / / 

Etalon / 20 µl / 

Echantillon / / 20 µl 

Abs (Dosage) 

 Abs (Etalon) 
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Figure n°17.  Protocole manuelle d’analyse de protéinorachie  

 

• Mode opératoire (automatisé)  

Le dosage de la protéinorachie a été effectué sur l’automate de biochimie Mindray BS-

240 par une méthode colorimétrique automatisée (fig.18) utilisant le réactif au rouge de 

pyrogallol-molybdate. En milieu acide, les protéines présentes dans le liquide céphalo-

rachidien réagissent avec le complexe pyrogallol rouge-molybdate pour former un complexe 

coloré dont l’intensité est proportionnelle à la concentration des protéines totales. 

Les réactifs, calibrateurs et contrôles de qualité ont été installés dans les compartiments 

dédiés de l’automate. Après chargement des échantillons de LCR et sélection du paramètre « 

Protéines totales », l’appareil a réalisé automatiquement le prélèvement des volumes requis, le 

mélange réactionnel, l’incubation à température contrôlée et la mesure photométrique de 

l’absorbance. 

La concentration des protéines a été déterminée automatiquement à partir de la courbe 

d’étalonnage enregistrée dans le système. Les résultats ont été exprimés en g/L puis validés 

après contrôle de la qualité analytique conformément aux procédures du laboratoire. 

4. Préparation des tubes et 

homogénéisation 

 

2. Préparation du réactif de travail  

 

1. Réactis et composition 

 

3. Préparation des échantillons  

 

6. Lecture au spectrophotomètre 

Longueur d’onde : 540 à 600 nm 

5. Incuber les mélanges à 37° 

C pdt 10 à 15 min 
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 Figure n°18. Protocol automatisée de l’analyse de glyco-proteinorachie.

 Les calibrateurs 

 Échantillons LCR Sérums de contrôle 

1. Préparation et chargement 

 

Sélection du test « glucose/protéine » 

2. Analyse automatisée (Mindray BS-240) 

4. Calcul de la concentration  

Résultat g/l 

 Les réactifs  



 

 
 

 

 

 

Chapitre 5.  
 

Résultats et discussion  
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Chapitre 5.   Résultats et discussion 

 

Notre étude a porté sur 115 patients présentant une suspicion de méningite bactérienne 

et ayant bénéficié d’un examen cytobactériologique et biochimique du liquide céphalorachidien 

(LCR) au laboratoire médical. L’analyse des données recueillies a permis d’obtenir des résultats 

significatifs. 

 

5.1.  Répartition des cultures positives et négatives de LCR selon l’âge et le sexe  

Dans le cadre de l’analyse épidémiologique des méningites bactériennes, les résultats 

des cultures du liquide céphalorachidien (LCR) ont été étudiés selon l’âge et le sexe des 

patients. Le tableau 9 présente la répartition des cas positifs et négatifs observés au sein de la 

population étudiée. Parmi les 115 patients inclus, 20 cas (17,39 %) ont présenté une culture 

positive, confirmant une infection bactérienne, tandis que 95 cas (82,61 %) ont montré une 

culture négative (Annexes). Cette distribution permet d’identifier les catégories de patients les 

plus concernées par les méningites bactériennes confirmées par culture. 

Cette prédominance des résultats de culture négatifs pourrait s'expliquer par 

l'administration préalable d'une antibiothérapie avant la ponction lombaire, par une faible 

charge bactérienne dans le liquide céphalorachidien (LCR) ou encore par la présence d'agents 

pathogènes difficiles à mettre en évidence par les méthodes conventionnelles (Tunkel et al., 

2004 ; Brouwer et al., 2010). 

 

Tableau n°9. Répartition des prélèvements de LCR selon le sexe et tranche d’âge. 

 
         Tranche d’âge 

Sexe 
0-9 

ans 

10-19 

ans 

20-29 

ans 

30-39 

ans 

40-49 

ans 

50-59 

ans 

60-69 

ans 
Total 

Positif 
Homme 6 0 0 0 1 1 3 11 

Femme 9 0 0 0 0 0 0 9 

Négatif 
Homme 26 0 2 7 2 4 2 43 

Femme 38 6 2 1 2 3 0 52 

Total 79 6 4 8 5 8 5 115 

 

 

La répartition selon le sexe montre une légère prédominance masculine parmi les cas 

positifs, avec 11 hommes (55 %) contre 9 femmes (45 %). En revanche, parmi les cas négatifs, 

une prédominance féminine est observée, avec 52 femmes (54,74 %) contre 43 hommes 

(45,26%). 
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La prédominance masculine observée chez les cas positifs est en accord avec plusieurs 

études portant sur les infections bactériennes invasives, qui rapportent généralement une 

fréquence plus élevée des infections chez les hommes. Cette différence pourrait être liée à des 

facteurs biologiques, hormonaux ou comportementaux influençant la susceptibilité aux 

infections (Dias et al., 2017).  Toutefois, le faible écart de positivité observé entre les deux 

sexes dans notre étude et selon Hsieh et al. (2021), ne constitue pas un facteur déterminant 

majeur dans la survenue des cas positifs. 

Par ailleurs, le pourcentage relativement faible de cultures positives souligne 

l'importance de compléter les méthodes conventionnelles par d'autres approches diagnostiques, 

telles que les techniques moléculaires, afin d'améliorer la détection des agents infectieux 

responsables des méningites bactériennes (Corless et al., 2001). 

Selon les résultats présentés dans le (tableau.9) et (fig.19), la tranche d’âge la plus 

représentée était celle des enfants âgés de 1jour à 9 ans avec 15 cas (10 %). Suivie de la tranche 

d’âge des personnes âgées (60-69 ans) avec 3 cas (2%). 

Figure n° 19. Répartition des cas positif et négative selon l’âge et le sexe. 

  

 

Cette observation est en accord avec les données de la littérature qui indiquent que les 

jeunes enfants constituent une population particulièrement vulnérable aux infections 

bactériennes invasives et à la méningite bactérienne en raison de l’immaturité de leur système 
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immunitaire et de leur moindre capacité à développer une réponse immunitaire efficace contre 

certains agents pathogènes. 

L’étude de Thigpen et al. (2011) a montré que l’incidence de la méningite bactérienne 

demeurait la plus élevée chez les nourrissons de moins de deux mois. Par ailleurs, la présence 

de cas positifs chez les adultes et les sujets âgés confirme que la méningite bactérienne peut 

survenir à tout âge. Les personnes âgées sont reconnues comme un groupe à risque en raison 

de l’immunosénescence et de la fréquence plus élevée des maladies chroniques pouvant 

favoriser la survenue d’infections invasives.  

Plusieurs études épidémiologiques tel que Brouwer et al. (2010) et Oordt-Speets et al. 

(2018) ont ainsi montré que les extrêmes de l’âge, en particulier les nourrissons et les personnes 

âgées, présentent les taux les plus élevés de méningite bactérienne 

 

5.2. Traitement des échantillons du LCR 

5.2.1.  Aspect macroscopique   

Dans notre étude, la majorité des prélèvements présentaient un aspect macroscopique 

clair « eau de roche » (64,3 %), tandis que les aspects xanthochromique (26,1 %), hématique 

(5,2 %), blanchâtre (3,5 %) et jaunâtre (0,9 %) étaient moins fréquents (fig. 20). 

 

 

Figure n° 20. Distribution des cas selon l’aspect macroscopique du LCR. 

 

 

Ces résultats sont comparables à ceux rapportés par Abedin et al. (2021) au Bangladesh, 

qui ont observé, parmi 371 échantillons de LCR, une prédominance des liquides 

céphalorachidiens clairs (73,3 %), alors que 14 % étaient modérément troubles et 12,7 % 

fortement troubles. 
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La fréquence élevée des LCR clairs suggère qu’un aspect macroscopique normal 

n’exclut pas une atteinte méningée. En effet, Viallon et al. (2011) soulignent que certaines 

méningites, notamment virales ou à un stade précoce, peuvent se manifester par un LCR 

macroscopiquement clair malgré la présence d’anomalies cytologiques, biochimiques ou 

microbiologiques. 

En revanche, la proportion de LCR xanthochromiques retrouvée dans notre étude (26,1 

%) est plus élevée que celle généralement rapportée par d’autres travaux. Par ailleurs, la faible 

proportion de LCR hématiques observée (5,2 %) reste compatible avec les données de la 

littérature, où les aspects hématiques demeurent relativement peu fréquents. Selon Maliha et 

al. (2024), la xanthochromie est principalement associée à une hémorragie sous-

arachnoïdienne, mais peut également être observée en présence d’une hyperprotéinorachie 

importante ou d’une lyse des érythrocytes dans le liquide céphalorachidien. Cette fréquence 

élevée pourrait ainsi refléter la diversité des pathologies neurologiques rencontrées dans notre 

population d’étude. 

Les différences observées entre les études peuvent être attribuées aux caractéristiques 

des populations étudiées, aux indications de la ponction lombaire ainsi qu’à la nature des 

affections neurologiques incluses. Dans l’ensemble, ces observations confirment que l’examen 

macroscopique du LCR constitue une étape importante d’orientation diagnostique, mais qu’il 

doit impérativement être complété par les analyses cytologiques, biochimiques et 

microbiologiques afin d’établir un diagnostic étiologique précis. 

 

5.2.2.  Examens directs après coloration 

5.2.2.1. Coloration MGG (cytologie) 

 L’examen cytologique du liquide céphalorachidien constitue une étape essentielle dans 

le diagnostic des méningites bactérienne. Les résultats positifs de l'analyse cytologique de 20 

échantillons de liquide céphalorachidien (LCR), comprenant le nombre de globules rouges 

(GR), le nombre de globules blancs (GB) ainsi que le pourcentage des polynucléaires 

neutrophiles (PNN) et des lymphocytes (tableau 10). 
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Tableau n°10. Résultats positifs de cytologie du LCR des patients étudiés. 

 

L’examen cytologique des 20 échantillons de liquide céphalorachidien (LCR) a mis en 

évidence une pléiocytose dans la majorité des cas, avec des numérations leucocytaires 

comprises entre 4 et 1 250 cellules/mm³. Une prédominance des polynucléaires neutrophiles 

(PNN ≥ 90 %) a été observée chez 15 patients (75 %), suggérant fortement une origine 

bactérienne de l’infection méningée. À l’inverse, une prédominance lymphocytaire a été notée 

dans 2 cas (10 %), pouvant être en faveur d’une méningite virale ou d’une infection chronique. 

Les 3 cas restants (15 %) présentaient une formule leucocytaire mixte, pouvant correspondre à 

une phase intermédiaire de l’évolution de l’infection. 

N° Âge Sexe GR (/mm³) GB (/mm³) PNN (%) Lymphocytes (%) 

1 1 ans F 35 400 0 100 

2 7 ans H 15 1000 95 5 

3 7 ans H 12 400 98 2 

4 7 ans H 13 310 98 2 

5 56 ans H 100 950 100 0 

6 67 ans H 50 700 100 0 

7 67 ans H 900 400 100 0 

8 67 ans H 920 850 100 0 

9 1 mois F 25 15 65 35 

10 5 mois F 15 20 70 30 

11 1 mois F 8 20 98 2 

12 1 mois F 20 850 90 10 

13 1 mois F 12 650 90 10 

14 1 mois F 9 4 10 90 

15 1 an 5 F 6000 1100 95 5 

16 22 jours F 10 900 100 0 

17 6 jours F 600 1250 99 1 

18 3 mois H 36 300 98 2 

19 40 ans H 10 35 100 0 

20 21 jours F 20 70 85 15 

Valeurs normales : 0 ≤ 5 < 6 (très rares ou absents) 60–70 
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Les concentrations de globules rouges variaient entre 8 et 6 000 cellules/mm³. Les 

valeurs particulièrement élevées observées dans certains échantillons, notamment chez le 

patient n°15, pourraient s’expliquer par une ponction lombaire traumatique ou par une 

contamination sanguine du prélèvement. Globalement, l’association d’une hypercytose 

leucocytaire et d’une prédominance neutrophilique observée concorde avec les observations 

rapportées par une autre étude, qui indiquent que les méningites bactériennes se caractérisent 

généralement par une hypercytose importante associée à une prédominance neutrophile 

(Brouwer et al., 2010). 

Concernant les échantillons à culture négative (Annexes), l’examen cytologique a 

montré, dans la majorité des cas, une cytologie peu perturbée, caractérisée par une pléiocytose 

absente ou minime, avec un nombre de leucocytes généralement inférieur aux valeurs de 

référence. 

Ces observations sont en accord avec les résultats rapportés par Østergaard et al. 

(2017), qui ont montré que les faibles taux de leucocytes dans le liquide céphalo-rachidien sont 

plus fréquemment associés à des affections non infectieuses ou à l’absence d’infection active. 

De même, Troendle et Pettigrew (2019) ont souligné que l’absence de pléiocytose est une 

situation rare dans les méningites et qu’elle est principalement observée dans certaines formes 

précoces ou particulières de la maladie. Ainsi, la prédominance d’une cytologie normale ou peu 

modifiée dans les échantillons à culture négative de notre étude renforce l’hypothèse d’une 

faible probabilité de méningite bactérienne évolutive. Ces résultats sont compatibles avec 

l’absence de méningite bactérienne active ou avec une réponse inflammatoire méningée faible 

ou en voie de résolution 

 

5.2.2.2. Coloration Gram  

L'examen direct du liquide céphalorachidien (LCR) après coloration de Gram a permis 

de mettre en évidence, dans certains prélèvements, des diplocoques Gram positifs colorés en 

violet, des bacilles Gram négatifs colorés en rose ainsi que des Cocci Gram positifs en amas 

apparaissant en violet. La répartition des différentes morphologies observées est présentée dans 

le tableau 11. 
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Tableau n°11. Résultats de coloration de Gram direct 

 

 

 

 

 

 

Ces caractéristiques morphologiques ont orienté respectivement vers une probable 

implication de Streptococcus pneumoniae, d'entérobactéries ou de bactéries non fermentaires, 

et de Staphylococcus aureus (Vu Thien, 2009). 

Par ailleurs, la coloration de Gram demeure un examen de première intention en pratique 

clinique. Ray et al. (2007) rapportent que, chez les patients suspects de méningite, un examen 

direct du LCR positif permet de confirmer rapidement le diagnostic de méningite bactérienne 

et d’initier immédiatement un traitement antibiotique empirique, sans recours initial à d’autres 

examens complémentaires. Toutefois, ces auteurs soulignent également que 30 à 40 % des cas 

peuvent présenter une coloration de Gram négative, rendant le diagnostic plus complexe et 

nécessitant une prise en charge probabiliste basée sur les données cliniques et biologiques. 

Ainsi, en cas de suspicion clinique forte mais de coloration de Gram négative, le 

maintien d’une antibiothérapie empirique est recommandé jusqu’à l’obtention des résultats 

microbiologiques définitifs ou l’exclusion d’une origine bactérienne. Cette stratégie vise à 

éviter les retards thérapeutiques, bien que l’utilisation systématique d’antibiotiques expose à un 

risque de surtraitement, d’effets indésirables et de coûts supplémentaires (Brouwer et al., 

2010). 

Dans ce contexte, la faible positivité de la coloration de Gram pourrait également 

s’expliquer par la réalisation de certaines ponctions lombaires après initiation d’une 

antibiothérapie, réduisant ainsi la sensibilité de l’examen direct. Ces résultats confirment que 

la coloration de Gram reste un outil rapide, spécifique et indispensable pour l’orientation 

diagnostique initiale, mais qu’elle doit être systématiquement associée à la culture bactérienne, 

considérée comme la méthode de référence. 

 

 

Aspect microscopique à l'examen direct Nombre de cas 

Diplocoques Gram positifs 8 

Cocci Gram positifs en amas 1 

Bacilles Gram positifs 11 

Aucun germe observé 95 

Total 115 
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5.2.3.  Mise en culture 

Après 24 heures d'incubation, l'espèce la plus fréquemment isolée était Streptococcus 

pneumoniae représente 38 % des cas, suivie de Escherichia coli (19 %), de Staphylococcus 

aureus (14 %) et de Listeria monocytogenes (14 %), puis de Klebsiella pneumoniae (10 %) et 

Pseudomonas aeruginosa (5 %) (fig.21). 

Figure n° 21. Différences espèces isolées du LCR 

 

Examen macroscopique des cultures de LCR a permis d’évaluer la croissance 

microbienne à travers l’observation des caractéristiques des colonies, notamment leur taille, 

leur forme, leur couleur, leur relief, leur texture et leur pouvoir hémolytique. Ces observations 

constituent une étape préliminaire importante dans l’orientation de l’identification des 

microorganismes isolés. 

 

La coloration de Gram a permis de différencier les bactéries isolées en bactéries Gram positif 

et Gram négatif.  

• Les bactéries Gram positif, colorées en violet, étaient représentées par Streptococcus 

pneumoniae, observé sous forme de diplocoques lancéolés, Staphylococcus aureus, observé 

sous forme de cocci regroupés en amas, et Listeria monocytogenes, observée sous forme de 

petits bacilles.  

• Les bactéries Gram négatif, colorées en rose, comprenaient Escherichia coli, Klebsiella 

pneumoniae et Pseudomonas aeruginosa, observées sous forme de bacilles de 

morphologies variables. Cette étape a permis une orientation préliminaire de l'identification 

bactérienne avant les tests biochimiques. 
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Concernant les tests biochimiques, Les résultats réalisés sur les souches isolées (tableau 

12) ont permis de confirmer leur identification grâce à la mise en évidence de réactions 

enzymatiques spécifiques. 

• Le test de la catalase a révélé un dégagement abondant de bulles seulement chez 

Staphylococcus aureus et Listeria monocytogenes. Cette réaction traduit l’activité de 

l’enzyme catalase, capable de décomposer le peroxyde d’hydrogène (H₂O₂) en eau et en 

oxygène selon la réaction suivante :  

 

                                2H2O2         catalase              2 H2O + O2 

 

• Concernant le test de l’oxydase, une coloration violette rapide a été observée chez 

Pseudomonas aeruginosa. Ces réactions ont contribué à l’identification préliminaire et à la 

différenciation des espèces bactériennes isolée. 

• Le test de la coagulase a montré la formation d’un caillot uniquement chez Staphylococcus 

aureus, en raison de l’activation de la prothrombine, ce qui transforme le fibrinogène en 

fibrine et entraîne la formation d’un caillot visible. 

 

Les galeries API utilisées dans cette étude ont permis l’identification fiable des bactéries 

isolées à partir des différents échantillons. La galerie API 20E a été utilisée pour les 

entérobactéries et autres bacilles Gram négatifs fermentaires, notamment Escherichia coli et 

Klebsiella pneumoniae pneumoniae, présentant des profils biochimiques marqués par des 

réactions positives à plusieurs tests de fermentation (GLU, MAN, RHA, ARA), avec des 

variations selon les espèces pour certains tests différentiels tels que CIT, URE, IND et VP. 

• La galerie API Staph a permis l’identification des staphylocoques, en distinguant 

Staphylococcus aureus par une coagulase et une DNase positive ainsi qu’une fermentation 

du mannitol, contrairement aux staphylocoques à coagulase négative qui présentent un 

profil enzymatique moins marqué. 

• Pour le genre Listeria, la galerie API Listeria a mis en évidence Listeria monocytogenes 

grâce à une catalase positive, une hydrolyse de l’esculine et une mobilité à 25°C, permettant 

sa différenciation des autres espèces. 

• Enfin, la galerie API 20NE a été employée pour les bacilles Gram négatifs non fermentaires, 

identifiant notamment Pseudomonas aeruginosa sur la base de son oxydase positive, sa 

croissance à 42°C et sa capacité à produire des pigments caractéristiques. 
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Tableau n° 12. Profil d'identification macroscopique, microscopique et biochimique des isolats 

Groupe 

des 

bactérie 

Bactérie isolée 

Aspect macroscopique 

observé après 24 h de 

culture 

Morphologie 

microscopique après 

coloration de Gram 

Les test biochimique 

Catalase Oxydase Coagulase 

 

 

 

 

Gram 

positif 

(violet) 

Streptococcus 

pneumoniae 

Petites colonies translucides 

à grisâtres, légèrement 

muqueuses, avec une α-

hémolyse sur gélose au sang 

frais ; bonne croissance sur 

gélose au sang cuit 

Diplocoques lancéolés, 

souvent encapsulés, 

disposés par paires ou en 

courtes chaînettes 

- - - 

Staphylococcus 

aureus 

Colonies rondes, lisses, 

brillantes, de couleur jaune 

doré sur gélose Chapman 

Cocci sphériques 

regroupés en amas 

irréguliers évoquant des 

grappes de raisin 

+ - + 

Listeria 

monocytogenes 

 

 

 
 

Petites colonies grisâtres 

avec une discrète β-

hémolyse sur gélose au sang 

frais et bonne croissance sur 

gélose au sang cuit 

Petits bacilles courts ou 

coccobacilles, isolés ou 

disposés en courtes 

chaînes 

+ - - 

Total Gram positif 14 

 

 

 

 

Gram 

négatif 

(rose) 

Escherichia coli 

Colonies rondes, lisses, 

brillantes et jaunes sur 

gélose CLED, indiquant la 

fermentation du lactose 

Bacilles droits à 

extrémités arrondies, 

observés isolément ou en 

courtes chaînes 

- - - 

Klebsiella 

pneumoniae 

Grosses colonies jaunes, 

brillantes et fortement 

muqueuses sur gélose CLED 

Bacilles courts et trapus, 

souvent entourés d'une 

capsule donnant un 

aspect élargi 

- - - 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Colonies plates, irrégulières, 

parfois pigmentées en vert 

bleuâtre sur gélose CLED 

Bacilles fins et allongés, 

droits ou légèrement 

incurvés, observés 

isolément ou par paires 

- + - 

Total Gram négatif 7 

 

L’identification des bactéries isolées a reposé sur l’association de la coloration de Gram, 

des tests biochimiques conventionnels et des galeries API. Les résultats obtenus ont montré une 

bonne concordance entre les caractéristiques morphologiques, biochimiques et les données de 

la littérature. 
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Les isolats de Streptococcus pneumoniae représentaient 38 % des souches identifiées, 

confirmant sa prédominance parmi les bactéries à Gram positif. Cette observation concorde 

avec les données de la littérature, qui décrivent S. pneumoniae comme le principal agent des 

méningites bactériennes communautaires grâce à sa forte virulence et à sa capacité d’invasion 

du système nerveux central (Brouwer et al., 2010 ; Oordt-Speets et al., 2018). Les souches 

ont présenté une réaction négative au test de la catalase et ont été confirmées par la galerie API 

20 Strep, conformément aux observations de Bryant et al. (2016). 

Les souches de Staphylococcus aureus (14 %) ont été identifiées par leur positivité aux 

tests de la catalase et de la coagulase ainsi que par la galerie API Staph, en accord avec les 

résultats rapportés par Kateete et al. (2010). De même, les isolats de Listeria monocytogenes 

(14 %) ont montré une catalase faiblement positive et une hydrolyse de l’esculine confirmée 

par l’API Listeria, conformément aux caractéristiques décrites par Parsons et al. (2019). 

Parmi les bactéries à Gram négatif, Escherichia coli (19 %) et Klebsiella pneumoniae. 

(10 %) ont présenté une réaction négative au test de l’oxydase et ont été confirmées par la 

galerie API 20E, ce qui concorde avec les données de Holmes, Willcox et Lapage (1978). Ces 

bactéries sont fréquemment associées aux infections néonatales, nosocomiales ou aux patients 

immunodéprimés (van de Beek et al., 2016). Les isolats de Pseudomonas spp. (5 %) ont montré 

une oxydase positive et un profil compatible sur API 20NE, conformément aux observations 

d’Arai et al. (2014). 

L’absence de Neisseria meningitidis dans notre étude contraste avec plusieurs séries 

européennes où cette bactérie est fréquemment rapportée après S. pneumoniae (van de Beek   

2016 ; Oordt-Speets et al., 2018). 

 

 Cette différence pourrait être liée à des variations géographiques, à la couverture 

vaccinale ou à des facteurs saisonniers. Dans l’ensemble, nos résultats confirment la 

prédominance des bactéries à Gram positif dans les méningites bactériennes tout en soulignant 

l’importance des bacilles à Gram négatif dans certaines populations à risque. 
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5.2.4. La sensibilité aux antibiotiques des bactéries étudiée 

L’étude des profils de sensibilité des bactéries isolées du liquide céphalorachidien a 

révélé des différences importantes selon les espèces bactériennes. Cette diversité des profils de 

résistance (tableau 13) constitue un enjeu majeur dans la prise en charge des méningites 

bactériennes, car l’efficacité du traitement dépend largement de l’administration précoce d’une 

antibiothérapie adaptée  

  

 

Antibiotique Sigle 
S. 

pneumoniae 

Listeria 

monocytogenes 
E-coli Pseudomones 

Klebsiella 

pneumoni

ae 

S. aureus 

Amoxicilline AX R R R / / / 

Amoxicilline+ 

Acide 

clavulanique 

AMC R R R R R R 

Pénicilline P R / / R / R 

Ticarcilline TIC / / S S S S 

Cefixime CFM R / / / / / 

Céfazoline CZ R/S / / / / R 

Ceftazidime CAZ R / / / S S 

Imipénème IPM R/I S S S S S 

Gentamicine GM R R S S S S 

Kanamycine K R R I / / / 

Amikacine AK R I S S S / 

Streptomycine S I/R / / / / / 

Ciprofloxacine CIP I/R R S S S S 

Lévofloxacine LEV S R S / R / 

Doxycycline DXT S/I / / / / S 

Chloramphénico

l 
C S R  I S / 

Azithromycine AZM R / S / / I 

Clindamycine DA R / /  / / 

Pristinamycine PT R / / S / / 

Cotrimoxazole SXT R / R R S S 

Rifampicine RA S / / / / S 

Nitrofurantoïne F I/I / / / / / 

Nitroxoline NTX S / / / R S 

Métronidazole MET R / / R R / 

Vancomycine VAN I R I / R R 

Cefoxitine FOX / R I R / / 

Acide fusidique FA / R R / S S 

Acide 

nalidixique 
NA 

/ 
R I I S R 

Céphalexine CL / / / R / / 

Colistine CT / / / S I S 

Tableau n°13.  Résultats des antibiogrammes des souches bactériennes isolées du LCR 
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De manière générale, les souches étudiées ont présenté des profils de résistance 

variables, marqués par une diminution de sensibilité à plusieurs familles d’antimicrobiens, 

notamment les β-lactamines, les macrolides et certains aminosides. Cette diversité traduit la 

complexité des mécanismes adaptatifs développés par les bactéries sous l’effet de la pression 

de sélection exercée par l’usage fréquent, et parfois inapproprié, des antibiotiques, reflétant 

ainsi l’ampleur croissante de l’antibiorésistance parmi les principaux pathogènes cliniques. 

 

Tout d’abord, Streptococcus pneumoniae montre une multirésistance importante aux β-

lactamines, aux aminosides, aux macrolides et au cotrimoxazole, avec une sensibilité conservée 

à la lévofloxacine, à la rifampicine et à la nitroxoline. Cette résistance est principalement liée 

aux modifications des protéines de liaison à la pénicilline (PBP), comme l’ont rapporté Doern 

et al. (2001) et Lynch et Zhanel (2010). 

 

De manière similaire, mais avec un profil moins étendu, Listeria monocytogenes 

présente une résistance à plusieurs familles d’antibiotiques, bien que l’imipénème et 

l’azithromycine restent actifs. Globalement, cette espèce demeure sensible aux β-lactamines 

(hors céphalosporines), mais l’apparition de profils atypiques impose une surveillance continue 

(Schlech, 2019). 

 

Dans le même contexte des bacilles Gram négatif, Escherichia coli présente une 

résistance notable à plusieurs β-lactamines et au cotrimoxazole, alors que l’imipénème, les 

aminosides et les fluoroquinolones conservent une bonne efficacité. Cette résistance est 

fréquemment liée à la production de BLSE, comme l’ont montré Ferjani et al. (2010) et Ortega 

et al. (2012). 

 

Par ailleurs, Pseudomonas aeruginosa se distingue par une résistance intrinsèque 

importante due à sa faible perméabilité membranaire et à ses systèmes d’efflux. Malgré cela, 

certains antibiotiques tels que les carbapénèmes, les aminosides et la colistine restent actifs, 

comme le confirment Bonomo & Szabo (2006) et Pachori et al. (2019). 

 

Dans la même continuité, Klebsiella pneumoniae pneumoniae présente également une 

résistance aux β-lactamines et au cotrimoxazole, souvent liée à la production de β-lactamases à 

spectre étendu (BLSE), tandis que les carbapénèmes et les aminosides conservent une bonne 

activité (Podschun et Ullmann, 1998). 
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Enfin, Staphylococcus aureus se caractérise par une sensibilité globale à plusieurs 

antibiotiques comme la vancomycine et les aminosides, mais une forte résistance aux 

pénicillines, principalement due à la production de β-lactamases, phénomène largement 

documenté dans la littérature (Lowy, 2003). 

 

5.3.  Analyse biochimique du LCR  

L’analyse biochimique du liquide céphalo-rachidien (LCR), portant principalement sur 

la glycorachie et la protéinorachie, constitue un élément clé dans l’évaluation des atteintes 

méningées. Dans cette partie, nous présentons les résultats obtenus pour ces deux paramètres 

chez les patients étudiés, afin de décrire leurs variations et d’en apprécier la signification 

clinique. 

 

5.3.1.  La glycorachie 

La glycorachie représente un paramètre biochimique fondamental du liquide céphalo-

rachidien, dont les variations reflètent différents états physiopathologiques. Les résultats de la 

glycorachie chez les patients inclus dans l’étude sont présentés dans (tableau.14), selon les 

différentes catégories définies (figure.22). 

 

Tableau n°14.  Variation le taux de glucose dans LCR 

                     Sexe 

Tranche d'âge 

Femmes Hommes  

Total Hypo Normale Hyper Hypo Normale Hyper 

0–9 ans 6 29 12 4 19 9 79 

10–19 ans 2 3 1 0 0 0 6 

20–29 ans 1 1 0 0 1 1 4 

30–39 ans 0 1 0 3 2 2 8 

40–49 ans 0 1 1 2 1 0 5 

50–59 ans 1 1 1 3 1 1 8 

60–69 ans 0 0 0 2 1 2 5 

Total 10 36 15 14 25 15 115 
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La majorité des patients présentent une glycorachie normale (0,40–0,70 g/L) avec 61 

cas (53,0 %). Une hypoglycorachie est observée dans 24 cas (20,9 %), tandis qu’une 

hyperglycorachie est retrouvée dans 30 cas (26,1 %) 

 

Figure n°22.  Variation de glycorachie en fonction de l’âge et du sexe 

 

La figure 15 montre la répartition des patients selon les résultats de la glycorachie, le 

sexe et la tranche d'âge. La tranche d'âge 0–9 ans est la plus représentée avec 79 cas (68,70 %), 

ce qui traduit une forte prédominance des enfants parmi les patients étudiés. La 

normoglycorachie constitue le profil le plus fréquent, particulièrement chez les filles âgées de 

0 à 9 ans (29 cas) et chez les garçons de la même tranche d'âge (19 cas). L'hypoglycorachie 

concerne 24 cas, tandis que l'hyperglycorachie est observée chez 30 patients. 

 

La fréquence relativement élevée de l'hypoglycorachie observée dans notre série est 

comparable aux résultats rapportés par Shrikanth et al. (2015), qui ont retrouvé une 

hypoglycorachie chez 19 % des patients atteints de méningite communautaire. Les auteurs 

soulignent que cette anomalie est particulièrement associée aux méningites bactériennes et 

constitue un facteur pronostique important.   

 

Par ailleurs, Brito et Abecasis (2020) rappellent que le glucose du LCR représente 

normalement environ 60 à 70 % de la glycémie sanguine et qu'une diminution importante de la 
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glycorachie résulte généralement de la consommation du glucose par les bactéries et les cellules 

inflammatoires au cours des méningites bactériennes.  

La prédominance de la normoglycorachie dans notre étude peut s'expliquer par la 

présence d'un nombre important d'échantillons négatifs à l'examen bactériologique ou par des 

infections dont les modifications biochimiques du LCR étaient peu marquées. Cette observation 

est en accord avec les valeurs de référence rapportées par Leen et al. (2012), qui montrent que 

la majorité des échantillons de LCR présentent des concentrations de glucose comprises dans 

les limites physiologiques.  

 

5.3.2. La protéinorachie 

Les résultats de la protéinorachie présentés dans le tableau 15, était normale chez 53,0% 

des cas (61 patients). Une hyperprotéinorachie a été observée chez 37,4 % des cas, traduisant 

généralement un processus inflammatoire ou infectieux méningé. L’hypoprotéinorachie, 

retrouvée chez 9,6 % des patients, était moins fréquente et présente une faible valeur 

diagnostique (annexes). 

 

Tableau n°15.  Variation de protéinorachie selon l’âge et sexe 

Sexe 

 

Tranche d'âge (ans) 

Femmes Homme  

Total 
Hypo Normale Hyper Hypo Normale Hyper 

0–9 6 21 20 5 16 11 79 

10–19 1 4 1 0 0 0 6 

20–29 1 1 0 0 2 0 4 

30–39 0 1 0 0 7 0 8 

40–49 0 1 1 0 1 2 5 

50–59 0 3 0 0 2 3 8 

60–69 0 0 0 0 0 5 5 

Total 8 31 22 5 28 21 115 
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La figure 23 montre que la majorité des patients présentent une protéinorachie normale (53,0 

%), avec 61 cas sur les 115 étudiés. Une hyperprotéinorachie est observée chez 37,4 % des 

patients (43 cas). 

Figure n°23.  Variation de protéinorachie selon l’âge et sexe  

 

La répartition des taux de protéinorachie selon l'âge et le sexe montre une nette 

prédominance des cas chez les enfants âgés de 0 à 9 ans, représentant 79 cas sur l'ensemble des 

patients étudiés. Dans cette tranche d'âge, les valeurs normales de protéinorachie étaient les 

plus fréquentes chez les deux sexes, suivies des hyperprotéinorachies, tandis que les 

hypoprotéinorachies étaient moins nombreuses. Cette distribution suggère que, malgré la 

prédominance des valeurs normales, une proportion importante des patients présentait une 

élévation des protéines du liquide céphalo-rachidien. 

 

Les autres groupes d'âge étaient beaucoup moins représentés. Chez les adultes jeunes 

(20–39 ans), la protéinorachie était essentiellement normale. À partir de 40 ans, la répartition 

entre les différentes catégories devenait plus homogène, sans différence marquée entre les 

sexes. Toutefois, une prédominance masculine des hyperprotéinorachies a été observée chez les 

patients âgés de 50 à 69 ans, alors que les femmes étaient légèrement plus représentées dans les 
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classes d'âge les plus jeunes. Dans l'ensemble, ces résultats indiquent que les variations de la 

protéinorachie semblent davantage liées à l'âge qu'au sexe. 

 

Les patients âgés de moins de 10 ans représentent la majorité des cas présentant des 

anomalies de la protéinorachie. Cette prédominance est en accord avec les données de la 

littérature, notamment l’étude de Biou et al. (2000), qui montre que les infections du système 

nerveux central sont plus fréquentes chez le jeune enfant, en raison de l’immaturité du système 

immunitaire favorisant les processus inflammatoires responsables de l’augmentation des 

protéines dans le liquide céphalo-rachidien. 

De plus, Wong et al. (2000) ont rapporté que les concentrations normales des protéines 

du LCR varient avec l’âge, étant plus élevées chez le nouveau-né et le nourrisson, puis 

diminuent progressivement jusqu’aux valeurs adultes. Les auteurs ont également montré qu’il 

n’existe pas de différence significative selon le sexe, ce qui concorde avec la répartition 

observée dans notre étude. 

 

L’hyperprotéinorachie retrouvée chez plusieurs patients, en particulier dans la tranche 

d’âge 0–9 ans, est également conforme aux données publiées. Ainsi, Leen WG et al. (2012), 

Ont mis en évidence que l’augmentation des protéines du LCR est fréquemment associée aux 

processus inflammatoires et infectieux du système nerveux central. Par ailleurs, Biou et al. 

(2000) il est bien établi que les méningites bactériennes entraînent une altération de la barrière 

hémato-encéphalique, facilitant le passage des protéines plasmatiques vers le LCR et 

conduisant à une hyperprotéinorachie. En ce sens, Brouwer MC et al. (2010) ont souligné que 

cette augmentation constitue l’une des principales anomalies biochimiques observées au cours 

des méningites bactériennes et représente un marqueur important de l’inflammation méningée. 

 

Nos résultats rejoignent également ceux de Wong et al. (2000), qui ont montré que 

l’élévation des protéines du LCR est fréquemment associée aux méningites bactériennes ainsi 

qu’à d’autres affections inflammatoires du système nerveux central. Toutefois, les valeurs 

normales restent majoritaires, probablement en lien avec la présence d’échantillons à culture 

négative ou d’étiologies non bactériennes. 

 

Dans l’ensemble, ces résultats mettent en évidence une influence nette de l’âge sur les 

variations de la protéinorachie, contrairement au sexe qui ne semble pas avoir d’impact 

significatif. Par ailleurs, l’augmentation des protéines du LCR constitue l’une des anomalies les 

plus fréquentes après les valeurs normales et représente un élément biologique important dans 

l’orientation diagnostique des affections méningées. 
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5.3.3. Corrélation entre la glycorachie, la protéinorachie et la culture de LCR  
 

La corrélation entre la culture du liquide céphalo-rachidien (LCR) et les biomarqueurs 

biologiques, notamment la glycorachie et la protéinorachie (fig.24), montre que les cultures 

positives sont généralement associées à une hypoglycorachie et à une hyperprotéinorachie. 

Cette association reflète le processus infectieux et inflammatoire au niveau du système nerveux 

central, caractérisé par la consommation du glucose et l’augmentation de la perméabilité de la 

barrière hémato-encéphalique. 

 

L’analyse discriminante linéaire (LDA) (tableau 16) vise à identifier une combinaison 

linéaire optimale des variables PROT et GLY permettant de distinguer au mieux les patients « 

positifs » des patients « négatifs ». Cette méthode suppose que les deux groupes présentent des 

structures de dispersion similaires, c’est-à-dire des variances comparables. Cette hypothèse 

étant vérifiée dans notre étude, le modèle a montré de bonnes performances de classification, 

avec une exactitude élevée de 93,91. 

 

 

Tableau n°16. Répartition des prélèvements de LCR par LDA 

 

 

 

 

 

 

 

 

La matrice de confusion montre que le modèle LDA classe correctement la majorité des 

cas. Sur les 98 cas négatifs, 93 ont été bien identifiés et 5 ont été classés à tort comme positifs. 

Concernant les cas positifs, 15 ont été correctement détectés tandis que 2 ont été mal classés 

comme négatifs. Globalement, le modèle présente une bonne performance, avec une bonne 

capacité de discrimination entre les deux classes, mais il existe encore quelques erreurs de 

classification, surtout des faux négatifs et faux positifs en faible proportion. 

 

Analyse discriminante linéaire (LDA) 

negative positive 

93 2 

5 15 
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Figure n°24. Corrélation entre culture de LCR et gluco-proteinorachie 

 

 

Cette figure représente la répartition des patients selon deux paramètres biochimiques du 

liquide céphalorachidien (LCR) : 

• Axe des abscisses (X) : Protéinorachie (PROT, g/L)  

• Axe des ordonnées (Y) : Glycorachie (GLY, g/L)  

Les points correspondent aux patients de l'étude : 

• 🔴 Rouge : cultures négatives  

• 🔵 Bleu : cultures positives  

La ligne noire représente la frontière de décision du modèle de classification utilisé pour 

distinguer les cultures positives des cultures négatives. 

Les zones colorées correspondent aux régions prédites : 

• Zone rosée : prédiction « culture négative »  

• Zone bleu-gris : prédiction « culture positive » 
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On observe que la majorité des cas à culture négative sont regroupés dans la partie 

gauche du graphique, caractérisée par des valeurs de protéinorachie relativement faibles 

(<1g/L) et des valeurs de glycorachie variables mais souvent comprises entre 0,4 et 0,8 g/L. À 

l'inverse, la plupart des cas positifs se situent dans la partie droite, où les concentrations 

protéiques du LCR sont plus élevées, généralement supérieures à 1,2 g/L. 

 

La séparation des deux groupes est principalement déterminée par la protéinorachie, ce 

qui suggère que ce paramètre possède un pouvoir discriminant important entre les méningites 

bactériennes confirmées et les cas à culture négative. En revanche, la glycorachie montre une 

plus grande dispersion et contribue moins à la distinction entre les deux catégories. Quelques 

points rouges sont néanmoins présents dans la région prédite positive et quelques points bleus 

dans la région prédite négative, traduisant l'existence de cas atypiques ou de chevauchements 

biologiques entre les deux groupes. 

 

Dans notre étude, l’analyse des résultats met en évidence une relation étroite entre la 

positivité de la culture du liquide céphalorachidien (LCR) et les anomalies biochimiques 

observées, principalement l’augmentation de la protéinorachie et la diminution de la 

glycorachie. Les échantillons à culture positive, notamment ceux impliquant des agents 

pathogènes tels que Streptococcus pneumoniae ou certains bacilles à Gram négatif, présentent 

généralement une hyperprotéinorachie importante associée à une hypoglycorachie marquée. À 

l’inverse, les LCR à culture négative sont le plus souvent caractérisés par des concentrations de 

glucose et de protéines proches des valeurs physiologiques. 

 

Ces modifications biochimiques s’expliquent par la physiopathologie des méningites 

bactériennes. L’inflammation méningée entraîne une altération de la perméabilité de la barrière 

hémato-encéphalique, favorisant le passage des protéines plasmatiques vers le LCR et 

provoquant ainsi une augmentation de la protéinorachie. Parallèlement, la consommation du 

glucose par les bactéries et les cellules inflammatoires, associée à une altération de son transport 

à travers la barrière hémato-encéphalique, conduit à une diminution de la glycorachie (van de 

Beek et al., 2016). 

 

Nos résultats sont en accord avec les observations de Gomes (2022), qui souligne que 

l’élévation de la protéinorachie constitue l’une des anomalies biologiques les plus constantes 

au cours des infections du système nerveux central, tandis que les modifications de la 

glycorachie peuvent varier selon le stade évolutif de la maladie et l’agent infectieux. De même, 

Michael et al. (2010) rapportent que les méningites bactériennes sont habituellement associées 
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à une hyperprotéinorachie et à une diminution du glucose du LCR, tout en soulignant 

l’existence d’un certain chevauchement avec d’autres affections neurologiques. Par ailleurs, 

van de Beek et al. (2016) ont montré que la triade classique des méningites bactériennes associe 

une hypoglycorachie, une hyperprotéinorachie et une pléiocytose importante dans la majorité 

des cas confirmés microbiologiquement. De même, Oordt-Speets et al. (2018) ont rapporté 

que la probabilité d’obtenir une culture positive augmente significativement lorsque la 

concentration de glucose dans le LCR est abaissée par rapport à la glycémie. 

 

La présence de certains cas à culture négative malgré des anomalies biochimiques 

marquées peut être expliquée par l’administration préalable d’une antibiothérapie, susceptible 

de stériliser le LCR tout en laissant persister les perturbations cytobiochimiques. Cette situation 

a également été décrite par Tunkel et al. (2004), qui indiquent que les paramètres biochimiques 

du LCR peuvent demeurer altérés malgré la négativation des cultures chez les patients ayant 

reçu un traitement antibiotique avant la ponction lombaire. 

 

Ainsi, la corrélation entre la culture du LCR et les paramètres biochimiques demeure un 

élément essentiel du diagnostic des méningites bactériennes. La protéinorachie apparaît comme 

le paramètre le plus discriminant entre les cas à culture positive et négative, tandis que la 

glycorachie joue un rôle complémentaire. L’association de plusieurs paramètres biologiques du 

LCR permet par conséquent d’améliorer la performance diagnostique, en particulier dans les 

situations où la culture peut être faussement négative. 
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Le but de notre travail était d’étudier les caractéristiques biochimiques et 

bactériologiques du LCR chez des patients suspects d’infections du système nerveux central. 

Pour atteindre cet objectif, nous avons réalisé une étude portant sur des prélèvements de LCR 

analysés au laboratoire, où différents paramètres ont été étudiés, notamment l’aspect, la 

cytologie, la culture, la glycorachie et la protéinorachie du LCR. 

 

Cette étude a porté sur l’analyse de 115 échantillons de liquide céphalorachidien (LCR) 

provenant de 54 hommes et 61 femmes. L’approche diagnostique adoptée a reposé sur l’examen 

macroscopique du LCR, l’étude cytologique après coloration de Gram et de May-Grünwald-

Giemsa (MGG), l’examen bactériologique par culture sur milieux appropriés suivi de tests 

macroscopiques, microscopiques et biochimiques, ainsi que sur le dosage de la glycorachie et 

de la protéinorachie par méthodes automatisée (Mindray BS-240) et manuelle (méthode de 

Trinder). 

 

Les résultats ont révélé 20 cas de cultures positives, avec une prédominance masculine 

(55 %) par rapport aux femmes (45 %), tandis qu’une prédominance féminine a été observée 

dans la tranche d’âge de 1 jour à 9 ans. La majorité des cas de cultures positives (75 %) étaient 

associés à une hypoglycorachie (< 0,5 g/L), alors que l’ensemble des cas positifs présentait une 

hyperprotéinorachie (> 0,45 g/L). L’analyse discriminante linéaire (LDA) a montré que la 

protéinorachie constitue le paramètre le plus prédictif d’une culture positive, comparativement 

à la glycorachie. 

 

Ces résultats soulignent l’intérêt du dosage biochimique du LCR, en particulier de la 

protéinorachie, comme outil d’orientation diagnostique des infections méningées, en 

complément des examens cytologiques et bactériologiques conventionnels. Ils confirment 

également l’importance d’une approche intégrée associant analyses microbiologiques et 

biochimiques pour améliorer la prise en charge des patients suspects de méningite bactérienne 
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Perspective  

Au terme de cette étude, plusieurs perspectives de recherche peuvent être envisagées, 

notamment : 

- Intégrer des techniques moléculaires (PCR, PCR multiplex) afin d'améliorer la sensibilité 

du diagnostic des méningites bactériennes, en particulier dans les cas de cultures négatives.  

- Évaluer d'autres biomarqueurs du liquide céphalorachidien (LCR) susceptibles de renforcer 

la prédiction des infections bactériennes et de permettre un diagnostic plus précoce.  

- Étendre l'étude à un effectif plus important et sur une période plus longue afin de confirmer 

la valeur prédictive de la protéinorachie et de renforcer la représentativité des résultats 

obtenus.
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ANNEXES



 

 

1. Matériel non biologique et appareillage utilisés 

Matériel non biologique 

Appairage Les réactifs Matériel de 

laboratoire 

Milieu de 

culture 

Les 

colorants 

Solution 

utilise 

-Lames et 

lamelles  

-Tubes à essai  

-Pipettes  

-Micropipettes et 

embouts  

-Portoirs  

- Boîtes de Pétri  

-Ecouvillons 

stériles  

-Becs Bunsen  

-Gants, masques, 

blouses  

-Anses de platine 

-Gélose 

nutritive 

-Gélose au 

sang frais 

- Gélose au 

sang cuit 

(chocolat) 

- Gélose 

Chapman 

- Gélose cled 

-Gélose 

Mueller Hinton 

-Violet de 

Gentiane  

- Lugol 

 - Fushine 

phéniqué 

-Eau oxygénée 

 - Eau distillé 

 - Huile de 

vaseline et 

d’immersion 

 -Alcool 90°  

-Disque 

d’oxydase 

 -Disques 

d’antibiotiques 

-Microscope 

optique  

-Centrifugeuse  

- Étuve 

bactériologique  

-Autoclave  

-Automate de 

biochimie  

-Incubateur  

- Réfrigérateur 

de laboratoire  

- Bain-marie 

- Glucose 

oxydase–

peroxydase  

-Tampon 

enzymatique  

-Phénol  

-Solution étalon 

de glucose 

-Molybdate de 

sodium  

-Rouge de 

pyrogallol  

-Méthanol 

-Solution étalon 

de protéines 

(albumine 

bovine) 

 

2.Compositions et caractéristiques des milieux de culture utilisés 

2.1.  Gélose au sang (GS) 

 

Milieu (GS) Formule en g/l d’eau distillée : 

• Protéose peptone …………...……15g 

•  Extrait de foie …………………..2,5g 

• Extrait de levure …………..…5g 

•  Chlorure de sodium…………….5g  

• Gélose ………………………12g 

PH • 7,4 

Caractéristique • Liquédifier le milieu de base  

• Laisser refroidir au bain d’eau entre 45°C et 50°C  

• Ajouter stérilement, la quantité nécessaire de sang permettant 

d’obtenir une concentration finale de 5 à 10%  

• Bien homogénéiser le mélange  

• Pour la gélose au sang cuit : après homogénéisation, les flacons 

sont portés à 10 mn au bain Marie à 75-80 °C  

• Couler en boites de Pétri 

  

 

 

 



 

 

2.2. Gélose nutritive (GN) 

 

2.3. Gélose au chocolat  

Milieu           Formule en g/L d’eau distillée 

 • Peptones ……………………………………10 g 

 • Extrait de viande …………………………10 g 

 • Chlorure de sodium ………………………5 g 

 • Gélose ………………………………………15 g 

 • Sang défibriné chauffé …………………5 à 10 % 
 

PH 7,2 à 7,4  

Caractéristique • Milieu enrichi utilisé pour la culture des bactéries exigeantes 

 • Obtenu par chauffage du sang provoquant la lyse des hématies 

 • Permet la libération des facteurs X (hémine) et V (NAD) 

 • Favorise la croissance de bactéries comme Haemophilus 

influenzae et Neisseria meningitidis 

 • Utilisé fréquemment dans l’analyse bactériologique du liquide 

céphalorachidien 
 

 

2.4. Gélose Chapman  

Milieu      Formule en g/L d’eau distillée 

 • Peptone ……………………………………10 g 

 • Extrait de viande …………………………1 g 

 • Mannitol …………………………………10 g 

 • Chlorure de sodium ……………………75 g 

 • Rouge de phénol ………………………0,025 g 

 • Gélose ……………………………………15 g 
 

PH 7,4 

Milieu (GN) Formule en g/l d’eau distillée 

• Peptone …………………….10g 

• Extrait de viande …………….5g 

• Chlorure de sodium ………….5g  

• Gélose ……………………….15g 

PH • 7,2 

Caractéristique • Milieu d’isolement courant  

• Utilisé pour la culture des germes non exigeantes  

• Répartie en boites de Pétri 



 

 

Caractéristique Milieu sélectif et différentiel utilisé pour l’isolement des 

staphylocoques 

• La forte concentration en NaCl inhibe la majorité des bactéries 

 • Permet de différencier les bactéries fermentant le mannitol 

 • Les colonies de Staphylococcus aureus apparaissent jaunes 

avec un halo jaune 

 • Les staphylocoques non fermentants donnent des colonies roses 

ou rouges 
 

 

2.5. Gélose Mueller-Hinton (MH) 

Milieu (MH) Formule en g/l d’eau distillée 

• Infusion de viande du bœuf ………………..300g  

• Peptone de caséine ………………………..17,5g  

• Amidon …………………………………….1,5g 

• Gélose ……………………………………..17,5g 

PH • 7,4 

Caractéristique • Gélose standardisée pour la réalisation de l’antibiogramme  

• Permettant de tester l’action des antibiotiques sur les bactéries  

• Peut être additionnée de sang ( pour les streptocoques)  

• Coulée en boites de façon à obtenir une épaisseur de 4mm 

 

3.  Les étape de coloration de Gram 

Étapes Description 

1. Préparation du frottis • Déposer une goutte de suspension bactérienne sur une lame 

propre.  

• Étaler délicatement afin d’obtenir un frottis fin et homogène.  

• Laisser sécher à l’air libre. 

2. Fixation du frottis • Passer rapidement la lame au-dessus de la flamme du bec 

Bunsen 2 à 3 fois, frottis vers le haut. 

 • Cette étape permet de fixer les bactéries sur la lame et de 

préserver leur morphologie. 

3. Coloration au violet de 

gentiane 

• Recouvrir totalement le frottis avec le violet de gentiane 

pendant environ 1 minute  

• Ce colorant pénètre toutes les bactéries.  

• Rincer doucement à l’eau distillée. 



 

 

4. Mordançage au Lugol • Recouvrir la lame par la solution de Lugol pendant 30 

secondes à 1 minute. 

 • Le Lugol fixe le violet de gentiane à l’intérieur des bactéries 

en formant un complexe coloré.  

• Rincer à l’eau distillée. 

5. Décoloration à l’alcool ou à 

l’éthanol-acétone 

• Incliner la lame puis verser l’alcool pendant 10 à 20 

secondes.  

• Les bactéries Gram positif gardent la coloration violette 

tandis que les bactéries Gram négatif se décolorent. 

 • Rincer immédiatement à l’eau distillée pour arrêter la 

décoloration. 

6. Contre-coloration à la 

fuchsine ou à la safranine 

• Recouvrir le frottis avec la fuchsine phéniquée pendant 30 

secondes à 1 minute. 

 • Les bactéries décolorées prennent une coloration rose ou 

rouge. 

 • Rincer à l’eau distillée. 

7. Séchage • Égoutter puis sécher délicatement entre deux papiers buvard 

sans frotter. 

8. Observation microscopique • Déposer une goutte d’huile à immersion sur le frottis 

• Observer au microscope avec l’objectif ×100 et à pleine 

lumière. 

 

4. Les étape de la galerie API  

Étape Procédure 

1. Préparation de 

l'inoculum 

Prélever 2 à 3 colonies pures et bien isolées à l'aide d'une anse stérile. 

2. Préparation de la 

suspension bactérienne 

Suspendre les colonies dans 5 mL de solution saline stérile (NaCl 0,85 

%) jusqu'à obtention d'une suspension homogène. 

3. Standardisation Ajuster la turbidité de la suspension à environ 0,5 McFarland. 

4. Préparation de la 

galerie 

Placer la galerie API dans la boîte d'incubation (cuve) et ajouter environ 

5 mL d'eau distillée dans les alvéoles de la cuve afin de maintenir une 

atmosphère humide. 

5. Inoculation des tests Remplir les tubes et cupules des différents tests avec la suspension 

bactérienne selon les recommandations du fabricant. 



 

 

6. Tests en anaérobiose Remplir complètement les tests ADH, LDC, ODC, H₂S et URE puis 

recouvrir d'huile minérale stérile pour créer des conditions anaérobies. 

7. Fermeture de la cuve Refermer la boîte d'incubation avec son couvercle. 

8. Incubation Incuber à 36 ± 2 °C pendant 18 à 24 heures. 

9. Lecture initiale Observer les changements de couleur des tests spontanément révélés 

après incubation. 

10. Ajout des réactifs Ajouter les réactifs nécessaires : réactif de Kovacs pour IND, réactifs 

VP1 et VP2 pour VP, réactif TDA pour TDA. 

11. Lecture finale Lire les réactions après le temps recommandé par le fabricant. 

12. Identification Établir le profil numérique API à partir des résultats obtenus puis 

identifier la souche à l'aide du logiciel/APIweb ou du manuel 

d'identification API. 

 

5. Fiche technique de l’antibiogramme 

Étape Description 

Milieu utilisé Gélose de Mueller-Hinton (épaisseur standard : 4 mm) 

Préparation de 

l’inoculum 

À partir d’une culture pure, réaliser une suspension bactérienne 

légèrement trouble, ajustée à 0,5 McFarland 

Ensemencement par 

écouvillonnage 

Tremper un écouvillon stérile dans la suspension, ensemencer toute la 

surface de la gélose en stries serrées en tournant la boîte de 60° à 90° 

entre les passages 

Application des disques Déposer des disques d’antibiotiques (6 mm) à la surface de la gélose à 

l’aide d’un distributeur ou d’une pince stérile, en respectant les 

distances 

Incubation 18 à 24 heures à 37°C en étuve 

Lecture des résultats • Vérifier la pureté de la souche 

 • Mesurer les diamètres d’inhibition (d) en mm 

 • Reporter sur un abaque de concordance  

• Comparer aux diamètres critiques (d1 et d2) 

Interprétation • Sensible (S) : d ≥ d2 

 • Intermédiaire (I) : d1 ≤ d < d2 

 • Résistant (R) : d < d1 



 

 

Objectif Déterminer la sensibilité de la bactérie aux antibiotiques afin d’orienter 

le traitement, notamment en cas d’infections graves comme les 

méningites bactériennes 

 

 

 

Disque d’antibiogramme 

d1 

 

 

d2 

 

6. Fiche technique de glucose 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

7.  Fiche technique de protéines U.S. 

  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8.  Catalogue de galerie API 20 E 

 

9.  Répartition des cas positif et négative de culture de lcr 

 

 

 

 

 

 

 
Positive Nb (%) Négative Nb (%) 

Sexe  Homme 11 (55,00 %) 43 (45,26 %) 

Femme 9 (45,00 %) 52 (54,74 %) 

Total 20 95 

Pourcentage 17,39 % 82,61 % 



 

 

Tableau n°10.  Variation le taux de glucose dans LCR 

 

 

 

 

 

Tableau n°11.  Variation de protéinorachie 

Catégorie Effectif (n) Pourcentage (%) 

Hypoprotéinorachie (< 0,15 g/L) 11 9,6 

Protéinorachie normale (0,15–0,45 g/L) 61 53,0 

Hyperprotéinorachie (> 0,45 g/L) 43 37,4 

 

Tableau n°12.   Les résultats des du LCR 

Âge / Sexe Aspect Culture Bactérie PROT GLY 

22 jrs / F Xanthochromique Positive Pseudomones 2.35 0.31 

6 jrs / F Xanthochromique Positive Klebsiella pneumoniae 2.63 0.33 

22 jrs \ F Eau de roche Négative / 0.38 0.49 

25 jrs / F Eau de roche Négative / 0.31 0.6 

15 jrs / H Eau de roche Négative / 0.41 0.81 

18 jrs / H Eau de roche Négative / 0.81 0.08 

1 mois / F Xanthochromique Positive E-coli 1.72 0.39 

5 mois / H Xanthochromique Positive Staphylococcus aureus 1.76 0.23 

1 mois / F Xanthochromique Positive Listeria monocytogenes 1.56 0.3 

1 mois / F Xanthochromique Positive Listeria monocytogenes 1.61 0.31 

1 mois / F Xanthochromique positive Listeria monocytogenes 1.6 0.44 

1 mois / F Jaunâtre positive E-coli 1.62 0.59 

3 mois / H Xanthochromique positive E-coli 2.33 0.15 

2 mois F Xanthochromique negative Non 0.78 0.48 

4 mois H Eau de roche negative Non 0.21 0.65 

8 mois F Xanthochromique negative Non 0.11 0.55 

9 mois F Eau de roche negative Non 0.22 0.42 

1 mois H Eau de roche negative Non 0.33 0.46 

2 mois H Eau de roche negative Non 1.12 0.4 

10 mois H Eau de roche negative Non 0.2 0.67 

1 mois / H Eau de roche negative Non 0.33 0.47 

2 mois / F Eau de roche negative Non 0.91 0.42 

2 mois / F Eau de roche negative Non 0.51 0.51 

5 mois / F Eau de roche negative Non 0.28 0.59 

3 mois / F Eau de roche negative Non 0.87 0.47 

2 mois / F Xanthochromique negative Non 0.93 0.38 

1 mois / H Eau de roche negative Non 0.54 0.48 

3 mois / F Eau de roche negative Non 0.32 0.61 

Catégorie Nombre de cas Pourcentage 

Hypoglycorachie (< 0,40 g/L) 24 20,9 % 

Glycorachie normale (0,40–0,70 g/L) 61 53,0 % 

Hyperglycorachie (> 0,70 g/L) 30 26,1 % 



 

 

1 mois / H Eau de roche negative Non 0.26 0.64 

3 mois / H Eau de roche negative Non 0.31 0.6 

1 ans / F Xanthochromique positive Staphylococcus aureus 1.66 0.1 

1 ans / F Xanthochromique positive Klebsiella pneumoniae 1.49 0.13 

1 ans / H Hématique positive Streptococcus pneumonie  2.48 1.03 

4 ans / F Hématique negative Non 0.12 0.79 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 0.35 0.44 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.35 0.88 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.35 0.88 

1 ans / H Eau de roche negative Non 0.21 0.7 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.12 0.43 

2 ans / H Eau de roche negative Non 0.14 0.47 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 1.31 0.23 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 1.31 0.23 

1 ans / H Eau de roche negative Non 0.14 0.59 

3 ans / H Eau de roche negative Non 0.13 0.69 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 0.9 0.21 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.1 0.65 

2 ans / H Eau de roche negative Non 0.4 0.64 

2 ans / H Eau de roche negative Non 0.23 0.55 

3 ans / F Xanthochromique negative Non 0.3 0.59 

2 ans / F Xanthochromique negative Non 0.19 0.74 

1 ans / H Eau de roche negative Non 0.21 0.68 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.69 0.37 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.69 0.37 

3 ans / F Eau de roche negative Non 0.15 0.56 

1 ans / H Eau de roche negative Non 0.11 0.86 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 0.35 0.44 

1 ans / F Eau de roche negative Non 0.35 0.88 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 0.2 0.52 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 0.2 0.52 

1 ans / F Xanthochromique negative Non 0.41 0.94 

2 ans / F Hématique negative Non 0.28 0.51 

1 ans / H EAU DE ROCHE negative Non 0.31 0.53 

7 ans / H Blanchâtre positive Streptococcus pneumonie 0.8 0.23 

7 ans / H Blanchâtre positive Streptococcus pneumonie 0.45 0.27 

7 ans / H Xanthochromique positive Streptococcus pneumonie 0.92 0.31 

8 ans / H Hématique negative Non 0.95 0.75 

8 ans / H Eau de roche negative Non 0.17 0.54 

9 ans / F Eau de roche negative Non 0.14 0.66 

7 ans / H Eau de roche negative Non 0.81 0.43 

7ans H Eau de roche negative Non 0.25 0.51 

7 ans / H Blanchâtre negative Non 0.6 0.3 

8 ans / F Xanthochromique negative Non 0.85 0.78 

12 ans / F Eau de roche negative Non 0.24 0.65 

12 ans / F Eau de roche negative Non 0.24 0.65 

6 ans / F Eau de roche negative Non 0.2 0.74 

11 ans / F Xanthochromique negative Non 0.38 0.64 

11 ans / F Eau de roche negative Non 0.15 0.76 

8 ans / F Eau de roche negative Non 0.25 0.69 

6 ans / H Eau de roche negative Non 0.14 0.72 

11 ans / F Eau de roche negative Non 0.61 0.63 



 

 

13 ans / F Eau de roche negative Non 0.17 0.6 

6 ans / F Eau de roche negative Non 0.35 0.22 

5 ans / F Eau de roche negative Non 0.4 0.79 

5 ans / H Eau de roche negative Non 0.41 0.63 

6 ans / F Eau de roche negative Non 0.17 0.66 

40 ans / H Xanthochromique positive Staphylococcus aureus 1.21 0.5 

25 ans / H Eau de roche negative Non 0.3 0.71 

27 ans / F Eau de roche negative Non 0.4 0.6 

29 ans / H Eau de roche negative Non 0.42 0.61 

32 ans / H Eau de roche negative Non 0.38 0.87 

32 ans / H Eau de roche negative Non 0.38 0.87 

36 ans / H Eau de roche negative Non 0.2 0.78 

31 ans / H Eau de roche negative Non 0.16 0.73 

31 ans / H Eau de roche negative Non 0.16 0.73 

34 ans / H Eau de roche negative Non 0.16 0.81 

44 ans / F Eau de roche negative Non 0.6 0.72 

40 ans / F Eau de roche negative Non 0.28 0.49 

23 ans / F Eau de roche negative Non 0.11 0.56 

44 ans / H Eau de roche negative Non 0.8 0.48 

31 ans / F Eau de roche negative Non 0.19 1.5 

56 ans / H Xanthochromique Positive Streptococcus pneumonie 1.87 1.03 

46 ans / H Eau de roche negative Non 0.36 0.64 

51 ans / F Eau de roche negative Non 0.34 0.62 

51 ans / F Eau de roche negative Non 0.27 0.45 

53 ans / H Eau de roche negative Non 0.37 0.75 

53 ans / F Xanthochromique negative Non 0.32 1.01 

58 ans / H Eau de roche negative Non 1.03 0.59 

51 ans / H Eau de roche negative Non 0.32 0.78 

52 ans / H Eau de roche negative Non 0.76 0.53 

67 ans / H Blanchâtre Positive Streptococcus pneumonie 0.84 0.38 

67 ans / H Hématique Positive Streptococcus pneumonie 1.32 0.33 

67 ans / H Hématique Positive Streptococcus pneumonie 1.02 0.37 

67 ans / H Xanthochromique negative Non 0.74 0.66 

62 ans / H Eau de roche negative Non 0.63 0.75 

 

 

 

 

 

 

 

 


