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L’Infection par campylobacter jejuni

Campylobacter jejuni (Cj) est responsable d’un grand nombre d’infections intes-
tinales. Ce germe représente la cause majeure des diarrhées bactériennes i travers
le monde. La bactérie Cj a été découverte dés 1886 par Theodor Escherich dans
les excréments d’enfants présentant des diarrhées et il I’appela vibrion en raison
de sa forme spiralée. Le terme Campylobacter ne sera introduit qu’en 1963 mais
son rdle pathogene n’a pu étre formellement démontré qu’en 1978 aprés le déve-
loppement des méthodes de culture permettant son isolement. Cj est une bactérie
commensale de I'intestin du poulet et des oiseaux. La source majeure de contami-
nation chez I’homme résulte de la consommation de viande de poulet mal cuite et
de denrées et d’eau souillées par des déjections de volaille. Aprés une incubation
de 2 a 7 jours, la maladie se déclare par une diarrhée aigué, souvent sanglante,
des douleurs abdominales et une fievre modérée. Elle peut survenir 4 tout age. La
majorité des cas ne nécessite pas de traitement antibiotique et les symptomes ré-
gressent aprés 5 a 7 jours, Cependant des complications post-infecticuses peuvent
apparaitre chez un faible nombre de personnes. Ainsi chez les sujets HLA-B27
peut apparaitre une arthrite réactionnelle, mais la manifestation post-infecticuse
la plus connue est une neuropathie connue sous le nom de syndrome de Guillain-
Barré (SGB).

Le syndrome de Guillain Barré

Le syndrome de Guillain-Barré (SGB) est une neuropathie décrite pour la pre-
micre fois en 1859 par le neurologue frangais Octave Landry de Thezillat, sous
I’appellation de « paralysie ascendante aigug ». 11 a fallu attendre 1916 pour que
ce syndrome soit bien identifié grice aux travaux de Georges Guillain, Jean Barré
et André Strohl. Le SGB est une polyradiculonévrite aigué comportant un déficit
moteur A évolution ascendante. Cliniquement, les patients présentent une paraly-
sie flasque ascendante, associé€e a une aréflexie et, dans une moindre mesure, une
atteinte sensitive. Au cours des années il est apparu que le SGB peut étre subdivisé
en plusieurs entités électrocliniques de sévérité variable. A la forme classique, pu-
rement démyélinisante, il est décrit une forme axonale purement motrice appelée

283



AMAN pour Axonal Motor Acute Neuropathy. Elle a connu un regain d’actualité
en 1990 avec la découverte de la maladie paralytique chinoise survenue dans les
régions du nord de la Chine qui a fait suite a une épidémie de gastroentérite. Sur
le plan clinique il se manifeste par un déficit moteur sévére, sans déficit sensitif.
Une autre variante de SGB est caractérisée par une atteinte des nerfs criniens, en
particulier des nerfs oculomoteurs occasionnant

une ophtalmoplégie externe et associant une ataxie et une aréflexie. Ce sous-type
est généralement connu sous le nom de maladie de Miller-Fisher. On y rapproche
le SGB avec opthalmoplégie et paralysie bulbaire. Une autre forme particuliére
de SGB est caract€risée par une atteinte paralytique prédominante pharyngocer-
vicobrachiale, avec participation des muscles respiratoires. Ces malades néces-
sitent souvent une assistance respiratoire. Enfin, on a également isolé une forme
purement sensitive avec ataxie et aréflexie appelée SAN (Sensitive Ataxic Neu-
ropathy). L’individualisation de ces différentes entités a fait évoluer les concepts
physiopathologiques du SGB. En premier lieu, parmi les causes évoquées pour sa
survenue, une infection précessive de quelques semaines est retrouvée dans 70 %
des cas. Tl s’agit le plus souvent d’une infection intestinale par Cj. Plus

rarement il s’agit d’une infection virale des voies respiratoires. Le SGB apparait
également comme une maladie auto-immune puisqu’on y trouve dans le sérum
des autoanticorps dirigés contre les gangliosides.

Les Anticorps Anti-Gangliosides

La présence d’anticorps anti-gangliosides dans le sérum des malades atteints de
SGB a €t€ montrée pour la premidre fois en 1988 et confirmée en 1990 dans le
syndrome paralytique chinois. De nombreuses études seront publiées qui vont,
en particulier, révéler que ces anticorps sont essentiellement présents dans des
sous-types particuliers du SGB. IIs reconnaissent des glycosphingolipides com-
plexes formés d’une chaine d’oligosaccharides formés de galactose, de N -acétyl-
galactosamine et d’un ou plusieurs résidus d’acide sialique, les gangliosides. T
existe une grande variété de gangliosides qui se différencient essentiellement par
le nombre et la disposition des résidus d’acide sialique. Les gangliosides sont
situés a la surface des cellules, en particulier les cellules nerveuses, enracinés
dans le feuillet externe de la bicouche lipidique par un résidu de céramide. Ainsi
les oligosaccharides sont exposés sur la surface externe de la membrane et sont
accessibles au systéme immun. Les anticorps anti-gangliosides ont pour cible un
ganglioside particulier ou le plus souvent plusieurs gangliosides avec des struc-
tures communes ou apparentées réalisant des profils caractéristiques pour les dif-
férentes formes cliniques du SGB. Les anticorps anti-gangliosides sont associés
avec les formes présentant une plus grande sévérité. Dans la neuropathie motrice
axonale (comme dans la maladie paralytique chinoise) dont la majorité releve
d’une infection a Cj, on trouve des anticorps de classe IgG qui réagissent avec
différents gangliosides, GM1, GD1b, GDla, GM4 et quelquefois GM3. Le gan-
glioside GM1 est fortement exprimé sur les nerfs moteurs ce qui peut expliquer
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I’effet des anticorps a ce niveau. La spécificité des anticorps est trés différente
dans la maladie de Miller-Fisher avec ophtalmoplégie. Elle intéresse le tétrasia-
loganglioside GQ1b qui est surtout présent au niveau des nerfs criniens qui in-
nervent les muscles oculomoteurs. Dans la forme pharyngocervicobrachiale du
SGB, les anticorps du sérum réagissent avec le ganglioside GT1a. Enfin, dans la
forme sensitive ataxiante du SGB les anticorps du sérum réagissent avec le disia-
loganglioside GD1b et accessoirement avec le GD3. Ainsi, grice i I'évolution du
profil des anticorps anti-gangliosides, il est non seulement aisé de diagnostiquer
un SGB, mais également de définir les différentes variantes de ce syndrome de
gravité et de pronostic différents.

Les Relations entre Cj, Anticorps Anti-Gangliosides et SGB

Les relations entre les SGB et I'infection par Cj ont fait ’objet de nombreux tra-
vaux. Des recherches moléculaires ont mis en évidence ’existence sur certaines
souches de Cj de motifs sucrés identiques & ceux des gangliosides. En réponse a
une infection par Cj, I’organisme développe des anticorps contre les oligosaccha-
rides de cette bactérie et ceux-ci, par le phénomeéne de mimétisme moléculaire,
peuvent s’attacher également aux gangliosides. Il existe une grande diversité des
souches de Cj qui se différencient par la structure des résidus d’oligosaccharides.
Le sérotype HS:19 a des oligosaccharides communs avec les gangliosides GM1
et GD1b. Un autre sérotype, le HS:2 possede des résidus sucrés identiques a ceux
des gangliosides GTla et le sérotype HS:4 porte des déterminants identiques &
ceux des gangliosides GQ1b. C’est donc le sérotype de Cj, par lequel le malade a
¢été infecté, qui peut déterminer le type d’anticorps anti-gangliosides et la nature
de I"atteinte neurologique qui en résulte.

TERMINAISON NERVEUSE Gangliosides

POLYNEUROPATHIE
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