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Germes et méthodes
diagnostiques

Les germes responsables d'infection primitive des méninges varient en fonc­
tion de l'âge:

• chez le nouveau-né et jusqu'à trois mois, les principales bactéries redoutées
sont Streptococcus agalactiae (ou streptocoques du groupe B), Escherichia coli
(surtout du groupe KI) et Listeria monocytogenes ;

• chez le nourrisson et le jeune enfant jusqu'à 5-6 ans, les trois principaux
germes en cause sont Haemophilus influenzae, N eisseria meningitidis (méningoc­
coque) et Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) ;

• après 6 ans, les deux germes les plus fréquemment rencontrés sont Neisseria
meningitidis et Streptococcus pneumoniae. Des infections méningées à Haemo­
philus influenzae peuvent toutefois se rencontrer chez la personne âgée.

Enfin, deux germes peuvent être retrouvés à tous les âges de la vie: Listeria
monocytogenes, surtout sur un terrain immunodéprimé ou chez la femme
enceinte, et Mycobacterium tuberculosis, agent de la tuberculose. Ces deux
germes sont en fait plus volontiers responsables de méningo-encéphalites que
de méningites pures.

Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae, bacille à Gram négatif polymorphe exigeant comme
facteurs de croissance l'hémine et le nicotinamide adénine dinucléotide,
appartient à la flore commensale des voies respiratoires de l'enfant et de
l'adulte (Dabernat et Sanson-Le Pors, 1990). La colonisation débute très tôt
après la naissance et plus de 80 % des enfants deviennent ainsi porteurs du
germe à l'âge de 3 ans. 19
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Pouvoir pathogène

Haemophilus influenzae est responsable d'infections principalement chez l'en­
fant âgé de 3 mois à 3 ans. Les formes non capsulées d'Haemophilus influenzae
provoquent des infections de la sphère ORL et broncho-pulmonaires. Les
souches capsulées d'Haemophilus influenzae sont classées en six sérotypes a, b, c,
d, e, f (Pittman, 1931). La spécificité de type dépend de la composition en
polysaccharides de la capsule. Différents sucres ont ainsi été individualisés:
glucose, ribose, ribitol, galactose, acide mannuronique. Seul le polysaccharide
de type b, constitué de polyribosylribitol phosphate (PRP), a une structure
composée de 2 riboses. La grande majorité des pathologies invasives chez
l'enfant (méningites, épiglottites, arthrites, septicémies) est due aux souches
capsulées de type b, en raison du rôle majeur du PRP comme facteur de
virulence. Cette plus grande virulence du type b est attribuée à sa plus forte
résistance à l'activité bactéricide du complément, permettant une survie
prolongée et une multiplication des germes dans le sang (Rubin et Moxon,
1984).

Diagnostic bactériologique

Certains caractères métaboliques permettent de distinguer 6 biotypes chez
Haemophilus influenzae (Killian et coll., 1972). Le biotype 1 est plus fréquem­
ment retrouvé dans les méningites et le biotype II dans les infections broncho­
pulmonaires et les otites (Bingen et coll., 1982). Comme tous les bacilles à
Gram négatif, Haemophilus influenzae possède une membrane externe consti­
tuée de protéines, de porines, de phospholipides et de lipo-oligosaccharides
(LOS) (Murphy et Apicella, 1987). Les LOS sont constitués de lipide A, de
2 céto-3 désoxyoctonate (KDO) et d'oligosaccharides. Ces oligosaccharides
de faible poids moléculaire (l 800 daltons), sont constitués de .monosacchari­
des (glucose, galactose, glucosamine, heptose), d'éthanolamine et de phos­
phate (Dabernat et Sanson-Le-Pors, 1990). Les profils électrophorétiques des
LOS permettent de définir des sous-types utilisables dans les études épidémio­
logiques (Murphy et Apicella, 1987).

L'analyse électrophorétique des protéines de membrane externe (OMP) per­
met de distinguer 20 protéines avec 4 à 6 protéines principales de poids molé­
culaire compris entre 16 000 et 50 000 daltons. Ces protéines sont les consti­
tuants antigéniques majeurs des antigènes de surface. Il existe une très grande
hétérogénéité des protéines de membrane externe des souches d'Haemophilus
influenzae non typables par rapport aux Haemophilus influenzae de sérotype b.
Cela suggère une plus grande diversité génétique des souches non typables par
rapport aux souches de type b qui appartiennent à un nombre limité de clones.
L'association fréquente entre sérotype b et biotype 1 semble être une consé­
quence de la diversité génétique limitée (clonalité) des Haemophilus influenzae
de type b (Murphy et Apicella, 1987). L'analyse des profils protéiques de

20 membrane externe qui correspondent aux sous-types est plus précise que
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l'étude des biotypes. Ainsi, à un même biotype, il correspond plusieurs sous­
types, et à un même sous-type, il correspond un seul biotype (Spinola et colL,
1986). A l'intérieur du sérotype b, certains sous-types seraient plus virulents
que d'autres. Ainsi, les souches d'Haemophilus influenzae type b sous-type 1-C
ont été plus fréquemment retrouvées dans les méningites du nourrisson (Ta­
kala et colL, 1987).

La présence de pili ou fimbriae confère aux Haemophilus influenzae de sérotype
b la propriété d'adhérer à la muqueuse nasopharyngée, étape précédant l'inva­
sion sanguine et méningée. Les souches isolées du sang et du LCR sont le plus
souvent non piliées. La piliation d'Haemophilus influenzae de sérotype b permet
d'individualiser 5 types différents.

Neisseria meningitidis

Neisseria meningitidis est un diplocoque à Gram négatif appartenant au genre
Neisseria, toujours inclus dans la famille des Neisseriaceae. Cependant, celle-ci
a fait l'objet de profonds remaniements, surtout depuis 1991. Le genre Neisseria
comprend deux espèces pathogènes majeures (Bactéries Pathogènes Spécifi­
ques, BPS) responsables de maladies spécifiques, exclusivement chez
l'homme: Neisseria gonorrhoeae (gonocoque) et Neisseria meningitidis (ménin­
gocoque). Les gonococcies sont en très nette diminution en France et dans
l'Europe de l'Ouest en généraL Les méningococcies demeurent des maladies
graves, occasionnant une létalité importante dans tous les pays, surtout dans
ceux à infrastructure sanitaire faible.

Les marqueurs du méningocoque (figure 2.1) sont essentiellement représentés
par les structures immunochimiquement définies comme les pili, les polyosides
capsulaires (sérogroupes), les protéines de membrane externe (PME) (séroty­
pes, sous-types), les immunospécificités des lipo-oligosaccharides (immunoty­
pes) et les isoenzymes de la membrane interne (électrotypes) (ET). Les
marqueurs les plus utilisés sont les sérogroupes, les sérotypes et les sous-types,
qui depuis 1985 sont associés dans une formule antigénique (Frasch et colL,
1985).
En France et dans une grande partie de l'Europe, deux formules antigéniques,
C :2a :P1.2,5 (complexe ET-37) et B :15 :P1.7,16 (complexe ET-5), se sont
révélées épidémiogènes, invasives et liées à la gravité des cas. Depuis 1987 en
Afrique, la deuxième pandémie mondiale de méningocoque de sérogroupe A
est due à des souches A :4 :P1.9/clone III. Ces clones sont définis par la
migration électrophorétique des isoenzymes de membrane interne (en associa­
tion ou non avec certaines PME).

Pouvoir pathogène

La grande majorité des espèces du genre Neisseria ont l'homme pour unique
habitat. Les bactéries du groupe du gonocoque (Neisseria gonorrhoeae, 21
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Neisseria meningitidis, Neisseria lactamica, Neisseria polysaccharea) sont parasites
obligatoires des muqueuses. Le méningocoque, dont l'habitat est le rhinopha­
rynx, présente un mode de transmission interhumain par la salive, le baiser et
les gouttelettes de Pflügge. Les deux formes cliniques principales de méningo­
coccie sont la méningite cérébrospinale, qui survient habituellement dans la
première enfance et chez l'adulte jeune, et les méningococcémies aiguës.
La méningite cérébrospinale associe un syndrome infectieux à un syndrome
méningé. Un herpès nasa-labial et un purpura concomitant sont très évoca­
teurs. L'examen du liquide céphalorachidien (LCR), trouble ou purulent, suffit
pour poser le diagnostic. La recherche des antigènes solubles dans le sang, le
LCR ou les urines conforte ce diagnostic et permet de déterminer le séro­
groupe. Cette recherche, spécifique mais manquant de sensibilité, demeure
cependant très utile en cas de méningite décapitée par un traitement antibio­
tique antérieur à la ponction lombaire. Le prélèvement sera toujours mis en
culture, méthode indispensable pour la recherche de la sensibilité aux antibio­
tiques. Aux âges extrêmes de la vie, la méningite cérébrospinale présente des
tableaux souvent atypiques. Les complications les plus fréquentes sont les
paralysies périphériques, en particulier la surdité.
Les méningococcémies aiguës se traduisent le plus souvent par un syndrome
septicémique d'apparition brutale associé à un purpura cutané vasculaire
extensif, avec une défaillance circulatoire qui engage souvent le pronostic
vital. Ce syndrome s'accompagne le plus souvent de fièvre et un coma peut
apparaître rapidement. Le syndrome méningé passe au second plan. Dans ce
cas, les hémocultures permettent plus souvent que le LCR d'isoler l'agent
étiologique.

D'autres manifestations plus inhabituelles de l'infection méningococcémique
peuvent être observées:

• des manifestations articulaires, qui peuvent être de deux types très différents,
arthrites septiques précoces ou arthrites post-méningococciques.
• des péricardites, qui peuvent présenter un aspect semblable à chacun des
deux types d'arthrites précédemment décrits.
• des péritonites, qui peuvent être primitives, et constituer ainsi la première
manifestation de l'infection méningococcique, ou secondaires, par surinfec­
tion d'une ascite déjà constituée.
• des bronchopneumopathies aiguës, qui peuvent survenir en l'absence de
toute autre manifestation méningococcique. Elles atteindraient plus fréquem­
ment les sujets alcoolo-tabagiques.

Diagnostic bactériologique

La plupart des techniques de diagnostic bactériologique de Neisseria meningi­
tidis sont communes à celles des Neisseriae en général. L'identification des
espèces du genre Neisseria demande de suivre attentivement un certain nom­
bre d'impératifs techniques, ceci en raison de leurs caractéristiques de crois-

22 sance.
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Figure 2-1 - Représentation schématique des structures antigéniques de Neis­
seria meningitidis. localisation des marqueurs épidémiologiques (d'après Gui­
bourdenche et Riou, 1994). SA: structure anatomique; CC: constitution
chimique; ME : marqueurs épidémiologiques.

Neisseria meningitidis peut être isolée d'un site anatomique normalement stérile
(LCR ou sang), mais aussi d'un site présentant une microflore. Par exemple,
tout l'arbre respiratoire haut ou bas peut être le lieu d'isolement de Neisseria
meningitidis (rhinopharynx ou expectoration). Enfin, le méningocoque peut
assez fréquemment être isolé au niveau de la sphère génitale. D'emblée, le
mode de prélèvement (distal protégé dans un site présentant une microflore
abondante) et le choix des milieux d'isolement (qui peuvent être non sélectifs
en cas de mise en culture du LCR) sont importants.

Le méningocoque présente peu de caractères phénotypiques utiles à l'identifi~

cation, aussi faut~il utiliser un ensemble de caractères morphologiques (colo~

nies et bactéries), culturaux et biochimiques.

Neisseria meningitidis est de croissance relativement difficile, mais cependant
beaucoup plus aisée que Neisseriagonorrhoeae. Elle croît en 18 à 24 heures, plus
facilement sur des milieux enrichis et sous une atmosphère aérobie, supplé~

mentée de 8 à 10 % de COz (ces deux conditions ne sont toutefois pas
indispensables à la croissance). La température de croissance est le plus
souvent de 36 à 37°C, le méningocoque ne poussant pas à 22oc. Les cultures se
présentent sous forme de colonies grisâtres à bords réguliers. Ces colonies sont
fines (l à 2 mm), nettement plus grandes que celles des gonocoques, et conti~
nuent à croître après 1 à 2 jours. Neisseria meningitidis, comme toutes les 23
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bactéries du genre Neisseria, présentent une cytochrome-oxydase qui permet
un repérage facile des colonies « oxydase positive » par la technique in situ de
Gordon et Mac Leod.

Le diagnostic bactériologique de Neisseria meningitidis sera toujours complété
par la mise en évidence de ses caractères antigéniques différentiels, avec une
recherche de sérogroupe. Les autres structures antigéniques, en particulier la
recherche des immunospécificités des protéines de membrane externe, cons­
tituent des éléments importants de surveillance épidémiologique. La mise en
évidence des sérogroupes fait partie des techniques qui doivent être réalisées
par tous les laboratoires, quand les immunsérums correspondants sont com­
mercialisés.

Le transport des souches constitue une conservation à court terme (18 à
72 heures). Il doit toujours se faire avec un milieu adapté aux Neisseriae et
satisfaire aux règles de sécurité d'expédition des produits selon les recomman­
dations de l'OMS. La conservation à long terme est faite par congélation (en
suspension glycérolée) à - 70°C ou par lyophilisation.

Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae a été identifié en 1881 par Pasteur dans la salive d'un
malade atteint de rage. Streptococcus pneumoniae, parasite obligatoire, colonise
les muqueuses de l'homme et celles de quelques mammifères. Sa niche écolo­
gique est le rhino-pharynx de l'homme avec lequel il va, dès les premiers jours
de la vie, entretenir une relation commensale. Avant l'âge de deux ans, tout
individu a été en contact avec le pneumocoque, mais la relation hôte-bactérie
pourra évoluer vers un déséquilibre entraînant la maladie, le germe se dissémi­
nant par voie descendante à d'autres territoires de l'arbre respiratoire ou
traversant la muqueuse du rhino-pharynx pour gagner la circulation via les
lymphatiques cervicaux. Cette situation pathologique dépend de la diminu­
tion des défenses locales et humorales de l'hôte et de la virulence du.germe qui
est essentiellement due à sa capsule polysaccharidique. Ces données expli­
quent la localisation prédominante des infections pneumococciques dans
l'arbre respiratoire.

Pouvoir pathogène

Streptococcus pneumoniae est avant tout responsable d'infections des voies
respiratoires supérieures, otites moyenne aiguës de l'enfant le plus souvent,
mais aussi de sinusites et de mastoïdites. L'atteinte du parenchyme pulmonaire
réalise la classique pneumonie franche lobaire aiguë. Streptococcus pneumoniae
est un des principaux germes responsables des poussées de surinfections des
broncho-pneumopathies chroniques. Il est également responsable de bactérié-

24 mies (20 à 30 % des pneumonies s'accompagnent d'une bactériémie). La voie
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hématogène représente le moyen habituel de disséminations vers les foyers
métastatiques : méningite purulente, endocardite, arthrite, péritonite. Le ter­
rain (drépanocytose, splénectomie, agamma-globulinémie, hémopathie, chi­
miothérapie) favorise cette dissémination qui, dans les formes les plus graves,
peut aboutir à une évolution fulminante.

Diagnostic bactériologique

L'identification débute par l'observation des caractères classiques obtenus par
l'examen direct, la coloration de Gram, les cultures en bouillon et sur gélose.
Streptococcus pneumoniae se présente sous l'aspect d'un diplocoque à Gram
positif lancéolé, disposé en chaînettes relativement courtes; la culture trouble
uniformément le bouillon et donne sur la gélose des colonies a-hémolytiques.
L'aspect de celles-ci varie en fonction des conditions d'incubation (COz,
COz + Hz, aérobiose) et de la qualité des géloses. Dans la grande majorité des
cas, les colonies sont d'aspect S (smooth) ou pour quelques types (3 et 37) M
(mucoid), et plus rarement des colonies R (rough) de souches non capsulées. A
ce stade, le diagnostic se limitera à différencier Streptococcus pneumoniae des
autres streptocoques a-hémolytiques, par la recherche de sa sensibilité à
l'optochine, le test de lyse par les sels biliaires et la caractérisation de son
polysaccharide capsulaire (Lund et Henrichsen, 1978; Mounier et Denis,
1987).

La structure de Streptococcus pneumoniae est représentée sur la figure 2.2. Les
pneumocoques présentent une épaisse capsule composée de polysaccharides
complexés avec des acides aminés et de la choline associés au polymère. Les
polyosides capsulaires forment une couche hydrophile relativement perméable
qui confère une résistance à l'opsonisation et à la phagocytose et constituent
ainsi un facteur essentiel de virulence des pneumocoques.

La caractérisation immunologique de la constitution antigénique du polysac­
charide capsulaire de Streptococcus pneumoniae et la capacité du système
immunitaire du lapin à reconnaître après inoculation ces différents antigènes
par la synthèse d'anticorps spécifiques constitue la base de la sérotypie. La
nomenclature de Kauffman-Lund, universellement utilisée actuellement, re­
cense 84 sérotypes, parmi lesquels 58 sont répartis en 20 sérogroupes car ils
possèdent des antigènes communs (Tableau 2.I). Cette liste s'est récemment
allongée avec la reconnaissance de six nouveaux sérotypes (Henrichsen,
1995). L'agglutination de particules de latex, réalisée avec les réactifs latex du
commerce fabriqués avec l'omniserum du Statens Seruminstitut qui réagit avec
les 84 sérotypes, représente un moyen simple pour l'identification d'une sou­
che de Streptococcus pneumoniae en bactériologie clinique.

Lors de la multiplication des pneumocoques au niveau du foyer infectieux, le
polysaccharide capsulaire libéré au sein du foyer pourra gagner la circulation
pour être éliminé dans les urines. L'examen du pus provenant du foyer, du
sérum et des urines pour y rechercher les polysaccharides pneumococciques 25



Méningites bactériennes
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Figure 2-2 - Représentation schématique de la structure et de la localisation des
composants de surface d'un pneumocoque encapsulé (d'après Gray, 1996).
PspA = Pneumococcal surface protein A.

représente, en cas de réponse positive, un moyen indirect de faire le diagnostic
d'une infection pneumococcique. Une telle recherche dans le LCR, le sérum et
les urines, par contre-immuno-électrophorèse ou avec des réactifs latex, per­
met de diagnostiquer une méningite à pneumocoque, même après antibiothé­
rapie. La quantité d'antigène présent et la qualité des réactifs limitent cepen­
dant la sensibilité de cette technique.

La culture de Streptococcus pneumoniae peut être identifiée par une sonde
d'ADN, grâce à la technique d'hybridation d'acide nucléique, avec une sensi­
bilité et une spécificité de 100 % (Denys et Carey, 1992).

Le transport des souches est aisé, par isolement sur une gélose au sang non
incubée, et leur conservation est réalisée par congélation à -70°C d'une

26 suspension dense en bouillon cœur-cervelle additionné de 15 % de glycérol.
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Coloration de Gram de l'examen direct du liquide céphalorachidien de nour­
rissons atteints de méningite bactérienne. De haut en bas: Méningite à
Neisseria meningitidis ; Méningite à Streptococcus pneumoniae ; Méningite à
Haemophilus influenzae b.
(Collection Edouard Bingen, Hôpital Robert Debré, Paris).

27
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Tableau 2.1 : Streptococcus pneumoniae: types et groupes.
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Streptococcus agalactiae (streptocoque p-hémolytique du
groupe B)

Le streptocoque p-hémolytique du groupe B a été isolé initialement par No­
card et Mollereau (1887) dans le lait de vaches atteintes de mammite. La
substance C, polysaccharide de paroi qui caractérise le groupe B, puis les trois
types spécifiques l, II et III correspondant à des polysaccharides capsulaires, ont
été identifiés par Lancefield (1933, 1934). En 1935, Lancefield et Hare ont
isolé chez des femmes enceintes les premières souches appartenant au grou­
pe B. En 1961, Hood a réalisé la première investigation épidémiologique de
l'infection néonatale à streptocoque du groupe B. En France, Bret et Durieux
(1965) ont publié l'une des premières études sur l'infection néonatale à
streptocoque du groupe B.

Pouvoir pathogène

Les streptocoques du groupe B sont des bactéries commensales du tube digestif
et des voies génitales de la femme. Ils peuvent déterminer des infections
opportunistes sévères chez des sujets fragiles, avec des localisations nombreuses
et variées et le plus souvent accompagnées d'une bactériémie. L'essentiel de la
pathologie est cependant représentée par l'infection néonatale.

Le streptocoque du groupe B représente avec Escherichia coli l'un des princi­
paux germes responsables d'infections graves du nouveau-né, avec deux ta­
bleaux d'infection: l'infection précoce (avant le sème jour) et l'infection
tardive (après la première semaine et jusqu'à un mois après la naissance).

L'infection précoce, acquise in utero, s'accompagne de troubles hémodynami­
ques, d'acidose et de détresse respiratoire et réalise une septicémie compliquée
de méningite (30 %) ou de pneumopathie. Le taux de mortalité observé est de
20%.

L'infection tardive est classiquement dominée par la méningite, mais d'autres
manifestations peuvent survenir, comme une ostéo-arthrite, une cellulite
(inflammation du tissu conjonctif) ou une pneumopathie. Le pronostic global
des formes tardives est moins sévère que celui des formes précoces mais le
risque de séquelles des méningites est important.

La physiopathologie de l'infection néonatale est dominée par le portage du
streptocoque du groupe B par la mère: le portage intestinal précéderait le
portage vaginal et ce dernier serait persistant s'il est associé à un portage rectaL
Mais la localisation significative reste celle du vagin et du col utérin, condi­
tionnant la pénétration du streptocoque du groupe B dans le liquide amnioti­
que et l'infection de l'enfant lors du passage dans la filière génitale.

Dans l'infection précoce, la transmission peut se faire par voie hématogène, qui
réalise les formes les plus graves, par voie ascendante transcervicale après
rupture de la poche des eaux ou par voie transmembranaire. Dans l'infection 29
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tardive, la transmission proviendrait de l'environnement. L'infection n'est
symptomatique que chez un faible nombre d'enfants colonisés, car de nom­
breux facteurs doivent intervenir pour déclencher la maladie:

• densité de la colonisation maternelle j

• nombre de sites colonisés chez l'enfant j

• rupture prolongée des membranes intervenant plus de 24 heures avant la
naissance;
• prématurité du nouveau-né;
• faible taux d'anticorps anti-capsulaires. Baker et Kasper (1976) ont montré
que les nouveau-nés avec risque d'infections invasives par une souche de
streptocoque du groupe B de type III avaient une concentration extrêmement
basse d'anticorps dirigés contre le polysaccharide de ce type.
• virulence de la souche.

Diagnostic bactériologique

Les prélèvements (gorge, anus, vagin, liquide d'aspiration gastrique et prélè­
vements orificiels chez le nouveau-né), hémoculture et LCR sont ensemencés
en milieux liquides (bouillon Todd-Hewitt) ou gélosés (Columbia) enrichis
avec 5 % de sang. Ces deux types de milieux seront rendus sélectifs par
l'addition d'acide nalidixique, de colistine ou de gentamicine pour faciliter
l'isolement des streptocoques du groupe B des prélèvements polymicrobiens.

L'identification repose d'abord sur l'observation des caractères morphologi­
ques des bactéries diplocoques Gram positif, immobiles et disposés en chaînet­
tes. Sur gélose au sang, les colonies de 2 mm de diamètre, blanc grisâtre,
typiques après 18 heures d'étuve, s'entourent d'une zone d'hémolyse ~. Assez
étroit, ce halo d'hémolyse peut cependant être absent avec certaines souches.

Le diagnostic présomptif repose sur la recherche d'un certain nombre de
caractères: catalase et oxydase l'une et l'autre négatives, absence d'hydrolyse
de l'esculine, hydrolyse de l'hippurate de sodium, production d'un pigment
orange en anaérobiose sur milieu solide contenant de l'amidon et production
du Camp-Factor mis en évidence par le Camp-Test.

L'identification définitive d'un streptocoque ~-hémolytique du groupe B re­
pose sur la détection du polysaccharide de groupe B par différentes méthodes:
précipitation (contre-immuno-électrophorèse, ring-test), ELISA, immuno­
fluorescence indirecte, coagglutination ou agglutination de particules de latex
sensibilisées. L'examen du LCR, du sérum et des urines pour y rechercher le
polysaccharide de groupe représente, en cas de réponse positive, un moyen
indirect de faire le diagnostic d'une infection à streptocoque du groupe B.

Une étude de plus en plus précise des constituants antigéniques du streptoco­
que du groupe B (antigène polysaccharidique de groupe B, antigène polysac­
charidique de types et antigènes protéiques) est nécessaire pour étudier les
sources et les voies de l'infection et aborder l'étude des anticorps protecteurs

30 liés aux antigènes de types.
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Le streptocoque du groupe B possède un polysaccharide de paroi (substance C)
qui caractérise le groupe et des polysaccharides de capsule distinctifs de types.
Enfin, certaines souches portent des antigènes protéiques. Jelinkova (1977) et
Henrichsen et colL (1984) ont proposé de désigner chaque souche par sa
formule antigénique complète.

Cependant, un nombre relativement important de ces souches, pouvant at­
teindre 10 % dans certains recrutements, sont non typables et ont motivé des
recherches en vue d'identifier de nouveaux antigènes de type.

L'utilisation conjointe des techniques de double diffusion et de latex aggluti­
nants pour la sérotypie du streptocoque du groupe B représente un instrument
d'étude épidémiologique d'une grande précision pour rechercher sources et
voies de contamination. Plusieurs milliers de souches (6 038) provenant
d'infections néonatales et du portage des mères et des nouveaux-nés ont ainsi
été sérotypées : les résultats de cette étude (Geslin et colL, 1992) font appa­
raître une absence de différence dans la distribution des sérotypes de strepto­
coques du groupe B entre la colonisation du nouveau-né et le portage uro­
génital des femmes enceintes ou non. Les sérotypes les plus fréquents au cours
des infections néonatales sont les sérotypes III, III/c, IIIIR, (54,6 %) ; la, la/c,
(24,9 %) ; II, II/c, II/R, (10,7 %). Dans l'infection précoce, la fréquence des
sérotypes III, III/c et IIIIR est de 51,0 % et de 70,7 % dans l'infection tardive.

Mycobacterium tuberculosis

Le bacille de Koch, de la famille des mycobactéries, est un bacille acido­
alcoolo-résistant, coloré en rouge par la méthode de ZiehL Il est responsable de
méningites qui surviennent dans un délai variable après la primo-infection
ayant donné suite à une dissémination, de 6 mois à 2 ans et parfois beaucoup
plus.

Pouvoir pathogène

Les différents signes cliniques permettant de reconnaître une méningite tuber­
culeuse sont peu spécifiques. L'évolution de la maladie se fait en trois stades:

• le premier se caractérise par une simple modification du comportement,
anorexie, apathie et une fièvre modérée;
• au cours du deuxième stade, on relève des symptomes d'hypertension intra­
crânienne et des troubles neurologiques tels qu'une hémiplégie, des convul­
sions et des paralysies des nerfs crâniens;
.le troisième stade se caractérise par un coma et des troubles respiratoires et
cardiaques. L'importance des signes parenchymateux est due à l'atteinte
encéphalique associée à l'atteinte méningée.
Différentes séquelles peuvent être observées: troubles du comportement,
ophtalmoplégie, hémiplégie ou tétraplégie, surdité, calcifications intracrâ- 31
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niennes et retard mentaL Un bon pronostic dépendra de la précocité du
diagnostic et de l'administration d'un traitement antibiotique approprié.

Diagnostic bactériologique

L'analyse du liquide céphalorachidien est d'extrême importance, comme pour
toutes les méningites d'origine infectieuse. Le liquide est généralement clair. Il
contient des lymphocytes (entre 50 et 300 éléments par ml) et la protéinora­
chie est élevée, tandis que la glycorachie et les chlorures sont abaissés. Les
bacilles sont détectables à l'examen microscopique direct du culot de sédimen­
tation dans 7 à 40 % des cas, et dans 45 à 90 % des cas après culture, c'est-à­
dire au bout de 3 à 5 semaines au moins.

Etant donné la lente croissance de Mycobacterium tuberculosis, le malade est
mis sous traitement antituberculeux avant que le diagnostic bactériologique ne
soit disponible. Il est donc nécessaire de développer des tests de diagnostic plus
sensibles et plus rapides, tels que l'amplification génique par PCR ou d'autres
techniques d'amplification des acides nucléiques. Ces tests existent, mais ne
sont pas encore assez fiables et ne peuvent être utilisés en routine par aucun
laboratoire de bactériologie.

listeria monocytogenes

Listeria monocytogenes est un petit bacille à Gram positif non capsulé, respon­
sable de méningites lymphocytaires. Les antigènes somatiques (0) et flagellai­
res (H) permettent de reconnaître 16 sérotypes. Il s'agit d'un germe ubiqui­
taire. Le milieu extérieur est un réservoir de germes dans lequel l'homme et
l'animal se contaminent indépendamment l'un de l'autre. L'infection se déve­
loppe après inhalation ou ingestion de produits animaux ou de nourriture
contaminée. Le portage du germe dans les voies génitales de la femme explique
que la maladie puisse être acquise pendant l'accouchement.

Dans de nombreuses séries de méningites de l'adulte, L. monocytogenes est le
troisième agent en cause. En dehors de la période néonatale et de la grossesse,
la listériose affecte plus volontiers les sujets de plus de 65 ans et les immuno­
déprimés. Elle détermine des atteintes neuro-méningées dans 1/3 des cas.

Escherichia coli, Proteus mirabilis...

Escherichia coli de sérogroupe capsulaire KI et Proteus sont responsables de
méningo-encéphalites néonatales.

D'autres germes, à Gram positifs (staphylocoques) ou à Gram négatifs (enté­
robactéries, Pseudomonas), sont exceptionnellement à l'origine de méningites,

32 et se rencontrent essentiellement dans un contexte nosocomiaL
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