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Le syndrome de Guillain-Barré (SGB) est une polyradi-
culonévrite aiguë inflammatoire auto-immune décrite

depuis 1916 (1). Elle associe un déficit moteur à évolution
ascendante des 4 membres avec une dissociation albumino-
cytologique du liquide céphalo-rachidien.

Le pronostic vital peut être mis en jeu dans les fo rm e s
avec atteinte bulbaire ou par dysautonomie.

Les fo rmes démyélinisantes sont les plus fréquentes.
Un antécédent de syndrome infectieux pseudo-grippal est
retrouvé 2 à 3 semaines avant le début des paralysies.
L’évolution se fait le plus souvent vers la récupération inté-
grale. Les formes axonales se caractérisent par des déficits
moteurs plus sévères et une récupération spontanée, le plus

souvent incomplète. Ces formes sont précédées par un épi-
sode diarr h é i q u e. Le C a m pylobacter jejuni est l’agent infe c-
tieux responsable de cette gastro-entérite(2-3). 

Un taux élevé d’anticorps anti-ganglioside GM1(4),
associé à certains groupes tissulaires particuliers d’histo-
compatibilité (HLA) et la mise en évidence de particules
d’ADN du Campylobacter dans les cellules mononu clées du
sang péri p h é rique du patient (5) permettent d’affi rmer la re l a-
tion entre l’infection par cet agent et la survenue de la poly-
radiculonévrite. 

Dans ce travail nous décrivons cet agent infectieux et
les manifestations neurologiques qu’il entraîne. Nous pré-
s e n t e rons les 2 fo rmes de poly ra d i c u l o n é v rite infl a m m at o i re
aiguë avant d’aborder la physiopathologie de cette maladie
au décours de l’infection par le Campylobacter jejuni. 

LE CAMPYLOBACTER JEJUNI

Epidémiologie 
Les études réalisées à partir de la culture des selles de

p atients diarr h é i q u e s , dans les pays développés montrent que
le C a m pylobacter jejuni est la pre m i è re cause bactérienne de
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d i a rr h é e, plus que les autres causes réunies : les salmonelles,
les shigelles et Escherichia coli (6-7). Selon le CDC
d ’ A t l a n t a , l’incidence annuelle de l’infection à
Campylobacter est de 5 à 6 pour 100 000 personnes (8).
A i n s i , aux USA, 2,5 millions de personnes seraient at t e i n t e s
par an. Le profil épidémiologique serait différent entre les
p ays développés et les pays en voie de développement. Dans
les pays développés une personne serait atteinte de 0 à 1 fo i s
dans la vie. Cette pro b abilité serait 5 fois supéri e u re dans les
p ays en voie de développement. Dans ces régi o n s , ce sont sur-
tout les enfants de moins de 2 ans qui sont les plus atteints;
a l o rs que les adultes jeunes semblent être les plus concern é s
dans les pays développés (9). C a m pylobacter jejuni fait par-
tie de la flore intestinale de plusieurs animaux (volailles,
bœufs, poissons, porcs...). L’homme se contamine par la
consommation de viande mal cuite, de lait non pasteurisé,
d’eaux contaminées. La transmission occasionnelle d’homme
à homme est également décri t e. La consommation de vo l a i l l e
serait à l’origine de 50 à 70 % des cas épidémiques (9).

Le diagnostic se fait par l’isolement de la bactérie à
l ’ examen direct des selles, après coloration de GRAM. La
durée moyenne de l’excrétion du Campylobacter par les selles
après l’épisode diarrhéique est inféri e u re à 3 semaines (10-11).
Au cours du SGB, ce diagnostic rétrospectif est basé sur la
culture en milieu spécial, sur la sérologie ou sur la mise en
évidence de particules d’ADN bactérien par PCR.

Caractères microbiologiques
Campylobacter jejuni appartient à la famille des

Campylobacteraceae qui comporte 2 genres : le genre
Anchobacter et le genre Campylobacter. Il est l’une des 19
espèces et sous espèces de ce dernier ge n re (12). On les dis-
tingue en espèces qui déterminent une pathologie humaine
de façon certaine (6 espèces), celles dont la pathogénicité
humaine a été rapportée (8 espèces) et celles dont la patho-
génicité humaine n’est pas connue (5 espèces). C’est un
bacille en fo rme de bâtonnet, en spirale ou incurvé en fo rm e
de S. Son diamètre est de 0,2 à 0,5 µm et sa longueur est de
0,5 à 5 µm. Il est mobile grâce à un flagelle. La diarrhée et
la douleur abdominale sont les symptômes communs pro-
voqués par toutes les espèces pathogènes pour l’homme.

Isolement et identification de Campylobacter chez
les patients atteints de SGB

Il est difficile de déterminer la fréquence de
Campylobacter jejuni chez les patients présentant un SGB
(12). Peu d’études font systématiquement la culture et le
typage des espèces de Campylobacter. Cette culture doit se
faire dans un milieu avec 5 % d’O2, 10 % de C02 et 85 %
de N2. En 1988 le Campylobacter a été isolé chez 4 de 9
patients (44,4 %) atteints de SGB précédé par une diarrhée.
Kuroki et al, en 1993 (14), retrouvaient un taux de 30 %.
L’ i d e n t i fi c ation de l’agent infectieux dépend de la tech n i q u e
utilisée. L’antibiothérapie au cours de la phase aiguë de la
diarrhée peut rendre les cultures négatives. Les agents anti-
m i c robiens contenant les fl u o roquinolones et les macro l i d e s
ont une excellente activité contre le Campylobacter. On ne

sait pas par contre si le traitement contre le Campylobacter
réduirait le risque de survenue de SGB (12). Il est donc
i m p o rtant de savoir si les patients ont reçu des antibiotiques,
du fait de leur impact sur les résultats des cultures. Dans la
série de Svedhem en 1980, 50 % des cultures étaient néga-
tives 2 semaines après la diarrhée.

La séro l ogi e, du fait de la limite des culture s , reste un
m oyen diagnostique très répandu. La méthode ELISA est la
plus utilisée (15). D’autres méthodes lui sont combinées : l a
t e chnique d’agg l u t i n ation (16) et la fi x ation du complément
(17).

Le séro t y p age utilise des tests phénotypiques, le séro-
t y p age des biotypes sembl abl e s , la sensibilité bactérienne et
l ’ é l e c t rophorèse des enzymes de plusieurs loci (18-19). Deux
s chémas majeurs de séro t y p age sont utilisés. Ils détectent les
antigènes thermolabiles et les antigènes O. Le sérotypage
Penner O détecte les types C a m pylobacter jejuni e t
Campylobacter coli. Les antigènes lipopolysaccharidiques
des sérotypes O sont incriminés dans la survenue du SGB.

S t ru c t u res et cara c t é ristiques des lipopoly -
saccharides de Campylobacter jejuni

Les lipopolysaccharides (LPS) sont des constituants
de la membrane ex t e rne de la plupart des bacilles gram néga-
t i f s , y compris le C a m pylobacter jejuni. C’est une endotox i n e
appartenant à la famille des toxines glycolipidiques phos-
phorylées, qui est le principal antigène de surface (anti-
gène O) des bactéries gram négatives. Il est essentiel dans
l ’ i n t é grité physique et fonctionnelle de la membrane ex t e rn e
(20). Il jouent également un rôle important (comme tous les
g lycolipides) dans les inter réactions des gram négatifs ave c
l ’ e nv i ronnement en particulier avec les organismes supéri e u rs
(21). Les LPS possèdent des sites de liaison pour les anticorp s
qui interviennent dans la reconnaissance et l’élimination de
la bactérie par le système de défense de l’hôte. Ce sont des
puissants immunostimulateurs en raison de leur propriétés
activatrices des lymphocytes B, des granulocytes et des cel-
lules mononuclées (22).

S t ru c t u re générale des LPS du C a m py l o b a c t e r
jejuni (Fig.1)

Le LPS comporte une composante lipidique : lipide
A, avec une masse moléculaire élevée ; une chaine O spéci-
fi q u e, qui contri bue à l’antigénicité et à la séro s p é c i ficité de

Fi g u re 1 - Stru c t u re générale du Lipopoly s a c ch a ri d e. «M o ran A P
S t ru c t u res and conserved ch a ra c t e ristics of Campylobacter jejuni
lipopolysaccharides. J infect Dis 1997 ; S2 :S115-S121 ».
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la bactéri e, et un noyau oligo s a c ch a ridique (OS) composé de
sucres à chaînes courtes (23). C’est la partie activatrice des
cellules immu n i t a i res. Le degré de bio-activité des lipides A
est modulée par les régions saccharidiques des LPS en par-
ticulier par le noyau.

Structure générale du Lipide A (Fig. 2)
Le lipide A a une structure assez identique entre les

bactéries gram négatifs (24). La variation vient du type
d ’ h exo-amine présent, son degré de phosphory l at i o n , la pré-
sence de phosphates substituants et principalement la
nature, la longueur, le nombre et la localisation des chaînes
des acides gras (22).

Il comprend l’«ossature dorsale », qui est un dissac-
ch a ride : D-glucosamine (GlcN), reliée par une liaison ((1’-
6). et portant des groupements phosphates en position 1 et
4 ’ remplacés par des acides gras non hy d rophiles. Des dévia-
tions stru c t u rales ont été notées dans cette composition ave c
la présence d’un monosaccharide : un didéoxy-D-glucose
( G l c N 3 N ) , d’un dissacch a ride 2, 3 phosphory l é : le Diamino-
2,3 di-déoxy-D-glucose ou du glucosamine acide monosac-
charidique. Ces différents types de composition correspon-
dent à des activités biologiques diff é rentes (25). Le
Campylobacter jejuni a plus de chaînes d’acides gras long
que les entéro b a c t é ries et le C a m pylobacter fetus n e
contient pas de GlcN3N (21).

Le noyau oligosaccharidique comprend une partie
externe (noyau externe) composés d’hexoses et d’hexosa-
mines et une partie interne (noyau interne) avec des sucres
non usuels, des heptoses en particulier l’acide 3 désoxy-D-

manno-2-octulosonique (21). Malgré quelques variations,
tous les LPS, indépendamment de l’origine bactérienne
contiennent  un résidu de l’acide octulosonique, car il sert de
liaison avec le lipide A. L’analyse du noyau interne de dif-
f é rentes va riétés de C a m pylobacter jejuni révèle la présence
de D-glucose, D-galactose, N-acetyl-D-galactosamine, N-
a c e t y l - D - g l u c o s a m i n e,L , D - H eptose et de l’acide 3 désox y -
D-manno-2-octulosonique (26). Les analyses détaillées
montrent que l’acide D-glucuronique, et l’acide N-acetyl-
n e u raminique ou acide sialique (NeuNAc) sont prépondéra n t s
dans la composition de cette région (noyaux) des LPS du
Campylobacter jejuni. (27)

Mimétisme des gangliosides par le Campylobacter
jejuni (Fig. 3)

L’Acide N-acetylneura m i n i q u e, présent dans le
n oyau oligo s a c ch a ridique des LPS du C a m py l o b a c t e r
j e j u n i est aussi présent dans le noyau des LPS du go n o c o q u e
et du méningo c o q u e. Certains noyaux oligo s a c ch a ridiques de
LPS de bas poids moléculaire de gonocoques et de ménin-
gocoques peuvent également être à l’ori gine d’un mimétisme
avec les gly c o - s p h i n golipides des cellules humaines (28). De
même la présence de réactions croisées d’anticorps entre
l’asialo-GM1 et le GM1 et les LPS de C a m pylobacter jejuni
(sérotype O : 19) généralement associé au syndrome de
Guillain Barré, suggère l’existence de mimétisme molécu-
laire avec ces LPS. Les études démontreront que le noyau
externe des LPS des Campylobacters associés au SGB,
contient un terminal tétra et penta-saccharidique en partie
identiques aux gangliosides GM1 et GD1a (29).

Figure 2 - Structure chimique du lipide A. D’après «Moran AP
S t ru c t u res and conserved ch a ra c t e ristics of C a m pylobacter jejuni
lipopolysaccharides. J infect Dis 1997 ; S2 :S115-S121 ».

Figure 3 - Mimétisme moléculéculaire entre ganglioside GM1 et
lipopolysaccharide du Campylobacter jejuni. D’après « Yuki N -
Molecular mimcry between gangliosides and lipopoly s a c ch a ri d e s
of Campylobacter jejuni isolated from patients with Guillain-Barre
s y n d rome and Miller Fisher syndro m e. J infect Dis 1997; S2 :S150-
S153 ».
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M a n i fe s t ations neuro l ogiques associées aux
Campylobacters 

Les manife s t ations neuro l ogiques survenant au
d é c o u rs des infections par Campy l o b a c t e rs sont va riées. Des
méningites et méningo-encéphalites au décours de septicé-
mie à C a m pylobacter fetus ont été rap p o rtées chez des immu-
n o d é p rimés (30). Quant au C a m pylobacter jejuni, 3 tabl e a u x
n e u ro l ogiques lui sont associés. le syndrome de Miller Fi s h e r
( S M F ) , la Neuro p athie mu l t i focale avec blocs de conduction
et le syndrome de Guillain-Barré (SGB).

• Le Syndrome de Miller Fisher 
C’est une polyneuropathie associant une ataxie sen-

sitive profonde bilatérale avec abolition des réflexes ostéo-
tendineux et une ophtalmoplégie.

L’analyse du liquide céphalo-rachidien montre une
dissociation albumino-cytologique (DAC), avec hyperpro-
téinorachie et sans réaction cellulaire. 

L’évolution est en général favorable, elle se fait vers
la récupération totale en quelques semaines.

A coté des formes purement périphériques, des cas
avec manifestations centrales par atteinte du tronc cérébral
ont été rapportés (encéphalite de Bickerstaff).

Un titre élevé d’anticorps anti-GQ1b (31) et anti-
GT1a (32) a été mis en évidence.

• La Neuropathie multifocale avec blocs de
conduction

C’est une entité décrite ve rs 1980. Le tableau cl i n i q u e
associe un déficit moteur asymétrique de répartition tron-
culaire, des fasciculations et des crampes. Il peut faire évo-
quer une maladie de la corne antérieure de la moelle (les
réflexes sont vifs dans ce dernier tableau). La DAC est pré-
sente dans le LCR. L’examen électrophysiologique montre
des blocs de conduction persistants au niveau de fibres
m o t rices. Il existe des dépôts d’anticorps anti-GM1 au nive a u
des noeuds de Ranvier.

• Le Syndrome de Guillain Barré
Le SGB démyélinisant - survient généralement 2 à 3

semaines après un syndrome infectieux pseudogrippal. Il se
manifeste par un déficit moteur d’évolution ascendante et
progressive. Il est précédé de quelques paresthésies aux
m e m b res inféri e u rs. Le déficit est distoproximal avec une pré-
dominance au niveau des racines. Les réfl exes ostéotendineux
sont abolis. Les signes sensitifs sont modérés et tra n s i t o i re s ;
en aucun cas on ne retrouvera un niveau sensitif net. Des
atteintes des nerfs crâniens, en particulier une diplégie fa c i a l e,
peuvent être observées.

Le pronostic vital est menacé par l’atteinte bulbaire
(avec des troubles respiratoires, une faiblesse de la toux qui
devient inefficace, des troubles de la déglutition et une abo-
lition du réflexe nauséeux) et la dysautonomie qui entraîne
un syndrome de détresse card i o - re s p i rat o i re aiguë avec pos-
sibilité de survenue d’un œdème aigu du poumon, ou une
embolie compliquant une thrombophlébite de décubitus.

Le liquide céphalo-ra chidien montre une DAC .
L’examen électromyographique met en évidence un ralen-

tissement des vitesses de conduction motrices avec un allon-
gement des latences des ondes F et parfois des aspects de bl o c
au niveau de la conduction proximale.

L’évolution est souvent favorable. Elle se fait vers la
récupération totale, après plusieurs semaines.

Le SGB axonal - Des fo rmes axonales ont été décri t e s
(33, 34). Elle font suite en général à des gastro-entérites. Le
tableau clinique est similaire à la forme démyélinisante ; le
pronostic fonctionnel est cependant plus sévère, la récupé-
ration étant souvent incomplète. L’étude électro p hy s i o l ogi q u e
m o n t re une réduction des amplitudes évoquées motrices (plus
que ne le veut une simple atteinte myélinique isolée) avec une
activité spontanée de dénervation. Ces aspects électrophy-
s i o l ogiques seraient liés à une démy é l i n i s ation distale inter-
nodale préterminale ou à une atteinte axonale distale ou à
l ’ a s s o c i ation des deux lésions anat o m o p at h o l ogiques. La dif-
f é rence peut être difficile à établir sur le plan clinique et élec-
t ro p hy s i o l ogique entre les fo rmes axonales et démy é l i n i s a n t e s
sévères aiguës (35). La preuve neuropathologique a été
apportée par plusieurs études (4, 30, 36) qui décrivent des
lésions axonales ex t e n s ives sans démy é l i n i s ation ni réaction
i n fl a m m at o i re. Trois cas de SGB aigu axonal avec séquelles
motrices sévères ont été rapportés (33). La biopsie montre-
rait une dégénéresence axonale sévère sans démy é l i n i s at i o n .

Le rôle du C a m pylobacter jejuni dans la surve nue de
ces formes de SGB a été montré par plusieurs auteurs.
Rhodes et Ta s t field (37) observent en 1982 un SGB à la suite
d’une entérite. D’autres observations viendront s’y ajouter
(2-38). La preuve de l’infection campylobactérienne est
r é t ro s p e c t ive du fait du délai d’ap p a rition des manife s t at i o n s
neurologiques par rapport à l’entérite. C’est l’ELISA et le
Western Blot qui retrouveront en général les traces de l’in-
fection. En 1984, Kaldor et Speed (39) obtiennent 38 % de
séropositivité pour le Campylobacter dans une série de 56
patients atteints de SGB. En 1997 ce taux était de 13,15 %
dans la série de Khalil (40) à Limoges. 

P hy s i o p at h o l ogie de l’atteinte nerveuse péri p h é ri q u e
au cours de l’infection à Campylobacter jejuni.

Le SGB se définit comme une maladie auto-immu n e
p o s t - i n fe c t i e u s e. Plusieurs agents ont été évoqués à l’ori gi n e
du syndrome infectieux non spécifique qui précède le tabl e a u
neurologique : le cytomégalovirus, le virus d’Epstein-Barr,
les entérov i ru s , Hemophilus influenzae ou Mycoplasma pneu -
m o n i a e. Des cas de poly ra d i c u l o n é v rites survenant après une
épidémie de diarrhée secondaire à la consommation d’eau
polluée ont été rap p o rtées (42). Les études conduiront à l’im-
p l i c ation du C a m pylobacter jejuni. La certitude de cette asso-
ciation passe par plusieurs étapes : isolement et identifica-
tion de l’agent infectieux (difficile compte tenu du délai entre
l ’ i n fection et l’ap p a rition des manife s t ations neuro l o-
giques), la sérologie ELISA et récemment la détection par
PCR de fragments d’ADN du Campylobacter dans les cel-
lules mononuclées du sang périphérique (5).

Plusieurs théories ont été avancées pour expliquer le
mécanisme phy s i o p at h o l ogique de l’auto-immunité surve n a n t
dans le cadre de cette infection. 
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- La bactérie produirait une entérotoxine proche de
l’exotoxine du vibrion cholérique (30) qui aurait une action
neurotoxique directe ou pourrait utiliser les gangliosides
GM1 du tissu nerveux comme récepteur. Une production
d’anticorps est alors induite au niveau du système immuni-
taire de l’hôte, dirigée contre le complexe ainsi formé (41).

- Les cellules de surface du système nerveux péri-
phérique contiennent des glycolipides qui sont des ganglio-
sides. Il existe entre ces gangliosides et les LPS du
Campylobacter jejuni des déterminants antigéniques com-
muns. Les anticorps dirigés contre les LPS de la bactérie vo n t
aussi se fi xer aux gangliosides. Plusieurs travaux ont perm i s
de corroborer cette hypothèse. Au Japon le SGB consécutif
à l’entérite à C a m pylobacter jejuni est associé à une at t e i n t e
m o t rice pure axonale sévère et à des anticorps IgG anti-ga n-
gliosides GM1 et GD1a ou contre le complexe N-acetyl
galactosamine (GalN Ac)-GD1a qui sont les gangliosides
exprimés au niveau du nerf périphérique humain (43). Les
LPS des Campy l o b a c t e rs isolés chez ces patients ont des épi-
topes sembl ables à ceux de ces gangliosides. Dans ce même
travail, les formes démyélinisantes sont associées à une
atteinte des fi b res sensitives et à des anticorps IgM anti-GM2.
C’est le CMV qui est surtout retrouvé comme agent res-
ponsable de l’infection virale précédant les manifestations
n e u ro l ogiques associées aux anticorps anti-GM2. Quand au
S M F, il est associé à des anticorps (IgG) anti-GQ1b. Les ga n-
gliosides GQ1b sont surtout présents au niveau des nerfs crâ-
niens qui innervent les muscles oculomoteurs (d’où l’oph-
t a l m o p l é gie décrite dans ce syndrome). Une autre étude (44)
montre que 52 % des patients atteints de SGB (N=27) pré-
sentent un titre élevé en anticorps (IgG) anti-GM1, qui ont
une réactivité croisée avec les épitopes des LPS. De plus,
41 % avaient des anticorps anti-GM1b, 22 % des anticorps
anti-GD1b et 19 % des anticorps anti-GalN Ac-GD1a. Ce tra-
vail ne concernant que les patients atteints de SGB, aucune
r é a c t ivité croisée de type anti-GM2, anti-GT1b ou anti-GQ1b
n’a été notée. Ces activités anticorps sont observées plutôt
dans le SMF. Les patients présentant des anticorps anti-GD1b
ont cliniquement une association élevée d’atteinte de nerfs
crâniens et sont négatifs pour la sérologie Campylobacter.

Des modèles animaux ont été utilisés pour localiser
les anticorps anti GM1 dans le système nerveux péri p h é ri q u e.
L’ i m mu n i s ation des lapins avec des gangliosides de cerve a u x
bovins ou avec le ganglioside GM1 purifié, a entraîné des
neuropathies motrices axonales aiguës avec un titre élevé
d ’ a n t i c o rps IgG anti-GM1. L’ examen histologique montre un
dépôt d’IgG sur les axones des nerfs moteurs, associé à une
dégénérescence axonale périphérique sans réaction inflam-
matoire (45). La sensibilisation avec les antigènes GD1b a
induit une neuro p athie sensitive ataxiante avec augmentat i o n
concomitante des anticorps anti-GD1b.

Les anticorps anti-gangliosides GM1 sont dirigés
c o n t re les épitopes Galb-1-3 -Gal NAc des gly c o p rotéines et
glycolipides (46). Pour localiser ces épitopes, des ligands
d’hydrates de carbone contenus dans des sous unités de la
toxine du vibrion cholérique (sous unité CT) et une lectine
d’arachide spécifique (Jacaline) des gangliosides dont le
GM1 et, plus spécifi q u e m e n t , des épitopes Galb1-3-GalN A c

ont été utilisés. Une étude en microscopie électronique
m o n t re que ces épitopes sont largement présents sur la mem-
brane axonale des fibres myélinisées regroupées autours du
noeud de Ranvier et sur les cellules de Schwann (47). 

- L’existence d’une immunité à médiation cellulaire
associée aux PRN aiguës a été évoquée en raison d’un modèle
expérimental auto-immun, la névrite allergique expérimen-
tale qui est obtenue en immunisant des rats avec de la myé-
line périphérique bovine. Le modèle reproduit une polyra-
diculonévrite dont le mécanisme repose sur l’existence de
lymphocytes T spécifiques de la protéine P2 de la myéline
périphérique. Chez l’homme, des mécanismes cellulaires
( Ly m p h o cytes T) spécifiques de la protéine P2 sont évo q u é s
mais leur relation avec le Campylobacter jejuni reste discu-
tée (48). La dichotomie entre réponse humorale et réponse
cellulaire doit être revue dans ce type de maladie auto-
immune chez l’homme car des arguments sont en faveur de
l’intervention de lymphocytes T et de lymphocytes B dans
la pathogénie de ces PRN aiguës. En effet une coopération
lymphocytes T- Lymphocytes B est vraisemblable comme
l’atteste d’une part la découverte de facteurs de susceptibi-
lité génétique liés au complexe majeur d’histocompatibilité
(CMH ou antigène HLA) et d’autre part l’appartenance des
anticorps à la classe des IgG qui nécessite l’intervention de
ly m p h o cytes T auxiliaires (de type TH 2). En effe t , en 1993,
Yuki et al (49) ont rap p o rté le présence du groupe HLA B39
chez 36 % de patients atteints de SGB, contre 7 % chez les
témoins. En 1994, Kaida et al (50) rapportent le cas d’un
jeune patient de 15 ans qui a présenté un SGB à la suite d’une
e n t é rite au C a m pylobacter jejuni ( s é rotype PEN 19 : LIO 7).
Chez ce patient, des IgG dirigés contre l’antigène GM1 ont
été mis en évidence. De plus, le typage HLA révèle un anti-
gène HLA B52. Les travaux qui ont suivi, notamment ceux
de Chiba et Coll en 1995 (51); Ma et Coll en 1998 (52) ne
c o n fi rment pas ces constat at i o n s , mais reconnaissent tous que
le rôle du complexe majeur d’histocompatibilité dans la sur-
venue du SGB après l’infection à Campylobacter mérite
d’être étudié de façon approfondie.

En 1999, Wilmshurst et Coll (53) rapportent une
fo rme familiale de SGB. Il s’agissait d’une femme ayant pré-
senté un Guillain Barré à l’âge de 35 ans. Son fils dévelop-
p e ra une fo rme bu l b a i re de la maladie 7 ans après. Le gro u p e
HLA-DR2 a été retrouvé chez les deux.

CONCLUSION

La survenue du syndrome de Guillain-Barré au
décours d’une entérite à Campylobacter jejuni est actuelle-
ment bien avérée. La théorie auto-immune par mimétisme
m o l é c u l a i re entre le lipopoly s a c ch a ride situé sur l’enve l o p p e
de la bactérie et les gangliosides du système nerveux péri-
phérique est la théorie la plus admise. Cette hypothèse est
basée sur l’existence d’épitopes communs entre les 2 struc-
tures. Le tableau clinique caractérisé par un déficit moteur
s é v è re lié à l’atteinte axonale et le pronostic fonctionnel géné-
ralement mauva i s , font la part i c u l a rité de cette entité. Même
si l’effet du traitement des diarrhées à Campylobacter sur l’in-
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cidence de la survenue des polyradiculonévrites est actuel-
lement encore inconnu, une prévention primaire peut être
envisagée, en agissant sur les sources de contamination.
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