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1. CONTEXTE
Neisseria meningitidis, le méningocoque, 
est un diplocoque, exclusivement humain, à 
Gram négatif, aérobie mais peut croître en 
DQDpURELH�HQ�SUpVHQFH�G¶XQ�DFFHSWHXU�¿QDO�
d’électron comme le nitrite. C’est un com-
mensal occasionnel du rhino-pharynx dont 
le taux de portage varie de 5 à 10% dans la 
population générale. Sa transmission, stric-
tement interhumaine, a lieu fréquemment 
via les sécrétions rhino-pharyngées. Elle re-
quiert une grande proximité entre individus 
(moins de 1 m, face à face) et est favorisée 
par la fréquence et la durée des contacts, 
ainsi que probablement par certaines infec-
tions respiratoires virales. Ainsi, des pics 
d’infections invasives à méningocoque (IIM) 
coïncident chaque année en hiver avec ceux 
des cas de syndromes grippaux. La trans-
mission sexuelle récemment décrite, mais 
reste anecdotique.
Bien que le portage soit essentiellement 
asymptomatique, N. meningitidis est un 
agent majeur d’infections invasives com-
munautaires, dont la létalité est d’environ 
8-10% malgré un traitement optimal. Ces 
infections d’apparition soudaine et d’évolu-
tion rapide, constituent des urgences vitales. 
La phase précoce de l’infection (les 6 à 9 
premières heures) est caractérisée par des 
V\PSW{PHV�QRQ�VSpFL¿TXHV�TXL�SHXYHQW�VH�
comparer à un syndrome pseudo-grippal. 
Des symptômes prodromiques des voies 
respiratoires supérieures ont été notés 
dans 50% des cas et sont fréquemment 
associés à d’autres symptômes (tels que 
¿qYUH�� VRPQROHQFH� HW� LUULWDELOLWp��� /D� SUp-
sentation initiale peut également prendre la 
forme d’un syndrome abdominal (douleurs 
abdominales, gastro-entérite, diarrhée et 
péritonite) qui était rarement décrit (1% 
des cas) pendant la période 1999-2002.  

Ces présentations abdominales sont actuel-
lement en augmentation et semblent être as-
sociées à l’émergence récente d’isolats ap-
partenant à une souche particulière de séro-
groupe W et de génotype ST-11 nommée la 
souche Anglo-Sud-américaine. Cependant, 
seule la moitié des sujets qui consultent 
dans les cabinets médicaux au cours de 
cette phase sont envoyés à l’hôpital, de par 
OH� FDUDFWqUH� QRQ� VSpFL¿TXH� GH� FHV� V\PS-
W{PHV��FH�TXL�H[SOLTXH�OD�GLI¿FXOWp�j�SUHQGUH�
en charge tôt une IIM. Après cette phase 
précoce, les sujets peuvent présenter des 
tableaux dits classiques (purpura, syndrome 
méningé, altération de la conscience,…). 
Les IIM sont des maladies à déclaration 
obligatoire. Elles commencent par une 
bactériémie et sont ensuite principalement 
dominées par des méningites (75% des 
IIM avec une bactériémie simultanée dans 
près d’un cas sur deux menant au décès 
dans 6 à 9% des cas d’IIM) et des ménin-
gococcémies sans méningite (24%) dont le 
purpura fulminans (PF). Il s’agit de la forme 
la plus sévère de la méningococcémie, 
associant un choc septique et un purpura 
extensif et qui peut menacer le pronostic 
vital en quelques heures (20-30% des cas 
de PF). D’autres formes invasives, souvent 
moins graves, sont également observées : 
arthrites, péricardites, endophtalmies, pneu-
monies. Ces formes représentaient environ 
6% des IIM en Europe au cours de l’année 
2017 pouvant être associées à la méningite 
ou le PF. Cependant, cette fréquence peut 
être sous-estimée car ces formes peuvent 
également évoluer vers une bactériémie et 
une méningite. Le diagnostic étiologique de 
FHV�IRUPHV�LQKDELWXHOOHV�HVW�FRQ¿UPp�SDU�OD�
bactériémie.
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Les infections locales sont rares, essentiel-
lement broncho-pulmonaires, mais aussi 
génitales ou ano-rectales, notamment chez 
des hommes ayant des relations sexuelles 
avec des hommes (HSH). Contrairement 
aux formes invasives, ces formes locales 
non invasives ne sont pas soumises à décla-
ration obligatoire. Le méningocoque, notam-
ment les souches invasives, dispose d’une 
capsule de nature polysaccharidique dont 
OD� VSpFL¿FLWp� DQWLJpQLTXH� �GpWHUPLQpH� SDU�
GHV�LPPXQV�VpUXPV��Gp¿QLW�OH�VpURJURXSH��,O�
existe 12 sérogroupes différents (A, B, C, Y, 
W, E, X, Z, H, I, K, L) dont 6 seulement (A, B, 
C, Y, W et X) sont responsables de presque 
la totalité des IIM dans le monde. La distribu-
tion de ces sérogroupes varie dans le temps, 
les zones géographiques et l’âge, ce qui rend 
l’épidémiologie des IIM un processus dyna-
mique, variable et hautement imprévisible. 
En effet, dans les pays industrialisés, les IIM 
surviennent de façon sporadique, plus fré-
quemment en hiver avec une large diversité 
des souches impliquées, parmi lesquelles 
dominent des souches de sérogroupe cap-
sulaire B et C. Leur incidence varie de 0,7 
à 2 cas pour 100 000 habitants (soit environ 
600 cas par an en France) dont plus de 50% 
concernent des sujets de moins de 25 ans. 
En Afrique sub-saharienne, les IIM sévissent 
souvent sous forme de cas épidémiques no-
tamment lors de la saison sèche et ne sont 
plus dominées par le sérogroupe A depuis 
l’introduction du vaccin conjugué contre ce 
sérogroupe en 2010. Actuellement les IIM 
en Afrique sub-saharienne sont majoritai-
rement dues à des génotypes homogènes 
des sérogroupes W, et plus récemment des 
sérogroupes X et C. L’incidence pendant la 
saison épidémique peut atteindre les 1000 
cas pour 100 000 habitants. En France, le 
sérogroupe B reste prédominant mais avec 
XQH�WHQGDQFH�VLJQL¿FDWLYH�j�OD�EDLVVH�VXU�OD�
période 2011-2018 allant de 72% en 2011 à 
49 % en 2018 selon les données du Centre 
national de Référence des Méningocoques 
et +DHPRSKLOXV�LQÀXHQ]DH (CNRMHi). Cette 
proportion demeure relativement stable 
en 2019 avec 53% des cas. Ces souches 
de sérogroupe B sont génétiquement très 

hétérogènes et prédominent dans toutes 
les tranches d’âge sauf chez les adultes 
de 25 ans et plus. La part du sérogroupe 
C qui a stagné au deuxième rang durant 
la période 2011-2018 avec 23% des cas, 
a fortement diminué en 2019 pour occuper 
la 4ème place derrière les sérogroupes B, 
W et Y, en particulier chez les nourrissons 
de moins d’un an, pour atteindre 12% des 
cas. Ce changement est lié à l’évolution des 
recommandations de la vaccination contre 
le méningocoque C en 2017, puis à l’instau-
ration de l’obligation vaccinale depuis 2018. 
Comme ailleurs en Europe, le sérogroupe 
Y est passé en France de 8,2% en 2011 à 
environ 13,9% en 2018. Lorsqu’il s’agit d’un 
sujet jeune, le sérogroupe Y est parfois révé-
ODWHXU�G¶XQ�Gp¿FLW�LPPXQLWDLUH��HQ�SDUWLFXOLHU�
dans les fractions tardives du complément. 
Le sérogroupe Y stable depuis 2017, a perdu 
son troisième rang depuis 2018 (13,9%) du 
fait de l’émergence du sérogroupe W dont le 
pourcentage a augmenté de 2,6% en 2011 
à 14,3% en 2018, puis à 21% en 2019 pour 
devenir le deuxième sérogroupe le plus fré-
quent dans toutes les classes d’âge (10% 
des cas chez les 5-14 ans et 27% des cas 
chez les personnes âgées de 60 ans et 
plus). Comme ailleurs en Europe, cette aug-
mentation est liée à l’expansion de la souche 
Anglo-Sud-Américaine et ses dérivés. En 
2020, une très forte baisse (d’environ 50%) 
du nombre de cas d’IIM a été observée en 
France comme ailleurs dans le monde. Ce 
décrochage était concomitant à l’instaura-
WLRQ�GX�SUHPLHU�FRQ¿QHPHQW�HW� O¶DSSOLFDWLRQ�
des gestes barrières suite à la pandémie 
mondiale de la COVID-19 et a touché tous 
les sérogroupes (données du CNRMHi).
C’est à partir des antigènes capsulaires que 
sont fabriqués les vaccins actuels contre 
les méningocoques des sérogroupes A, 
C, Y et W. Il n’existe pas de vaccin poly-
saccharidique contre le méningocoque 
du sérogroupe B en raison de sa simili-
tude avec un antigène du soi présent es-
sentiellement sur les cellules neurales (le 
NCAM : Neural Cell Adhesion Molecule), 
conférant ainsi peu d’immunogénicité.  
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L’absence d’un vaccin contre le méningo-
coque B a d’abord été contournée par le dé-
veloppement des vaccins à base de prépa-
ration des vésicules de membrane externe 
(OMV pour outer membrane vesicles), puis 
d’autres vaccins protéiques ont été déve-
loppés contre le méningocoque B grâce à 
la vaccinologie inverse, tels que les vaccins 
4CMenB et rLP2086. Ces deux derniers ont 
obtenu respectivement une autorisation de 
mise sur le marché (AMM) européenne en 
2013 et 2017, mais seul 4CMenB a obtenu 
une recommandation en France en 2013.  
Le vaccin 4CMenB, jusqu’à présent recom-
mandé à partir de l’âge de 2 mois chez les 
personnes à risque élevé de contracter une 
IIM de sérogroupe B (IIMB) et pour des po-
pulations ciblées dans le cadre de situations 
VSpFL¿TXHV�� HVW� GHSXLV� MXLQ� ����� UHFRP-
mandé pour tous les nourrissons selon un 
schéma de 2 doses de primovaccination 
plus une dose de rappel.

2. OBJECTIFS
 • Savoir que les IIM sont des urgences vi-

tales et que l’antibiothérapie doit être dé-
butée sans délai, avant même la réalisa-
tion des prélèvements, au domicile du pa-
tient ou au cabinet médical si la prise en 
charge hospitalière ne peut être réalisée 
dans les 90 min, où en cas de suspicion 
de purpura fulminans.

 • ,GHQWL¿HU�O¶HVSqFH�N. meningitidis respon-
sable de l’infection.

 • 'pWHUPLQHU� OH� VpURJURXSH�GH� O¶LVRODW� D¿Q�
d’appliquer les mesures préventives pour 
les sujets contacts.

 • Déterminer la sensibilité de l’isolat aux 
antibiotiques utilisables pour le traitement 
curatif et prophylactique.

 • Savoir que les IIM sont inscrites sur la liste 
des maladies à déclaration obligatoire et 
FRQQDvWUH�OHV�FULWqUHV�GH�QRWL¿FDWLRQ�

3. PRELEVEMENTS
Les prélèvements sont conditionnés par la 
présentation clinique et doivent corrobo-
UHU� OHV� FULWqUHV� GH� Gp¿QLWLRQ� GHV� FDV� G¶,,0��
Les échantillons doivent être acheminés 
sans délai au laboratoire compte tenu de 
l’urgence diagnostique et de la fragilité des 
méningocoques, en particulier à la dessic-
cation et au froid (transport à température 
ambiante). Tout échantillon provenant d’un 
patient suspect d’IIM doit être manipulé sous 
poste de sécurité microbiologique de classe 
II minimum.
Des hémocultures doivent impérativement 
être réalisées devant toute suspicion d’IIM.
La ponction lombaire (PL) est indispensable 
en cas de suspicion de méningite, si l’état 
du patient le permet (se reporter au chapitre 
dédié). 
Un échantillon de sang (sur tube avec ou 
sans EDTA) doit impérativement être prélevé 
VSpFL¿TXHPHQW�SRXU�O¶DPSOL¿FDWLRQ�JpQLTXH�
Un prélèvement de toute lésion purpurique 
cutanée est vivement préconisé. En pratique, 
il convient de réaliser une biopsie à l’aide 
d’un punch, ou à défaut une aspiration de 
la lésion avec injection éventuelle préalable 
GH� ���� �O� G¶HDX� GLVWLOOpH� VWpULOH� �XQH� ¿FKH�
H[SOLFDWLYH�¿JXUH�HQ�DQQH[H�GH�O¶LQVWUXFWLRQ�
N°DGS/SP/2018/163 N°DGS/SP/2018/163 
du 27 juillet 2018 relative à la prophylaxie 
des infections invasives à méningocoque). 
L’échantillon obtenu est destiné à l’examen 
PLFURVFRSLTXH��j� OD�FXOWXUH�HW�j� O¶DPSOL¿FD-
tion génique (PCR). Son examen permet no-
tamment de mettre en évidence le méningo-
coque plusieurs heures après administration 
d’une antibiothérapie.
Selon la symptomatologie et l’état du patient, 
on peut pratiquer une ponction de liquide ar-
ticulaire, pleural, péricardique.
En raison du portage rhinopharyngé fréquent 
du méningocoque, le prélèvement rhino-
pharyngé est formellement proscrit, car il ne 
SHUPHW�SDV�GH�FRQ¿UPHU�OH�GLDJQRVWLF�G¶,,0�
En cas de décès sans documentation micro-
biologique préalable, des prélèvements post 
mortem doivent être réalisés (se reporter au 
chapitre dédié), le plus rapidement possible.
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4. METHODES
4.1. Examen microscopique

En cas de méningite, l’examen microsco-
pique du liquide cérébrospinal (LCS, se re-
porter au chapitre dédié), est une urgence 
absolue. La coloration de Gram peut per-
mettre l’observation des méningocoques 
qui apparaissent comme des diplocoques 
à Gram négatif souvent en « grain de café 
», intra- et extra-leucocytaires. La leucocy-
torachie est souvent supérieure à 1000 par 
µl, mais il est possible, si la ponction lom-
baire a été précoce, que le liquide soit clair, 
sans pléiocytose alors que des diplocoques 
à Gram négatif sont présents.

4.2. Culture

À la différence du gonocoque, N. meningiti-
dis pousse en 16 à 24 h sur gélose au sang 
ou gélose chocolat un peu plus lentement 
sur gélose Mueller-Hinton et requiert une at-
mosphère enrichie en 5% de CO2. En 24 h à 
environ 35 +/- 2°C, les colonies de 1 à 1,5 mm 
sont lisses et brillantes, parfois muqueuses, à 
bord régulier, transparentes sur gélose ordi-
naire, grisâtres sur gélose chocolat.
Naturellement résistants aux polymyxines, 
les méningocoques poussent sur des milieux 
sélectifs de type Thayer-Martin ou VCAT 
(Vancomycine, Colistine, Amphotéricine B, 
Triméthoprime), contrairement aux espèces 
commensales du genre Neisseria.

4.3.� ,GHQWL¿FDWLRQ�GHV�FRORQLHV�
bactériennes

/¶LGHQWL¿FDWLRQ�SKpQRW\SLTXH�UHSRVH�VXU�GHV�
caractères d’orientation (morphologie à la 
coloration de Gram, oxydase et catalase 
positive, croissance sur gélose ordinaire), 
puis sur des caractères différenciant N. me-
ningitidis des autres Neisseria� �Ȗ�JOXWDP\O�
WUDQVIpUDVH�� DFLGL¿FDWLRQ� GX� JOXFRVH� HW� GX�
maltose mais pas du lactose en milieu CTA 
au rouge de phénol).
/¶LGHQWL¿FDWLRQ�GHV�VRXFKHV�LQYDVLYHV�LVROpHV�
de sites normalement stériles peut être 
obtenue par spectrométrie de masse MAL-
DI-TOF et comparaison du spectre à ceux de 

bases de données de référence. À ce jour ce-
pendant, certaines espèces commensales des 
muqueuses comme Neisseria polysaccharea 
ne sont pas différenciables du méningocoque 
SDU� FHWWH� PpWKRGH�� 8QH� IRLV� LGHQWL¿pV�� OHV�
isolats doivent impérativement être sérogrou-
pés (antigène de la capsule polyosidique) 
pour pouvoir instaurer la prophylaxie vacci-
nale des sujets contacts. La détermination du 
sérogroupe par agglutination doit être réalisée 
à partir d’une culture de 24 h sur gélose de 
Mueller-Hinton. Douze sérogroupes capsu-
laires ont été décrits, mais les anti-sérums 
des trousses commercialisées ne permettent 
en pratique que l’agglutination des isolats des 
sérogroupes A, B, C, W et Y. La détermination 
des autres sérogroupes est effectuée dans 
des laboratoires de référence qui détiennent 
GHV�LPPXQV�VpUXPV�VSpFL¿TXHV�
Tous les isolats doivent être adressés au 
CNRMHi qui réalisera un typage phénoty-
pique et génotypique complet.

4.4. Recherche d’antigènes solubles

La mise en évidence des polysaccharides 
capsulaires solubles méningococciques 
par agglutination avec des immun-sérums 
(dans le LCS, le sérum ou les urines) peut 
également être utilisée. Toutefois, en raison 
GH�O¶LQVXI¿VDQFH�GH�VHQVLELOLWp�HW�GH�VSpFL¿-
cité de la technique (réactions croisées pos-
sibles notamment avec Escherichia coli K1 
et +DHPRSKLOXV�SDUDLQÀXHQ]DH), l’utilisation 
des tests d’agglutination ne fait plus partie 
GHV� FULWqUHV� GH� Gp¿QLWLRQ� GHV� FDV� FRQ¿U-
més d’IIM en France (voire INSTRUCTION 
N°DGS/SP/2018/163  du 27 juillet 2018). 

4.5. Tests de diagnostic rapide (TDR) 

Il s’agit de bandelettes appliquées directe-
ment sur des LCS pour la détection des poly-
saccharides capsulaires par immunochro-
matographie. Ces tests conçus de manière 
à être utilisés au chevet du malade sans 
avoir recours à une grande technicité, offrent 
maintenant une méthode très prometteuse 
sur le terrain. Ainsi, des tests ont été déve-
loppés pour la détection des polysaccharides 
capsulaires des sérogroupes A, C, W, Y et X.
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4.6. Diagnostic moléculaire par 
DPSOL¿FDWLRQ�JpQLTXH

La recherche de N. meningitidis et le gé-
nogroupage (prédiction du sérogroupe) par 
3&5� HQ� SRLQW� ¿QDO� RX� 3&5� HQ� WHPSV� UpHO�
dans le liquide cérébrospinal (LCS), le sang, 
les biopsies de lésions purpuriques ou tout 
autre échantillon d’intérêt diagnostic sont 
indispensables, mais ne se substituent 
pas à la culture, indispensable pour l’an-
tibiogramme. Ces techniques permettent, 
en particulier, de poser le diagnostic chez 
les patients ayant reçu une antibiothérapie 
avant tout prélèvement et ne nécessitent 
donc pas la viabilité de la bactérie. Deux ré-
actions sont utilisées en deux étapes : une 
première PCR pour détecter l’ADN ménin-
JRFRFFLTXH�HQ�FLEODQW�XQ�JqQH�VSpFL¿TXH�GX�
méningocoque, suivi d’une deuxième PCR 
qui permet de prédire le sérogroupe (géno-
JURXSDJH�� VHXOHPHQW� SDU� O¶DPSOL¿FDWLRQ� GX�
gène de la capsule responsable de la spé-
FL¿FLWp�GX�VpURJURXSH��,O�H[LVWH�GHV�WURXVVHV�
diagnostiques à cet effet. La sensibilité et 
OD� VSpFL¿FLWp� GH� OD�3&5� VRQW� ERQQHV� GDQV�
le LCS et les biopsies cutanées (93-96%). 
La sensibilité dans le sang est plus faible et 
décroît rapidement avec l’antibiothérapie. 

4.7. Sensibilité aux antibiotiques

La sensibilité des méningocoques doit être 
évaluée par mesure des concentrations mi-
nimales inhibitrices (CMI) des antibiotiques 
d’intérêt thérapeutique curatif (amoxicilline, 
céfotaxime ou ceftriaxone et chlorampheni-
col, au minimum), prophylactique (rifampi-
FLQH� HW� FLSURÀR[DFLQH�� HW� pSLGpPLRORJLTXH�
(pénicilline G pour la détection d’une sen-
sibilité diminuée aux bêta-lactamines). La 
méthode habituelle de détermination de la 
CMI par dilution en gélose ou microdilution 
en milieu liquide sont utilisables. La méthode 
utilisant des bandelettes imprégnées d’un 
gradient de concentration d’antibiotique (E-
test) sur milieu gélosé de Mueller-Hinton ad-
ditionné de 5% de sang de mouton, avec un 
inoculum de densité égale à 0,5 sur l’échelle 
de McFarland, et incubé à environ 35-37°C 
sous atmosphère humide en présence de 

5% de CO2, offre une alternative acceptable 
pour la détermination des CMI en routine 
de laboratoire. Des méthodes rapides de 
détection des mécanismes de résistance, 
comme la recherche de bêta-lactamase 
par une technique chromogénique (type 
&H¿QDVHND), peuvent être utilisées pour le 
dépistage des souches productrices d’une 
bêta-lactamase. Les données pharmacoci-
nétiques et pharmacodynamiques (PK/PD) 
HW� OHV�GRQQpH�G¶HI¿FDFLWp� in vivo, obtenues 
SDU� GHV� FRPLWpV� G¶H[SHUWV� VFLHQWL¿TXHV�
nationaux et internationaux (CA-SFM-EU-
CAST), déterminent les concentrations et 
les diamètres critiques permettant une caté-
gorisation clinique des souches isolées au 
laboratoire. L’interprétation des valeurs de 
CMI obtenu par E-test doit considérer les 
recommandations du European Monitoring 
Group for Meningococci (EMGM) au même 
titre que les recommandations du CA-SFM-
EUCAST, en particulier pour la rifampicine et 
la pénicilline G qui diffèrent entre les deux.
(Q� FDV� G¶,,0� FRQ¿UPpH� VDQV� FXOWXUH� EDFWp-
ULHQQH�� O¶LGHQWL¿FDWLRQ� GH� PXWDWLRQV� UHVSRQ-
sables de la résistance aux antibiotiques utiles 
au traitement et à la prophylaxie (bêta-lacta-
PLQHV�� ULIDPSLFLQH�HW�FLSURÀR[DFLQH��HVW� UpD-
lisable à partir d’échantillons biologiques par 
DPSOL¿FDWLRQ�HW�VpTXHQoDJH�GH�JqQHV�FLEOHV�
(respectivement penA, rpoB et gyrA).

5. INTERPRETATION
5.1. Urgence thérapeutique et limites 
diagnostiques

L’IIM est une urgence thérapeutique et toute 
suspicion doit être traitée sans délai par la 
ceftriaxone ou le céfotaxime par voie intra-
veineuse. Aucun retard thérapeutique n’est 
admissible dans l’attente de la réalisation de 
prélèvements, et a fortiori dans l’attente des 
résultats d’analyse des échantillons s’ils ont 
déjà été prélevés.
Il est intéressant de noter que certaines pré-
sentations atypiques comme les douleurs 
abdominales, associées à d’autres signes, 
devraient interpeller les cliniciens et mettre 
sur la piste des IIM.
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A contrario, tout résultat en faveur de la pré-
sence de N. meningitidis dans les échantil-
lons (coloration de Gram, PCR, culture) doit 
être transmis en urgence au clinicien en 
charge du patient, avec une trace écrite de 
la communication.
(Q¿Q��OD�QpJDWLYLWp�pYHQWXHOOH�GH�OD�GpWHFWLRQ�
moléculaire ou de la culture ne permet pas 
d’éliminer le diagnostic d’IIM.

5.2.� 1RWL¿FDWLRQ��PDODGLH�j�GpFODUDWLRQ�
obligatoire)

L’IIM est une maladie à déclaration obliga-
toire. Tout cas remplissant au moins l’un 
des quatre critères suivants est considéré 
comme une IIM :
 • isolement bactériologique de méningo-

coque ou PCR positive à partir d’un site 
normalement stérile (sang, LCS, liquide 
articulaire, liquide pleural, liquide périto-
néal, liquide péricardique, liquide de la 
chambre antérieure de l’œil) ou à partir 
d’une lésion cutanée purpurique ;

 • présence de diplocoques à Gram négatif 
à l’examen microscopique du LCS ;

 • LCS évocateur de méningite purulente (à 
l’exclusion de l’isolement d’une autre bac-
térie) associé à la présence d’éléments 
purpuriques cutanés, quel que soit leur 
type ;

 • présence d’un purpura fulminans.
/D� QRWL¿FDWLRQ� GRLW� HQ� rWUH� HIIHFWXpH� VDQV�
délai par le clinicien ou le biologiste, 24 
heures sur 24, y compris les jours fériés, 
par téléphone à la plateforme de veille et de 
gestion sanitaires de l’Agence Régionale de 
6DQWp��DYDQW�WUDQVPLVVLRQ�pFULWH�GH�OD�¿FKH�
GH�QRWL¿FDWLRQ�&(5)$����������

5.3. Prise en charge des infections et 
prophylaxie

La prise en charge des IIM ainsi que les 
indications et la conduite de l’antibioprophy-
laxie et de la vaccination des sujets contacts 
sont détaillées dans l’instruction N°DGS/
SP/2018/163 du 27 Juillet 2018 et ses 
annexes.

5.4. Envoi au CNRMHi

Toute souche ou tout matériel positif pour 
N. meningitidis (échantillon clinique ou 
extrait d’ADN) doit être adressé au plus vite 
au CNRMHi pour typage.
Les souches doivent être envoyées sur 
gélose de Vandekerkove (milieu de transport 
à température ambiante fourni gracieusement 
par le CNRMHi). Les échantillons destinés à 
la PCR peuvent être conservés et transportés 
de préférence à +4°C ou à -20°C.
Le typage des souches par les techniques 
conventionnelles (phénotypage) repose sur 
des tests sérologiques pour déterminer la 
VSpFL¿FLWp� DQWLJpQLTXH� GH� FHUWDLQHV� VWUXF-
tures de la surface bactérienne grâce à des 
anticorps monoclonaux. Le phénotypage 
des souches détermine le sérogroupe cap-
sulaire (nécessaire pour pouvoir instaurer la 
prophylaxie vaccinale des sujets contacts), 
le sérotype (protéine de membrane externe 
PorB), le séro-soustype (protéine de 
membrane externe PorA) et l’immunotype 
(lipo-oligosaccharides). Cependant, l’échec 
de la culture, en raison de la fragilité de 
la bactérie  et du traitement antibiotique 
précoce, représente une limitation majeure 
pour réaliser le phénotypage. De plus, un 
nombre de plus en plus croissant de souches 
sont non-typables, faute de la disponibilité 
d’anticorps monoclonaux adéquats. En effet, 
le méningocoque est naturellement compé-
tent pour la transformation. Les échanges 
horizontaux d’ADN sont fréquents et les 
recombinaisons entre les souches sont à 
l’origine d’une grande diversité antigénique 
qui concerne l’ensemble des structures 
de surface et qui complique le développe-
ment de vaccins universels contre cette 
bactérie. Les méthodes conventionnelles 
de typage sont de plus en plus remplacées 
par des approches moléculaires qui utilisent 
O¶DPSOL¿FDWLRQ� HW� OH� VpTXHQoDJH� GH� JqQHV�
cibles. Ce génotypage, plus discriminant, 
permet la caractérisation épidémiologique 
des souches. Il est réalisé sur les souches 
comme sur les échantillons biologiques et 
les extraits d’ADN. La méthode MLST (Mul-
tilocus sequence typing) est la plus utilisée. 
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Elle consiste à indexer des polymorphismes 
partiels de séquences nucléotidiques de 
sept loci chromosomiques codant pour des 
enzymes de ménage. La combinaison de 
ces allèles détermine une séquence type 
(ST). Les STs sont regroupées en com-
plexes clonaux selon les similitudes de leurs 
SUR¿OV� DOOpOLTXHV�� 8QH� DQDO\VH� 0/67� HVW�
complétée par le séquençage des gènes 
codant pour les protéines de la surface bac-
térienne PorA et FetA. Le séquençage du 
génome entier, plus résolutif, est maintenant 
de plus en plus utilisé comme nouvel outil 
de surveillance épidémiologique, permettant 
même une caractérisation plus détaillée des 
souches. Une plate-forme (BIGSdb) a été 
FUppH�GDQV�OH�VLWH�:HE�3XE0/67�RUJ�D¿Q�GH�
générer une comparaison gène par gène de 
O¶HQVHPEOH�GHV�ORFL�Gp¿QLV�SDU�O¶XWLOLVDWHXU��
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