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Le parvovirus B 19, agent du mégalérythéme épidémique ou « 5¢ maladie »
est un virus strictement humain qui se transmet par voie respiratoire, trans-
fusionnelle ou maternofcetale [5]. Le mégalérythéeme épidémique est une
maladie éruptive bénigne : 8 a4 10 jours aprés l'inoculation, débutent les
manifestations cliniques systémiques, fievre, myalgies, céphalées (phase viré-
mique). Puis apparaissent (a J 15), une éruption (exanthéme facial avec aspect
souffleté du visage, exanthéme réticulé du tronc et des extrémités), suivie
d'arthralgies correspondant au conflit antigéne-anticorps, qui disparaissent
habituellement en une semaine. La période de contagiosité maximale se situe
pendant la phase virémique, donc avant I'éruption. Le parvovirus a pu étre
incriminé dans d'autres pathologies pédiatriques ou rhumatologiques ol
lors de complications sévéres chez les femmes enceintes (anasarques feetaux
principalement lors d’une contamination au 2¢ trimestre de la grossesse),
les immunodéprimés (érythroblastopénie chronique) ou les anémiques chro-
niques (érythroblastopénie aigué) [1, 4]. Son épidémiologie est peu connue
mais les études de séroprévalence montrent que la primo-infestation se
ferait durant I'enfance lors de la mise en collectivité [2].

En avril 1996, la survenue d'un cas de mort fcetale in utero au 4°* mois de
gestation chez une femme dont les enfants, scolarisés en maternelle, avaient
eu récemment un mégalérythéme était signalée au Service de promotion
de la santé en faveur des éleves (SPSFE) d'Indre-et-Loire : en effet, dans
cette école d'autres cas étaient signalés. Une investigation dans la mater-
nelle et I'école primaire adjacente fut entreprise, afin de confirmer et décrire
cette épidémie et d'informer les femmes enceintes en contact avec ces enfants.

METHODES

Définition de cas :

Certain : sujet de I'école enquétée présentant une éruption et des IgM anti-par-
vovirus entre le 1*" mars et le 30 juin 1996.

Probable : sujet de I'école enquétée présentant une éruption et au moins
un des autres signes cliniques évocateurs de mégalérytheme épidémique
(fievre, myalgies, douleurs articulaires, prurit, céphalées) entre le 1= mars
et le 30 juin 1996.

Recherche des cas

Elle fut faite grace a un questionnaire standardisé remis aux parents des
enfants des deux écoles. Ce questionnaire recueillait des données démo-
graphiques, cliniques (existence depuis le 1* mars 1996 d'une éruption,
d'une fievre, de myalgies, de céphalées, de prurit, d'arthralgies, d'une consul-
tation chez un médecin pour I'épisode en question) et familiales. Les fiches
incomplétes furent validées par un contact téléphonique avec les parents.
Aucune relance n'a pu étre effectuée auprés de ceux n'ayant pas rendu leur
guestionnaire.

Investigation au laboratoire

6 enfants ont eu une sérologie antiparvovirus B19 (IgM et IgG) par méthode
immuno-enzymatique (test Biotrin).

L’analyse statistique a consisté a comparer les variables qualitatives par le
test du chi-2 (logiciel Epi-Info version 6).

* Service d'hygiéne et d'épidémiologie hospitaliere, CHU de Tours.
** Service de pédiatrie R, CHU de Tours.
*** Service de promotion pour la santé en faveur des éleves (SPSFE).
**%* Service de virologie, CHU de Tours.
*®*#* Service de gynécologie, CHU de Tours.
*#%x** Réseau national de Santé publique.

RESULTATS

Description de la collectivité

Les deux écoles communiquent (cantine et récréation) et accueillent 389
enfants de 2 a 11 ans. Le taux de participation global de I'école & I'enquéte
fut de 61 % : 237/389 (67 % en maternelle et 56 % en primaire : p = 0.04).
Parmi les répondants, on dénombre 130 gargons et 104 filles, sexe non pré-
cisé pour 3 enfants. L'dge moyen des répondants est de 6 ans (2 a 11 ans).

Description des cas

3 cas certains et 39 cas probables furent recensés parmi les 237 répon-
dants (TA : taux d'attaque, 42/237 = 18 %). L'éruption (100 % des cas) était
décrite par « plaques rouges » pour 93 % d'entre eux; 40 % (17/42) des
cas ont eu de la fievre, supérieure a 38,5 °C pour 65 % d'entre eux (11/17).
Un prurit est retrouvé dans 64 % des cas (27/42), des myalgies dans 33 %
(14/42), des céphalées dans 43 % (18/42). 31 % des cas (13/42) ont souffert
d’arthralgies touchant les membres supérieurs (23 %) et inférieurs (61 %).
Un enfant a présenté une synovite aigué transitoire de hanche qui a néces-
sité une hospitalisation. 33 % des enfants (6/18) avaient consulté un méde-
cin pour cet épisode.

Les 6 enfants testés possédaient des IgG antiparvovirus (anti-VP2), et 3 d’entre
eux des IgM. Les 3 enfants ayant des IgG sans IgM avaient présenté leur érup-
tion en début d'épidémie soit 2 mois avant le prélevement et 2 d'entre eux
étaient les enfants de la mére elle-méme positive en IgG et IgM 2 mois
avant, au moment du déces foetal.

Description de I'épidémie (fig.1)

L'épidémie s’est déroulée du 1 mars au 16 juin 1996, les vacances de
Paques n'ont pas interrompu la transmission. Parmi les cas, on trouve 25
garcons (TA = 19 %) et 17 filles (TA = 16 %) dont I'dge moyen est de 6 ans
et demi (3-11 ans). Les TA en fonction de I'dge varient de 0 a 38 %. Les
TA les plus importants sont trouvés chez les enfants de 5 et 7 ans. Les
taux d'attaque chez les enfants jusqu’au CP (23 %) sont significativement
plus élevés que pour les enfants des classes supérieures (13 %) (p = 0,02)
[tableau].

MESURES DE CONTROLE

Information des parents et des instituteurs de I'école

Une lettre renseignant sur la maladie et son habituelle bénignité en dehors
de terrains particuliers (immunodépression, anémie) et conseillant une consul-
tation spécialisée aux femmes enceintes, accompagnait le questionnaire de
recueil. Un médecin s’est rendu a I'école pendant une journée afin de répondre
aux questions des parents.

Information des médecins

Une lettre fut envoyée a tous les gynécologues, hématologues, infectiologues
et cancerologues de la région afin de les informer de |'existence d’une épi-
demie en cours et d'accroitre leur vigilance chez les patients a risque.
Deux drépanocytaires ont di étre transfusés pour anémie aigué (nombre
de drépanocytaires vivant a Tours inconnu mais vraisemblablement faible).

Information des autres écoles et des créches de Tours

Cette information, menée par le médecin scolaire a permis de mettre en
evidence quelques autres cas dans les autres écoles et créches de Tours témoi-
gnant d'une extension plus large de I'épidémie sur la ville.
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DISCUSSION

Les épidémies de mégalérytheme surviennent le plus souvent au printemps
et en milieu scolaire comme I'ont montré des études anglaises et espa-
gnoles. Cette épidémie, la premiére décrite en France fut assez importante
pour interpeller le SPSFE.

La définition clinique habituellement utilisée pour le mégalérythéme épide-
mique est : éruption précédée de symptomes systémiques bénins et par-
fois suivie de manifestations articulaires [1]. Cette définition n’est pas spé-
cifique, d'autres maladies virales ou allergiques ayant des symptomatologies
voisines. Pour augmenter la specificité de cette deéfinition il aurait été néces-
saire d’interroger les médecins consultés. La confirmation biologique est
nécessaire au diagnostic de certitude. Par rigueur budgétaire, les préléve-
ments ont été limités a quelques cas. La sérologie ne permet pas toujours
de dater la contamination notamment quand il existe des IgG sans IgM,
ces dernieres pouvant étre fugaces. Les études anglaises montrent que 40
a 60 % des donneurs de sang adultes sont porteurs d'immunoglobulines
G antiparvovirus alors que seulement 15 & 35 % des enfants d'age scolaire
en sont porteurs et moins de 10 % des enfants d'age préscolaire. Une enquéte,
en région parisienne a montré que les enfants se contamineraient plutét avant
6 ans au début de la vie collective : 43 % des enfants de 6 4 10 ans sont
porteurs d'lgG [2]. Cette étude le confirme : les TA sont élevés dans les classes
jusqu'au CP et plus bas au-dela. Peu d’enfants avaient consulté un méde-
cin, probablement en raison de la bénignité et de la faible durée des symp-
tomes. La fréquence des manifestations articulaires varie de 8 4 50 % selon
les études, elle était ici de 31 %. Certains auteurs ont impliqué le parvovi-
rus B 19 dans certaines arthropathies chroniques telles que la polyarthrite
rhumatoide. Le taux de séropositivité pour le parvovirus B 19, dans la popu-
lation atteinte de polyarthrite rhumatoide étant d'environ 90 % contre 60
en population générale.

Le diagnostic d’infection a parvovirus chez la femme enceinte doit étre pré-
coce. Le suivi proposé chez les femmes infectées est échographique et bio-
chimique (dosages répétés d'alpha foetoprotéine) afin de déceler précocement
une éventuelle anasarque foetoplacentaire. Certaines anasarques, avec ane-
mie feetale modérée seront spontanément résolutives. Si I'anémie est sévére,
la prise en charge est lourde (exsanguino-transfusion) et souvent compro-
mise par |'existence d'une myocardite foetale [4, 6]. Selon les études, le
risque de mort feetale avec confirmation histologique lors d'une infection
aigué chez la mere varie de 1,7 a 9 % [3, 6]. Tous les cas décrits le sont
lors des primo-infections mais le caractére pathogeéne éventuel des réinfec-
tions n'est pas exclu. Aucune relation entre infection maternelle et anoma-
lie congénitale n'a été mise en évidence. 20 a 40 % des femmes en age de
procréer sont séronégatives avec un risque d'infection de 30 a 50 % en cas
d'infection dans I'entourage. En cas de contage pendant la grossesse I'in-
formation doit étre rassurante car le risque de mort foetale est faible, bien
qu'encore imprécis et le risque de malformation feetale est nul. Un suivi gyné-
cologique specialisé est, cependant, indispensable.

Figure 1. — Epidémie de mégalérythéme en milieu scolaire,
répartition des cas selon la semaine d’apparition de I'éruption,
Tours, 1996
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Tableau. - Taux d‘attaque (cas certains et probables)
en fonction de la classe, Tours, 1996
Ecole Classe Taux d‘attaque
%
Petite section ........ 8/40 20
Matemelloe Moyenne section ...... 5/21 24
21190 {23 %) Grande section .. ..... 8/29 28
BB oo cvemmivssciiy w65 8/34 24
Priviaire CET . .. oimsios nis sus simn 116 6
BED s ce cnmioers o namesiny 3/39 8
2143 (5%} CM1 oo, 5/31 16
EM2 osonns s om s 4/23 17
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LE POINT SUR...

LE RISQUE BOTULIQUE C CHEZ L'HOMME

Réévaluation en raison d’épizooties aviaires en 1994 et 1995
M. SEBALD*, J. DUCHEMIN **, J.-C. DESENCLOS ***.

INTRODUCTION

Le botulisme est une neuro-intoxication souvent grave et parfois mortelle
qui résulte de I'ingestion de toxine botulique ou de spores de C. botuli-
num. On distingue 7 toxinotypes A a G, les types F et G étant apparem-
ment rares dans la nature. Les toxines botuliques sont capables de déterminer
des neuroparalysies par inhibition de la libération par les neurones de I'acé-
tylcholine. Pour une raison encore inconnue (liée au mécanisme d’action
ou a la pénétration a travers la muqueuse intestinale) les différentes espéces
animales ont des sensibilités différentes a ces toxinotypes. Par exemple,
I'homme est trés sensible aux types A, B et E, mais parait peu sensible aux
types C et D si I'on tient compte de |'ubiquité de ces 2 derniers types et
de la rareté de la maladie humaine. Un seul cas de botulisme D a été décrit
chez 'homme! Le but de cet article est de faire le point sur le risque botu-
lique C chez I'homme puisque I'on assiste a une recrudescence du botu-
lisme aviaire de type C chez les oiseaux.

Le botulisme aviaire de type C

Le type C est une cause connue de grands foyers de botulisme survenus
dans le monde depuis le début de ce siécle, particulierement dans |I'"hémi-
sphére Nord et aux USA, et plus de 100 espéces d'oiseaux sauvages y sont
sensibles. Des foyers ayant concerné plusieurs centaines de milliers d’oiseaux
ont par exemple été observés aux USA en 1910 et 1932 [1]. L'Europe a
aussi été concernée et des foyers affectant des oiseaux sauvages ou d'éle-
vage ont été deécrits en Scandinavie, Grande-Bretagne, Hollande, Belgique,

* CNR des bactéries anaérobies, Institut Pasteur, Paris.
** DDASS de Loire-Atlantique.
*** RNSP, unité des maladies infectieuses.

8 =

Allemagne, Tchécoslovaquie, Italie et Espagne. En France - si I'on exclut
le botulisme C des visons d'élevage qui a été éradiqué par une vaccina-
tion systématique dans les années cinquante, et quelques foyers de botulisme
bovin C - la maladie n'a été en cause que dans un petit nombre de foyers
d'oiseaux sauvages ou d'élevage, inférieur a 5 par an jusqu’en 1994,

En effet, les demandes de diagnostic de botulisme au Centre de référence
sur les anaérobies (CNR) ont beaucoup augmenté en 1994 et 1995. Elles
emanaient de DDASS, DSV, mairies, conseils généraux de départements,
écoles vétérinaires, fédérations de chasseurs, laboratoires d’analyses vété-
rinaires ou médicales.

Ces foyers ont concerné des volailles d'élevage intensif (dinde, faisan, pou-
let, pintade, canard) ou des oiseaux aquatiques sauvages, entre autres de zones
sanctuaires d'oiseaux, de parcs ornithologiques et plans d’eau récréatifs. Un
grand nombre d’espéces ont été concernées : bécasse, bernache, canard, cane,
chevalier, cormoran, corneille, cygne, faisan-pénélope, foulque, fulige, morillon,
héron, sarcelle, sterne, etc. Deux foyers particulirement importants tant par
la mortalité, que par la durée et I'extension géographique ont été observés
dans les Landes en 1994 et en Loire-Atlantique en 1995.

En se limitant aux 65 foyers étudiés par le CNR, on a confirmé le diagnos-
tic de botulisme 44 fois soit 67,8 % des foyers suspects. |l s’agissait presque
exclusivement de type C (tabl. 1). Les foyers identifiés avaient une réparti-
tion « en écharpe » selon un axe Nord-Est — Sud-Ouest (fig. 1 et 2). Cette répar-
tition ne semble pas due au hasard, mais correspond au trajet migratoire
des oiseaux capables de disséminer des spores. Parmi les causes respon-
sables de cette enzootie, on peut invoquer des facteurs tels que : modifications
de climat (sécheresse), construction de plans d'eau de faible profondeur et
d’entretien difficile (absence de curage, d’ou eutrophisation de |'eau et dimi-
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