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Résumé 
Les virus respiratoires induisent de nombreuses et fréquentes pathologies en pédiatrie avec une 

morbidité importante. Ces virus sont bien connus car étudiés depuis longtemps mais ils sont en 

évolution constante. L’apparition des antibiotiques, des antiviraux, des soins intensifs, de la 

vaccination, les connaissances sur l’hygiène ont transformé l’impact de ces virus sur les populations 

humaines. Nos modes de vie principalement citadins favorisent la diffusion virale locale par le 

regroupement de presque tous les enfants dans des crèches ou des écoles. De même l’explosion 

récente des moyens de transport en particulier aérien qui ont reliés physiquement tous les pays du 

monde entre eux et qui accentuent la diffusion virale mondiale. Faut-il appliquer les mêmes 

raisonnements dans tous les pays du monde pour lutter contre ces infections ? Cette thèse apporte 

de nouvelles connaissances sur ce sujet en se focalisant sur les virus influenza et le virus respiratoire 

syncytial : 

1) Pendant la pandémie H1N1 au Canada, la mise en évidence de l’augmentation des hospitalisations 

des enfants asthmatiques, paradoxalement moins souvent ventilés durant leurs séjours en 

réanimation pédiatrique. 

2) L’intérêt de la vaccination contre le virus pandémique H1N1 pour diminuer le recours à la 

ventilation assistée chez les enfants hospitalisés en réanimation pédiatrique. 

3) Le Canada n’a pas connu de 3ème vague pandémique en raison d’une campagne vaccinale massive 

qui bien que tardive, a été efficace même 1 an plus tard. 

(4) La saisonnalité de la bronchiolite dans les régions tropicales est très différente de celle retrouvée 

dans les pays tempérés et nécessite de réajuster les recommandations de prise en charge à l’aune 

des données locales 

En décrivant la cinétique et l’impact de la pandémie grippale de 2009 sur les enfants hospitalisés en 

soins intensifs pédiatriques au Canada d’Octobre 2009 à Mars 2011, en comparant cette cohorte à 

une cohorte similaire en France Hexagonale, et en décrivant 2 épidémies de VRS en Martinique en 

2007 et 2008 pour confronter ces données avec celles décrites dans les pays tempérés, ce travail 

illustre combien nos connaissances doivent toujours être remises en question du fait de l’évolution 

du climat, de l’évolution de la société et de l’évolution des connaissances médicales. 
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Abstract 
Respiratory viruses are responsible for much pediatric pathology with significant morbidity. These 

viruses are well known for a long time but are subject to constant changes. The development of 

antibiotics, antivirals, intensive care, vaccination, knowledge on hygiene has modified the impact of 

these viruses on human populations. Our predominantly urban lifestyles support local viral spread by 

bringing almost all children together in nurseries or schools. In the same way, the large use of 

modern transport facilities especially air transport (which connect all continents between them) 

facilitate the world viral spread. In this new environment, should we apply the same medical 

reasoning all over the world to fight against these infections? This thesis brings new knowledge on 

this topic, focusing on influenza virus and syncytial respiratory virus: 

1) During Influenza A(H1N1)pdm09, hospitalizations of children with asthma increase, but they were 

least often to be ventilated during their pediatric intensive care stay. 

2) The value of vaccination against the pandemic virus to reduce the use of assisted ventilation in 

children hospitalized in Pediatric Intensive Care Unit. 

3) Canada did not experience a third pandemic wave in 2010 because of a massive vaccination 

campaign that, even late, was effective one year later. 

4) The bronchiolitis season in the tropics is different from what we know in temperate countries. It is 

mandatory to adjust management recommendations in the light of regional data. 

By describing the kinetics and impact of the 2009 influenza pandemic on children in pediatric 

intensive care in Canada from October 2009 to March 2011, comparing this cohort to a similar cohort 

in France, and comparing 2 epidemics of VRS in Martinique (French West Indies) in 2007 and 2008 

with those that have been carried out in temperate countries, this thesis is an example why we have 

to constantly question our knowledge because of climate change, change in society and medical 

knowledge evolution 
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Introduction et objectifs de la thèse 

Lors d’une conférence de presse tenue le 10 août 2010, le Dr Chan, Directeur Général de 

l’Organisation Mondiale de la Santé, déclara : « ... les pandémies sont imprévisibles et peuvent nous 

surprendre. Il n’y a pas deux pandémies semblables. Celle-ci s’est avérée beaucoup moins grave que 

ce que nous avions pu craindre il y a un peu plus d’un an. Cette fois-ci, nous avons eu beaucoup de 

chance. Le virus n’a pas muté pendant la pandémie vers une forme plus mortelle. Il n’est pas apparu 

de résistance généralisée à l’oseltamivir. Le vaccin s’est avéré bien adapté aux virus en circulation et 

son innocuité s’est révélée excellente grâce à une bonne préparation et à un appui de la communauté 

internationale »  

Ce texte restitue parfaitement l’ambiance dans laquelle s’est déroulée la pandémie H1N1 avec un 

mélange d’inquiétude et de soulagement car la pandémie n’a pas ressemblé à celle gravissime de 

1918, mais on a aussi observé une perte de crédibilité des « experts » et leur difficulté à faire passer 

des messages importants dans un contexte de méfiance. Il souligne également l’importance de la 

recherche et développement pour parvenir à fabriquer un vaccin efficace rapidement, et des 

antiviraux en nombre suffisant pour soigner les malades atteints de cette infection. 

De façon plus générale, les infections respiratoires constituent un problème grave de santé publique 

du fait qu’elles sont ubiquitaires d’une part et d’autre part du fait de leur fréquence, de leur gravité 

potentielle avec un taux de mortalité majeur pour la population mondiale dont la population 

pédiatrique. Elles sont aussi anciennes que l’humanité et de ce fait largement décrites mais comme 

les virus en cause sont en perpétuelle évolution, ils nécessitent toujours une attention particulière de 

la part de la communauté scientifique. Comme pour beaucoup de pathologies, nous n’en avons 

qu’une connaissance parcellaire et en particulier en ce qui concerne leur impact sur les enfants 

vivants dans les régions tropicales.  
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Pour nous aider à analyser ces problématiques, nous bénéficions d’outils statistiques, les études 

épidémiologiques. Il en existe 3 types principaux : (1) les études descriptives qui visent à décrire un 

phénomène par sa fréquence, le nombre de cas atteints, les caractéristiques des cas. (2) Les études 

analytiques qui cherchent à comprendre ce qui détermine un phénomène ou qui cherchent à évaluer 

un lien, un risque comme les études cas-témoins ou de cohorte. Ces 2 types d’études qui sont 

menées au sein des populations sans interventions contrôlées sont appelées études 

observationnelles. (3) Quand l’intervention est contrôlée, il s’agit d’études expérimentales (dans 

lesquelles sont classés les essais randomisés contrôlé par exemple). Dans ce travail, les outils utilisés 

sont de type observationnel car aucune intervention n’a été pratiquée.  

 

Les infections respiratoires de l’enfant posent un certain nombre de questions que nous avons 

étudiées et rapportées dans cette thèse. 

Quelle est l’épidémiologie des deux principales infections virales sévères de l’enfant ie infection à 

influenza et virus respiratoire syncytial (VRS) ? 

Objectifs spécifiques : 

- Prévoir la sévérité d’une épidémie selon la zone géographique concernée 

- Poser la question de l’intérêt de la collecte de données prospectives en situation d’épidémie  

- Etudier les différences dans la sévérité d’une épidémie et ses facteurs de risque de sévérité 

chez l’enfant, selon les zones géographiques. 

- Etudier l’impact d’un recueil de données en situation d’épidémie sur la prise en 

charge hospitalière. 

L’organisation des soins est-elle adaptée en cas d’épidémie voire de pandémie ? 

Objectifs spécifiques : 
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- Etudier l’adaptation de nos systèmes de soins face à l’afflux hospitalier de malades lors d’une 

épidémie. 

- Étudier l’impact des mesures de prévention sur la diffusion des infections virales 

respiratoires. 

- Etudier les limites de la communication des mesures préventives lors d’une épidémie.  

 

Pour répondre à ces questions, nous avons réunis les données fournies par trois études 

épidémiologiques réalisées au Canada, en France hexagonale et en Martinique, en milieu de 

réanimation pédiatrique sur la Grippe et le Virus Respiratoire Syncytial qui sont 2 virus respiratoires 

évoluant de façon saisonnière avec la possibilité d’épidémie voir de pandémie majeures, notamment 

pour le virus de la grippe. Nous avons principalement travaillé sur l'étude des différentes épidémies 

et leurs conséquences dans la population pédiatrique afin de mieux appréhender les risques et en 

décliner les politiques de santé publique les plus efficaces. Cette thèse de Sciences regroupe 3 

articles comme premier auteur sur le virus de la grippe et un comme auteur sénior sur le VRS.  

Pour le premier article, j’ai contribué au travail de cette revue systématique par la recherche 

bibliographique, la sélection des articles et leur analyse ainsi que la rédaction du manuscrit. Pour le 

deuxième article, j’ai contribué à la mise en forme des bases de données pour pouvoir les exploiter, 

puis à leur analyse, et enfin à la rédaction. Pour le troisième article, j’ai contribué de la même 

manière que dans le deuxième article, mais j’ai également participé à la conceptualisation de l’étude. 

Pour le quatrième article, j’ai contribué à l’analyse des données ainsi qu’à la rédaction du manuscrit. 

Comme introduction à la présentation de ces articles, un chapitre précise les connaissances actuelles 

concernant les infections respiratoires chez l’enfant avec un focus sur le virus de la grippe et les 

pandémies, ainsi que sur le Virus Respiratoire Syncytial. 
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Etat des connaissances 
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Etat des connaissances sur les infections respiratoires virales chez l’enfant 
 

Les infections respiratoires aiguës (IRA) 

chez l’enfant sont extrêmement 

communes et concernent les enfants de 

toutes les régions du monde. Elles 

peuvent toucher n’importe quel organe 

de l’appareil respiratoire du nez aux 

alvéoles pulmonaires. Elles sont 

provoquées par différents pathogènes 

mais principalement par les virus et les 

bactéries. On distingue couramment les infections respiratoires basses (pneumonie, pneumopathie, 

bronchiolite, bronchite ou trachéobronchite aiguë), qui sont potentiellement les plus dangereuses et 

qui touchent le parenchyme pulmonaire, les bronchioles et/ou les bronches (infections 

intrathoraciques), des infections respiratoires hautes plus bénignes (rhinopharyngite, angine, sinusite 

maxillaire aiguë, laryngite). Mais chez l’enfant vulnérable, une infection qui se manifeste d’abord par 

des symptômes bénins peut parfois s’aggraver en infection respiratoire basse comme une 

pneumonie notamment lorsqu’il souffre d’une maladie concomitante comme la diarrhée ou le 

paludisme (Wardlaw et al. 2006). Même dans les pays développés, ces maladies induisent une forte 

morbidité reflétée par un taux d’hospitalisation élevé dans la population pédiatrique. A titre 

d’exemple, il a été observé, dans le nord de la Californie, qu’en fonction des saisons de 

prédominance de la grippe ou du virus respiratoire syncytial, elles varient de 231 à 309 

hospitalisations pour 100 000 personne-mois entre 0 et 1 an, de 53 à 51 entre 2 et 4 ans, et de 19 à 

28 entre 5 et 17 ans (Izurieta et al. 2000). 

Figure 1 : schéma de l'appareil respiratoire 

Ref : Dictionnaire visuel. https://infovisual.info/fr/corps-humain/appareil-

respiratoire 
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Epidémiologie 

Morbidité et mortalité 

Le poids relatif des 

infections respiratoires 

basses est le plus 

important de toutes les 

autres pathologies 

actuellement recensées en 

période post-néonatale 

(Mizgerd 2006). En 2015, 

dans le monde, chez 

l’enfant de moins de 5 ans, les pneumonies post-natales représentaient 13% des causes de décès soit 

la première cause de mortalité postnatale, avant les diarrhées, le paludisme et les accidents (« WHO 

| Causes of child mortality » 2015). La plupart des décès d’enfants imputables aux pneumonies 

surviennent dans les régions les plus pauvres du monde dont près de 90% en Afrique subsaharienne 

et en Asie du sud. Mais même dans les pays développés, les infections respiratoires sont une des 

causes les plus fréquentes de consultations médicales (Thornton et al. 2015a). Ces infections souvent 

bénignes initialement (rhinite, pharyngite, conjonctivite), ne nécessitent qu’un simple traitement 

symptomatique. Mais elles peuvent se compliquer et évoluer en différentes pathologies plus sévères 

comme les otites moyennes aiguës, les sinusites, les ethmoïdites, ou les infections respiratoires 

basses virales ou bactériennes (Chonmaitree et al. 2015). On évalue à un tiers les enfants avec une 

infection respiratoire haute qui vont évoluer vers une infection respiratoire basse (Tregoning et 

Schwarze 2010). 

Figure 2 : causes des décès chez les enfants de moins de 5 ans 
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Facteurs de risque d’infection respiratoire 

Les enfants pauvres et dénutris qui vivent dans des zones difficiles d’accès sont les plus exposés 

(Organisation mondiale de la Santé, UNICEF, et others 2013). Ces infections surviennent le plus 

souvent durant la première année de vie avec une fréquence inversement proportionnelle au 

nombre d’années de l’enfant (6 à 8 épisodes par an pendant la première année de vie), et environ les 

deux tiers des enfants feront au moins un épisode respiratoire (Regamey et al. 2008; Heikkinen et 

Järvinen 2003). Les autres facteurs de risque connus et récemment évalués sont le petit poids de 

naissance, l’absence d’allaitement maternel exclusif, l’utilisation de combustibles solides à l’intérieur 

des habitations (Rudan et al. 2013).  

Transmission 

Les IRA sont transmises par 3 mécanismes principaux qui varient selon les pathogènes en cause dans 

l’infection. Le premier mécanisme est le manuportage avec une contamination directe des mains par 

des sécrétions contenant le pathogène ou une contamination indirecte des mains par contact de 

celles-ci sur des surfaces inertes contaminées par la stagnation de gouttelettes porteuses de virus. Le 

deuxième mécanisme est la présence de petites particules en aérosol s’attardant dans l’air puis 

inhalées. Le troisième mécanisme est la contamination directe par un aérosol émis lors d’un 

éternuement ou d’un effort de toux par un malade ou un porteur sain (Heikkinen et Järvinen 2003). 

Tous ces mécanismes sont impliqués dans la diffusion des IRA bien que le mécanisme principal puisse 

être différent d’un pathogène à l’autre. 

Symptomatologie clinique de l’infection respiratoire basse 

Elles se manifestent principalement par l’association d’une tachypnée avec une respiration sifflante, 

de la toux et une détresse respiratoire plus ou moins sévère. En cas d’infection grave, on peut 

observer un battement des ailes du nez, un tirage intercostal, sus-claviculaire, une cyanose. 

L’auscultation pulmonaire permettra de retrouver le sifflement, des râles, des crépitants. Les 

symptômes sont identiques dans les pneumonies virales ou bactériennes. Les signes cliniques vont 

évoluer en fonction de l’âge avec un enrichissement de la symptomatologie tout au long de la 

croissance de l’enfant en rapport avec l’accroissement de la force musculaire et l’augmentation des 
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volumes d’échanges gazeux. Dans le but d’être efficace lors du diagnostic clinique puis de la prise en 

charge, l’OMS a défini les infections respiratoires basses parmi les IRA comme celles associant la 

toux, une polypnée et une dyspnée, la présence d’un tirage intercostal ou d’un stridor sont un signe 

de gravité (OMS 2016). Cette définition clinique présente l’avantage de pouvoir être utilisée partout 

dans le monde mais est un peu réductrice et est insuffisante dans les pays développés où les moyens 

diagnostiques radiologiques et biologiques permettent une plus grande précision diagnostic et donc 

une prise en charge plus spécifique. 

Infections des voies aériennes supérieures (VAS) ou infections respiratoires hautes 

Rhinopharyngite 

C’est l’infections la plus commune de l’enfant et elle est liée à de nombreux virus : rhinovirus, 

bocavirus, adénovirus, entérovirus, métapneumovirus, coronavirus, virus respiratoire syncytial (VRS), 

myxovirus influenzae et parainfluenzae. Elle associe fréquemment de la fièvre, une douleur 

pharyngée, une obstruction nasale, une rhinorrhée claire ou purulente, des adénopathies cervicales 

bilatérales. L’évolution est bénigne le plus souvent. 

Angine 

L’angine érythémato-pultacée est la plus fréquente, et est cliniquement caractérisée par l’association 

fièvre, dysphagie, inflammation des amygdales et adénopathies cervicales bilatérales. Le plus 

souvent, elle est liée aux virus précédemment cités mais elle peut également être d’origine 

bactérienne sans qu’il y ait de signes cliniques francs permettant une distinction aisée entre angine 

virale ou bactérienne (en dehors des angines à fausses membranes, angines ulcéro-nécrotiques ou 

vésiculeuses). L’évolution est le plus souvent favorable mais peut parfois se compliquer par des otites 

moyennes aiguës, sinusites, phlegmons péri-amygdaliens. Le streptocoque β hémolytique à l’origine 

d’une angine érythémato-pultacée et dont l’évolution peut conduire au rhumatisme articulaire aiguë, 

est la cause d’une surutilisation d’antibiotique en l’absence de méthode simple diagnostique. Les 

tests de diagnostic rapide d’utilisation relativement récente devraient permettre de diminuer les 

prescriptions abusives d’antibiotiques dans un futur proche.  
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Otite moyenne aiguë 

L’otite est très fréquente chez l’enfant, survenant souvent à la suite d’une rhinopharyngite et est 

souvent d’origine virale. Cliniquement, la douleur est intense (fonction de l’importance de la pression 

du liquide intra-auriculaire sur le tympan) et l’audition est diminuée mais ce signe est difficile à 

retrouver chez l’enfant. L’examen du conduit auditif met en évidence une membrane tympanique 

rouge et/ou bombée qui fait le diagnostic. Si le tympan est bombé, on évoquera une otite 

bactérienne. 

 

Sinusites aiguës 

Les sinus sont des cavités creusées dans les os de la face qui se développent jusqu’à l’âge de 20 ans. 

Seules des ébauches de sinus maxillaires et ethmoïdaux sont présentes à la naissance. Les sinusites 

commencent le plus souvent par une rhinopharyngite qui entraîne une altération des capacités 

épuratoires de l’appareil cilié naso-sinusien provoquant un défaut d’aération du sinus qui 

s’enflamme. Le sinus ne respire plus et le mucus ne s’évacue plus dans le nez favorisant la 

colonisation microbienne par des bactéries (pneumocoques, haemophilus influenzae, branhamella 

catarrhalis, streptocoques, staphylocoques), des virus et plus rarement des champignons. Les 

différentes localisations sont liées à l’apparition progressive des cavités dans l’enfance : 

- Sinus ethmoïdal : nourrisson 

- Sinus maxillaire : 4-6 ans 

- Sinus frontal : 11-13 ans 

- Sinus sphénoïdal : après 15ans 

Ethmoïdite 

Elle peut être sévère et impressionnante chez le nourrisson. Il s’agit d’une urgence médicale qui doit 

être traitée par antibiotique. L’infection se développe au contact de la cavité orbitaire, les paupières 

se mettent à gonfler avec un œdème inflammatoire franc, une rhinorrhée et une forte fièvre. 
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Sinusite maxillaire ou frontale 

Elle apparaît chez l’enfant plus grand. La symptomatologie est typique avec une douleur faciale 

majorée par la pression ou par la position penchée en avant (maxillaire : douleur sous les yeux 

pouvant irradier dans la cavité buccale ; frontale : douleur dans la région frontale). Les écoulements 

nasaux sont plus abondants et parfois unilatéraux. 

La laryngotrachéite 

C’est une maladie virale dont l’inflammation des muqueuses diminue le diamètre de la région sou-

glottique induisant la détresse respiratoire. Elle atteint principalement les nourrissons en raison de la 

petite taille du conduit respiratoire. La clinique est caractéristique avec une toux dite « aboyante » et 

un stridor. Le risque chez l’enfant est l’obstruction des voies aériennes supérieures. Ce risque est 

estimé par l’importance des signes cliniques de travail respiratoire tels que le degré de tirage sus et 

sous costal, le rythme respiratoire, l’ampliation thoracique, la cyanose, la fréquence cardiaque, 

l’agitation puis la somnolence. 

Infections des voies respiratoires basses (VRB) 

Les poumons renferment des milliers de conduits (les bronches), subdivisés en ramifications plus 

petites (les bronchioles) qui se terminent par de petits sacs (alvéoles). Il est classique de faire la 

distinction entre bronchites, bronchiolites et pneumonie en fonction du niveau de l’atteinte de 

l’arbre alvéolobronchique. La présence de signes de tirage intercostal, sifflements, crépitants/râles 

bronchiques sont statistiquement reliés aux bronchiolites mais ces signes n’excluent pas l’existence 

d’une pneumonie (Thornton et al. 2015b). Cette distinction est importante la bronchiolite étant 

exclusivement d’origine virale, les pneumonies plus fréquemment d’origine bactérienne (Rudan et al. 

2013). 
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Bronchite ou trachéobronchite aiguë 

C’est une inflammation de l’arbre trachéo-bronchique le plus souvent d’origine virale et bénigne. 

Cliniquement, elle se présente par une toux sèche devenant progressivement grasse, des 

expectorations plus ou moins abondantes, une détresse respiratoire modérée, une fièvre modérée. 

Le plus souvent l’évolution spontanée est favorable mais elle peut parfois se compliquer en 

particulier chez les enfants fragiles, par une pneumonie. 

Bronchiolite 

C’est une inflammation des bronchioles qui sont les dernières ramifications des bronches avant les 

alvéoles pulmonaires. C’est une des maladies les plus fréquentes chez le nourrisson et le jeune 

enfant, en particulier durant l’hiver dans les pays tempérés. Cette affection exclusivement virale est 

dans 80% des cas due au VRS mais aussi à d’autres virus comme les rhinovirus, métapneumovirus, 

bocavirus, influenzae A et B. Les coinfections virales sont fréquentes avec des taux variés selon les 

études. La clinique est typique marquée par une rhinopharyngite pendant les premiers jours puis 

l’apparition d’une toux, une fièvre modérée et le développement d’une dyspnée qui en fait toute la 

gravité. Elle prédomine à l’expiration avec un freinage en rapport avec la sévérité. L’auscultation 

pulmonaire retrouve des sibilants mais aussi des crépitants. Le silence auscultatoire est un signe de 

gravité majeur comme dans toutes les insuffisances respiratoires. Plus l’enfant est jeune, moins la 

Figure 3 : schéma de l'arbre trachéo bronchique 

Ref : L'asthme de A à E: Fonctionnement normal des voies respiratoires. 

http://tout-sur-l-asthme.blogspot.com/p/fonctionnement-normal-des-

voies-respiratoires.html 
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force musculaire est importante et plus le risque d’épuisement augmente d’où le nombre 

d’hospitalisation inversement proportionnel à l’âge de l’enfant.  

Pneumonie 

Les alvéoles sont irriguées par des capillaires qui permettent au sang de se charger en oxygène et 

d’éliminer le dioxyde de carbone. En cas de pneumonie, les alvéoles de l’un ou des deux poumons se 

remplissent de pus et de liquide, ce qui diminue l’absorption d’oxygène et gêne la respiration. Les 

agents pathogènes sont bactériens, viraux ou parfois mycosiques. Les pneumonies sont des 

infections des poumons dues à des agents infectieux alors que le terme de pneumopathie est un 

terme plus générique qui signifie maladie du poumon et qui comprend les pneumonies ainsi que les 

inflammations pulmonaires liées à des agents irritants, des poussières ou l’usage prolongé du tabac. 

Les pathogènes les plus couramment retrouvés dans les pneumonies sont le Streptocoque 

pneumoniae, l’Haemophilus influenzae, le Staphylocoque doré, Legionella pneumophilla, 

Mycoplasma pneumoniae, le VRS, les virus de la grippe A et B, la rougeole, la varicelle. Au niveau 

Ref : Malijet Pneumonie franche lobaire aiguë : que retenir ? Bamako Mali. 

http://malijet.com/la_societe_malienne_aujourdhui/la_sante_au_mali/164718-pneumonie-

franche-lobaire-aigue-que-retenir.html 

Figure 4 : image radiologique d'une pneumonie 
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mondial en 2010, les pneumonies dues au VRS représentaient 29% du total et celles dues à la grippe 

autour de 17%. A titre de comparaison, celles liées au Pneumocoque représentaient 33% et celle 

liées à Haemophilus 16% (Rudan et al. 2013). Les infections virales peuvent provoquer des 

pneumonies par elles-mêmes ou favoriser des surinfections bactériennes. Le diagnostic étiologique 

est difficile car les causes bactériennes et virales ne présentent pas réellement de différences 

cliniques ou radiologiques. Cliniquement, la pneumonie se manifeste par une toux accompagnée 

d’expectorations, d’essoufflement et de fièvre. Les complications des pneumonies fréquentes en 

l’absence de traitement sont les pleurésies, les abcès du poumon, le choc septique, le décès.  

Les virus respiratoires 

Les principaux virus respiratoires sont les virus Influenzae A, B et C, le virus respiratoire syncytial (A et 

B), le Métapneumovirus, le virus parainfluenzae 1, 2, 3 et 4, l’adénovirus, les picornavirus (rhinovirus 

et entérovirus), les coronavirus. La répartition et la proportion des virus prédominants varient 

suivant l’âge des patients et les saisons. 

Figure 5 : virus présents chez les enfants hospitalisés pour wheezing en fonction de l'âge et 
des saisons 

 



26 

Le code couleur indique VRS (bleu), rhinovirus (vert), influenza A ou B (rouge), et autres virus, ie, adenovirus, 

parainfluenza (1, 2, et 3), enterovirus, et coronavirus (jaune). Les pourcentages de patients de chaque groupe 

d'âge dont les sécrétions nasales ont donné un résultat positif pour au moins 2 virus, sont indiqués sous le 

schéma. From: Heymann PW, Carper HT, Murphy DD, et al. Viral infections in relation to age, atopy, and 

season of admission among children hospitalized for wheezing. J. Allergy Clin. Immunol. 2004;114:239–247 

Principales étiologies virales selon le site de l’infection 

 

 
Virus grippal VRS Parainfluenzae Adénovirus 

Rhinite - ± ± ± 

Rhinopharyngite 

Angine 

++ + ++ ++ 

Laryngite 

Bronchite 

Bronchiolite 

+ ++++ ++ ± 

Syndrome grippal ++++ + + + 

Pneumonie + + ++ ++ 

Tableau 1 : principales étiologies virales selon le site de l'infection 

 

Diagnostic biologique viral 

Les recommandations actuelles de la Société Française de Pédiatrie stipulent qu’en dehors des 

études épidémiologiques, le diagnostic d’une infection virale n’a d’intérêt que si l’identification 

permet de modifier la prise en charge thérapeutique (Houdouin et al. 2014).  

Prélèvement 

Le prélèvement doit être fait le plus précocement possible par rapport au début de l’infection pour 

augmenter la sensibilité. 
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- Aspiration naso-pharyngée : à privilégier pour les tests d’immunofluorescence et de biologie 

moléculaire 

- Lavage broncho-alvéolaire (si gravité) 

- Écouvillonnage nez—gorge : il est difficile chez les enfants d’âge préscolaire aussi faut-il 

préférer dans ce cas, un écouvillonnage nasal profond 

Diagnostic direct 

- Amplification génique, biologie moléculaire : à utiliser en période épidémique si les autres 

tests viraux sont négatifs et si des conséquences immédiates lors de l’hospitalisation peuvent 

être tirées du résultat pour l’enfant et son entourage 

- Immunofluorescence : cette technique avec la détection du maximum de virus respiratoires, 

est à privilégier en hospitalisation par rapport aux tests de diagnostic rapide 

- Tests de diagnostic rapide : il faut choisir préférentiellement un écouvillon floqué pour 

augmenter la sensibilité 

- Culture 

Diagnostic indirect 

- Sérodiagnostic 
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Traitement 

Figure 6 : exemple de prospectus à destination du grand public 

 

Ref : Grippe : la vaccination perd du terrain en Touraine. https://www.francebleu.fr/infos/societe/grippe-la-vaccination-perd-du-terrain-

en-touraine 

Le traitement de ces affections en phase aiguë repose essentiellement sur des mesures 

symptomatiques. Les simples mesures d’hygiène avec masques faciaux, lavage des mains, utilisation 

de soluté hydro-alcooliques sont très utiles pour limiter la propagation de ces virus très contagieux. 

Le paracétamol (ou acétaminophène en Amérique du Nord) est très utile pour lutter contre la fièvre. 

Les salicylés ne sont pas indiqués en raison du risque de syndrome de Reye en cas de grippe et de 

l’accroissement du risque d’infection bactérienne. Bien qu’inefficace, les antibiotiques sont souvent 

utilisés avec les conséquences connues de l’augmentation de la pression antibiotique et son 

corollaire, l’augmentation de la résistance des principales bactéries (Nadeem Ahmed et al. 2010).  

Les virus les plus fréquents et les plus dangereux comme la grippe ou le VRS bénéficient de 

traitements spécifiques. Pour la grippe, l’utilisation des inhibiteurs des neuraminidases (oseltamivir et 

zanamivir) ont prouvé leur efficacité s’ils étaient utilisés dans les 48 heures suivant le début des 
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symptômes permettant une utilisation pendant les épisodes grippaux. Mais le traitement préventif 

par la vaccination semble le plus efficace pour limiter les risques chez les personnes vulnérables 

(enfants de plus de 6 mois, personnes âgées de plus de 65 ans). Pour le VRS chez les nourrissons, le 

traitement par Palivizumab, traitement prophylactique par anticorps monoclonal, protège de façon 

satisfaisante les nourrissons fragiles (ex prématurés avec bronchodysplasie, cardiopathies 

cyanogènes) … 

Ces infections sont fréquemment à la fois virales et bactériennes avec une plus grande sévérité 

potentielle comme cela a été décrit dans la grippe, rendant fréquemment nécessaire l’utilisation des 

antibiotiques. Cela est moins clair concernant les coinfections avec d’autres virus que l’on rencontre 

chez les jeunes enfants. En effet, de multiples facteurs confondants dans les études cliniques ne 

permettent pas de conclure dans un sens ou un autre. De nouvelles investigations sont nécessaires 

pour avancer sur cette question et proposer de nouvelles pistes thérapeutiques (Brealey et al. 2015) 

La prise en charge et la diminution des épisodes de ces affections virales sont importantes car elles 

représentent l’une des portes d’entrée d’une évolution vers la maladie asthmatique. La diminution de 

la fréquence de ces infections virales tôt dans la vie, est donc l’une des voies pour diminuer 

l’incidence de l’asthme chez l’enfant (Feldman et al. 2014). 

Etat des connaissances sur la grippe chez l’enfant 

Les virus de la grippe et leurs modifications antigéniques 

Morphologie des virus Influenzae 

Ils appartiennent à la famille des orthomyxoviridae. Ils ont une enveloppe dérivée de la membrane 

cytoplasmique qui comporte 2 types de spicules (glycoprotéines virales) ancrés dans une couche 

bilipidique qui entoure la particule virale : les spicules d’hémagglutinine (HA) et les spicules de 

neuraminidase (NA), qui sont les antigènes viraux. Ces structures jouent un rôle dans la 

multiplication virale. L’hémagglutinine favorise l’attachement du virus sur la membrane de la cellule 

à infecter ainsi que la fusion de l’enveloppe virale à la membrane cytoplasmique. La neuraminidase 

permet le détachement des virions néoformés et la lyse du mucus bronchique. A ce jour, nous 
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connaissons 16 sous-types d’HA et 9 sous types de NA. La plupart des virus affectant les humains 

sont constitués par les sous-types H1, H2, H3, N1 et N2 mais les sous-types H5, H6, H7 et H9 sont 

considérés comme des menaces potentielles pour l’homme. La face interne de l’enveloppe comporte 

2 protéines de membranes M1 et M2. M1 assure la rigidité de l’enveloppe virale en s’associant à la 

partie intracellulaire des protéines de surface et à la nucléoprotéine (NP). M2 est un canal ionique 

qui régule le pH interne du virus par le transport d’ions H+. Les nucléoprotéines NP s’associent à 

chaque segment d’acide ribonucléique (ARN) viral monocaténaire pour former 8 nucléocapsides 

hélicoïdales. Chaque segment d’ARN code pour 1 à 2 protéines et est associé à 4 molécules : une 

nucléoprotéine qui emballe l’ARN (formant une nucléocapside) et un complexe de transcription et de 

réplication constitué par 3 polymérases virales PA, PB1 et PB2. La protéine NS1 produite dans la 

cellule infectée permettrait au virus d’échapper à l’action antivirale de l’interféron. La protéine NS2 

assure le transport des ribonucléoprotéines nouvellement formées du noyau vers le cytoplasme. La 

fragmentation du génome viral favorise les réassortiments génétiques (Treanor 2004). 
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Ref : 2017-DUACAI-grippe-Faure.pdf. http://www.infectio-lille.com 

 

Il existe 3 genres de virus grippaux qui n’ont aucun caractère antigénique en commun : les virus 

Influenza A, B et C. Le genre du virus est déterminé selon les différences antigéniques de la 

nucléoprotéine NP et la protéine M1. La nomenclature des souches se décline de la manière 

suivante : souche A ou B, l’hôte d’origine est indiqué si la souche est d’origine non humaine, l’origine 

géographique, le numéro de la souche, l’année d’isolement et le sous-type d’HA et NA. Pour une 

souche humaine par exemple A/California/04/2009(H1N1). Pour une souche aviaire : 

A/Duck/Singapore/F119/97(H5N3). A noter, le virus Influenza C ne donne pratiquement que des 

infections inapparentes. 

Les variations antigéniques : saut ou cassure, glissement 

Glissement antigénique 

Il s’agit d’une modification mineure favorisée par l’instabilité de l’ARN et le caractère infidèle des 

ARN polymérases virales ce qui aboutit à des erreurs de lecture au cours de la réplication virale (il n’y 

a pas de mécanisme de relecture ni de système de correction d’erreur), avec changement ponctuel 

de quelques bases nucléiques de l’hémagglutinine ou de la neuraminidase donc modification au 

niveau des protéines. Il apparaît ainsi au sein de chaque sous-type grippal, de nombreux variants au 

fil du temps pour lesquels la population humaine est partiellement protégée par immunité croisée 

entre les virus précédents et le nouveau variant. Ce mécanisme existe pour les virus Influenza A et B, 

se produit tous les 2 à 3 ans et explique parfois la moindre efficacité du vaccin (Al Faress et al. 2005). 

Cassure ou saut antigénique 

Il s’agit d’échange complet de gènes entiers portant sur les gènes de l’HA et/ou de la NA rendu 

possible par le caractère segmenté du génome viral. Il s’agit du remplacement complet d’un ou 

plusieurs gènes d’une souche virale par un gène équivalent d’une autre souche virale. Il apparait avec 

les virus présents chez les animaux comme les porcs, chevaux, mammifères marins, chats, chiens et 

oiseaux. Ces modifications majeures se produisent tous les 10 à 40 ans et ne concernent que les virus 

Figure 7 : schéma de la structure virale du virus influenza 

 

http://www.infectio-lille.com/


32 

de type A. Elles font apparaître des nouveaux sous-types pour lesquels la population humaine n’a pas 

de défense immunologique et qui de ce fait, conduisent à l’apparition de pandémies (épidémie 

touchant toute la planète). 

 

Tableau 2 : cassures et glissements du virus grippal, types et conséquences 

 Cassures Glissements 

Types A A et B 

   Mécanismes Réassortiment de gènes 

(animaux) 

Changements majeurs des 

gènes NA et HA 

Mutations ponctuelles 

Dérives antigéniques 

progressives 

   Modifications antigéniques Majeures Mineures 

Conséquences   

   Taxonomiques Apparition de nouveaux 

sous-types A 

Apparition de nouveaux 

variants 

   Immunitaires Pas ou peu d’immunité 

croisée entre 2 sous-types A 

Immunité croisée entre 2 

variants consécutifs 

   Epidémiologiques Pandémies Epidémies annuelles 

 

Transmission du virus de l’animal à l’homme 

Les oiseaux aquatiques sauvages sont le réservoir naturel du virus grippal ; Celui-ci est rarement 

responsable d’infections dans les populations aviaires sauvages. Les virus de la grippe subissent des 

modifications génétiques dans leur réservoir naturel, se répliquent régulièrement et changent leur 

sous-type principal environ tous les 2 ans. Puis ils se propagent à partir du réservoir d’oiseaux 

sauvages, vers d’autres hôtes. Le plus souvent, ces sous-types viraux aviaires ne sont théoriquement 

pas capables d’infecter les humains (barrière inter espèce), bien que cette possibilité puisse exister 

en particulier pour le virus responsable de la pandémie de 1918 et plus récemment avec d’autres 

virus dont H7N9 par exemple  (Taubenberger et al. 2005; Qi et al. 2013). Les humains peuvent 
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s’infecter par contact direct avec les animaux infectés ou avec un environnement contaminé mais ce 

type d’infection ne permet généralement pas une transmission efficace interhumaine (« WHO | 

Avian and other zoonotic influenza » 2016). Le cochon, du fait de sa capacité à héberger et à 

permettre la réplication des virus d’origine humaine et aviaire, a été décrit comme l’hôte 

intermédiaire autorisant grâce à un environnement adapté, le réassortiment génétique entre 

humains et oiseaux. On peut dire qu’il sert de creuset à l’émergence de nouvelles souches qui 

deviendront pathogènes à la fois pour les humains et les volailles (Shao et al. 2017). Le porc jouerait 

donc un rôle particulier dans le franchissement de la barrière d’espèces. Ces changements sont 

facilités lorsque plusieurs espèces d’oiseaux et de mammifères sont à proximité, par exemple sur les 

marchés d’animaux vivants (Salomon et Webster 2009). Ces conditions sont fréquentes en Extrême-

Orient et en particulier dans la Chine rurale, raison pour laquelle les nouveaux virus sont souvent 

issus de cette partie du monde.  
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Figure 8 : réassortiments inter gènes permettant la contamination humaine et l'émergence 
des 4 dernières pandémies 

 

 

Lors de la pandémie de 1918, 2 hypothèses ont été émises : 1) le virus est apparu lors du réassortiment entre les 

virus de grippe aviaire et de grippe mammifère, 2) l’adaptation progressive des gènes de la grippe aviaire à 

l’homme. Le virus H1N1 de 1918 a provoqué des épidémies saisonnières jusqu’en 1957, date à laquelle le virus 

H2N2 est apparu lors du réassortiment du virus H1N1 saisonnier avec un virus aviaire H2N2, introduisant les 

gènes aviaires HA, NA et PB1. Le virus H2N2 a circulé chez l’homme jusqu’en 1968, date à laquelle le 

réassortiment du virus H2N2 avec un virus aviaire H3 a généré le virus H3N2 dit grippe de « Hong Kong ». Le 

virus pH1N1 comprend les gènes NA et M de la lignée porcine eurasienne et les autres gènes d’un virus de la 

grippe porcine qui avait précédemment acquis ses gènes lors d’un nouvel assortiment de virus humains, aviaires 

et porcins. La couleur grise dans les particules virales indique une incertitude quant à l’origine du segment de 

gène viral ou un manque de données. Les flèches en pointillés indiquent des scénarios incertains et les flèches 

pleines des événements appuyés par des preuves scientifiques. Les flèches en pointillés représentent les virus 

pandémiques qui circulent durant les saisons grippales suivantes. 

From : Eefje J.A. Schrauwen, et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. ;33(4):479-490. 

La physiopathologie de l’infection grippale 

Le virus pénètre dans l’organisme par inhalation et est internalisé par endocytose puis il se multiplie 

dans les cellules ciliées de l’arbre respiratoire par réplication sans atteindre les alvéoles pulmonaires. 
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Il ne traverse pas la membrane basale ce qui explique l’absence de virémie. Il provoque une nécrose 

réversible de l’épithélium cilié et une hypersécrétion du mucus bronchique. La fièvre et les myalgies, 

classiques dans le syndrome grippal sont dues à la sécrétion de cytokines. 

Réponse immunitaire induite par le virus grippal 

Au niveau cellulaire, l’ARN viral est reconnu par les cellules infectées comme pathogène ce qui 

déclenche une réponse immunitaire cellulaire et humorale forte dite « orage cytokinique ». Cet orage 

se traduit dans l’organisme comme une production exagérée de cytokines pro-inflammatoires en 

rapport avec la sévérité de la maladie (Haque, Lucas, et Hober 2007). On distingue les cytokines 

primaires qui sont directement produites par l’infection virale, des cytokines secondaires qui sont 

produites en réaction à la production des cytokines primaires ou qui font parties de la réponse 

immunitaire de l’hôte. Le rôle des cytokines primaires (Interféron I et III, Interleukine Iβ, Interleukine 

18, Tumor Necrosis Factor α, Interleukine 6, Interleukine 33), est a) limiter la diffusion et la 

réplication virale ; b) initier la réponse immunitaire médiée par les lymphocytes Natural Killer (NK), 

les cellules lymphocytaires T CD8+ , les cellules lymphoïdes innées de type 2 (ILC2), les lymphocytes T 

régulateurs (TREG), et les lymphocytes T auxillaires de sous-type 2 (Th2) ; c) initier la production des 

cytokines secondaires (Interféron γ, Interleukine 10, amphiregulin, Interleukine 5), pour éliminer le 

virus et les cellules infectées, diminuer l’inflammation et restaurer la fonction pulmonaire (Guo et 

Thomas 2017). Parfois, la réponse immunitaire peut-être extrêmement puissante en particulier chez 

les enfants jeunes et les personnes âgées ce qui peut conduire à un œdème pulmonaire extensif et 

un syndrome de défaillance respiratoire aiguë puis au décès. Plus spécifiquement chez le jeune 

enfant sain, il semble que la clairance virale soit également moins efficace, ce qui additionné à une 

réponse inflammatoire très forte et en retour une réponse anti-inflammatoire secondaire puissante, 

favorise les surinfections bactériennes secondaires et augmente le taux de mortalité (Coates et al. 

2015). Les interactions entre cytokines et cellules qui composent la réponse immunitaire sont d’une 

grande complexité et l’objet de nombreuses recherches mais à l’heure actuelle, il est difficile de 
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connaître avec précision comment moduler la réponse immunitaire pour éviter ses effets négatifs sur 

l’organisme tout en conservant ses effets positifs (La Gruta et al. 2007).  

 

Figure 9 : schéma de la réaction immunitaire déclenchée par le virus grippal 

 

From : Xi-zhi J. Guo, Paul G. Thomas. New fronts emerge in the influenza cytokine storm. Springer Seminars in 

Immunopathology (2017)39:541-550. 

Virulence 

La virulence est la capacité pour un microorganisme de pénétrer dans un organisme hôte et de s’y 

multiplier pour aboutir au développement d’une maladie. La virulence d’un virus grippal est 
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plurifactorielle et déterminée par des facteurs influençant ses interactions avec la cellule hôte, 

l’organisme hôte, la population de l’organisme hôte ainsi que la transmission inter espèce. 

L’hémagglutinine a un rôle clé dans la virulence en favorisant la pénétration du virus dans 

l’organisme par le biais du Receptor Binding Site (RBS). Ce RBS est spécifique de la molécule d’acide 

sialique α2,3galactose présente dans les cellules aviaires ou spécifique de la molécule α2,6galactose 

présente dans les cellules épithéliales respiratoires humaines. Ce récepteur peut évoluer et s’adapter 

avec le risque que le virus aviaire reconnaisse le récepteur humain et infecte plus facilement les 

humains. L’hémagglutinine intervient également dans la fusion avec la membrane de la cellule hôte 

par le clivage de la protéine en 2 sous-unités HA1 et HA2, condition indispensable à l’initiation de 

l’infection. Ce clivage est effectué par des protéases sécrétées par les cellules de l’épithélium 

respiratoire. Certaines souches virales telles H5N1, ont la capacité d’être clivées par des protéases 

ubiquitaires favorisant le clivage donc la fusion membranaire dans de nombreuses cellules du corps. 

Ceci explique le caractère hautement pathogène de ces souches. Autre rôle clé : la capacité de 

réplication. Elle peut varier d’un virus à l’autre par le biais des protéines du complexe polymérase qui 

sont plus ou moins efficaces dans leur interaction avec la cellule hôte, suivant les virus. Il existe aussi 

un pouvoir apoptotique des virus grippaux en particulier sur les monocytes, limitant l’action des 

cellules immunitaires de l’hôte. Cette capacité d’un virus à promouvoir ou inhiber l’apoptose 

contribue aussi à sa virulence. Les interactions avec les défenses immunitaires de l’hôte et en 

particulier sa capacité à induire une forte réponse immunitaire est un autre facteur qui contribue à la 

sévérité des symptômes ressentis par l’hôte de même que son habilité à échapper ou à inhiber cette 

réponse immunitaire. Enfin, la possibilité qu’un virus aviaire comme H5N1 théoriquement peu 

adapté à l’homme mais très virulent, puisse se recombiner génétiquement avec un autre virus déjà 

existant chez les humains, peut lui conférer la capacité de diffuser facilement dans la population 

humaine et d’engendrer une pandémie dévastatrice (Baigent et McCauley 2003; Schrauwen et al. 

2014). On voit bien qu’à chaque niveau du mécanisme de multiplication virale, il existe des 

possibilités de transformation pour s’adapter au mieux à l’hôte et augmenter la virulence. Mais ces 
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mécanismes sont aussi des cibles potentielles pour de nouveaux médicaments à l’image des 

inhibiteurs de la neuraminidase qui s’attaquent au processus de scission de l’acide sialique par cette 

enzyme et qui sont capables de diminuer la libération des nouveaux virons. 

Epidémiologie 

Les épidémies de grippe saisonnières ont lieu chaque année en hiver dans les pays tempérés et 

provoquent des infections à tous les âges de la vie. La grande majorité des cas sont bénins avec 

atteinte modérée et un retour rapide à la normale sans traitement. Typiquement dans la grippe 

saisonnière les décès ou les cas graves surviennent chez les personnes âgées ou chez les personnes 

déjà atteintes de pathologies chroniques les rendant plus fragiles (« WHO | What is the pandemic 

(H1N1) 2009 virus? » 2010). A l’échelle mondiale, les épidémies annuelles provoquent environ 1 

milliard de cas de grippe, entre 3 et 5 millions de cas de maladie grave et entre 250 000 et 500 000 

décès (Agence de la santé publique du Canada 2016). Dans la région caribéenne, les données sont 

parcellaires. Le taux de décès publié regroupe les pneumopathies et les grippes sans plus de 

précision. Il oscille entre 3.5% à Puerto Rico et 14.7% au Guatemala, sans que l’on ait accès aux 

statistiques concernant les enfants de moins de 5 ans (Savy et al. 2013). En France hexagonale, on 

estime entre 790 000 et 4.6 millions le nombre de personnes qui consultent pour syndrome grippal 

lors des épidémies de grippe parmi lesquelles 25 à 50% sont des jeunes de moins de 15 ans (INVS 

2016). Durant la saison grippale 2015-2016 en France hexagonale, 215 décès ont été recensés entre 

5 mois et 90 ans, 53% des patients décédés avaient 65 ans ou plus et 85% avaient des facteurs de 

risque (Bonmarin et Équipes de surveillance de la grippe 2016). Il ne faut pas sous-estimer l’impact 

de la grippe saisonnière chez les jeunes enfants, en particulier ceux atteints d’une maladie sous-

jacente, qui présentent un risque élevé de complications graves. Sur la côte Ouest des Etats-Unis 

dans les années 2000 en prenant comme critère de sévérité l’hospitalisation, ce risque a été estimé à 

environ 200 pour 100 000 personne-mois chez les enfants de moins de 2 ans sans facteurs de risque. 

Il était 12 fois plus élevé que pour les enfants de 5 à 17 ans. Ce risque diminue avec l’âge mais 

augmente s’il existe des facteurs de risque tels qu’asthme, pathologie cardiovasculaire, naissance 
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prématurée : 386 pour 100 000 personne-mois à 5 ans jusqu’à 216 pour 100 000 personne-mois à 17 

ans (Izurieta et al. 2000). Enfin de façon non surprenante, le niveau économique impacte fortement 

ce taux d’hospitalisation avec une augmentation d’un facteur 3 dans les pays pauvres par rapport aux 

pays riches (Lafond et al. 2016). 

Symptomatologie et diagnostic 

La grippe non compliquée 

L’incubation est courte de 1 à 2 jours, puis le début est brutal avec une forte fièvre, une toux, une 

rhinorrhée, des céphalées, des myalgies et une altération de l’état général. Le portage viral et donc la 

contagiosité existe dès la phase d’incubation et se poursuit pendant encore 4 à 5 jours. Chez l’enfant 

qui vit fréquemment en collectivité (écoles, crèches), le portage est prolongé (jusqu’à 10 jours), ce 

qui favorise la dissémination du virus dans la société. 

Les complications de la grippe 

Elles sont à l’origine d’une forte morbidité et d’une surmortalité. A noter que les cas graves de grippe 

(probables ou confirmés) admis dans les services de réanimation des centres hospitaliers adultes et 

pédiatrique, doivent être signalés dans toute la France métropolitaine et outremer, aux Cellules 

d’intervention en région (Cire) de Santé Publique France (Équipes de surveillance de la grippe 2017). 

La surinfection bactérienne 

- Otite moyenne aiguë 

- Pneumonie : la nécrose de l’épithélium cilié et l’hypersécrétion de mucus favorisent la 

pullulation microbienne des germes commensaux de l’arbre respiratoire (Staphylocoque 

doré, Pneumocoque, Haemophilus influenzae, etc…).  

Le syndrome de Reye 

Il s’agit d’une grippe chez l’enfant traitée par Aspirine. Cette association peut induire une hépatite 

aiguë avec insuffisance hépatique et encéphalite qui conduit au décès dans près de 50% des cas 

La pneumonie virale maligne 

Il s’agit d’une atteinte du parenchyme pulmonaire (alvéoles et interstitium) par le virus grippal qui 

entraine un œdème hémorragique intra-alvéolaire et parfois une myocardite puis un syndrome de 
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défaillance respiratoire aiguë. Ce syndrome est d’autant plus fréquent que la population est 

« innocente » par rapport au virus donc durant les pandémies. 

Diagnostic virologique 

Diagnostic direct 

Par obtention de sécrétions nasales lors d’une aspiration naso-pharyngée, lors d’un écouvillonnage 

nasal ou lors d’un lavage bronchoalvéolaire en cas de forme grave 

- culture cellulaire 

- amplification génique 

- immunofluorescence 

- test rapide 

Diagnostic indirect 

Pas sérodiagnostic avec 2 prélèvements de sérums à 15 jours-3 semaines d’intervalle. Le résultat est 

trop tardif pour avoir un intérêt en clinique mais cela peut être utile en épidémiologie. 

Traitement 

Mesures d’hygiène 

Elles visent à limiter la transmission de personne à personne et ne sont pas spécifiques de cette 

maladie. 

Antiviraux 

Rimantadine et amantadine 

Ce sont des médicaments qui inhibent la protéine M2 située sur l’enveloppe interne virale (présente 

uniquement dans le virus grippal A), et par ce biais ils inhibent la libération du génome viral et la 

réplication. Depuis 2003-2004, la résistance des virus a rapidement augmentée jusqu’à être présente 

chez tous les virus testés par le Center for Disease Control and Prevention (CDC) en 2009 aux Etats-

Unis si bien que ce traitement n’est plus recommandé à ce jour (« Update: Influenza Activity --- 

United States, 2009--10 Season » 2010). 
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Zanamivir et Oseltamivir 

Ce sont des inhibiteurs de la neuraminidase présente à la surface virale des virus A et B, qui bloquent 

la libération des virions. Le Zanamivir est administré en spray et l’Oseltamivir per os. Ils sont très bien 

tolérés et peuvent être utilisés chez les enfants. Le taux de résistance est faible pour le moment. Ils 

sont efficaces pour diminuer la durée de la fièvre et du syndrome grippal et peuvent réduire le risque 

de complications. Un traitement précoce chez les patients hospitalisés diminue le risque de décès et 

la durée d’hospitalisation chez les enfants. Aux USA, les recommandations actuelles sont de 

démarrer le traitement au plus tôt (dans les 48 heures suivant le début de l’infection clinique), pour 

tous les patients suspects ou certains de faire une grippe s’ils sont hospitalisés, s’ils ont une évolution 

sévère, des complications, ou encore s’ils sont à fort risque de complications (« Influenza Antiviral 

Medications: Summary for Clinicians | Seasonal Influenza (Flu) | CDC » 2017). 

 

Personnes pour qui le traitement antiviral est recommandé aux USA 

- Enfants de moins de 2 ans 

- Adultes à partir de 65 ans 

- Personnes avec une pathologie chronique pulmonaire, cardiovasculaire, rénale, hépatique, 

hématologique, métabolique ou neurologique 

- Immunodéprimés 

- Femmes enceintes 

- Personnes de moins de 19 ans prenant de l’aspirine au long cours 

- Amérindiens 

- Personnes obèses (IMC > 40) 

 

Néanmoins le débat sur la réelle utilité de ce type de traitement n’est pas clôt car en France les 

autorités sanitaires considèrent que le service médical rendu est insuffisant pour le faire prendre en 

charge par la sécurité sociale (« TAMIFLU - Avis de la commission de transparence de l’HAS du 7 juin 
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2017 » 2017; « TAMIFLU-Avis de la commission de transparence de l’HAS du 2 novembre 2011 » 

2011). 

Vaccination 

Composant du vaccin 

Le vaccin classique contre la grippe est dit trivalent car il protège contre 3 virus : un virus influenza 

A(H1N1), un virus influenza A(H3N2) et un virus influenza B. Certains vaccins protègent contre 4 

virus : les mêmes virus que le trivalent plus un quatrième virus de type B. Le choix des virus présents 

dans le vaccin est effectué en fonction de recherches permettant de prédire quels virus auront le 

plus de chance de provoquer une épidémie durant la saison grippale à venir (CDC 2017). 

Efficacité 

Le taux de protection est variable et incomplet (40 à 60%). L’efficacité est limitée car il s’agit d’un 

vaccin injecté qui génère des anticorps sanguins et peu d’IgA (acteurs importants de l’immunité 

locale) dans les sécrétions respiratoires, voie d’entrée principale du virus. Par ailleurs comme on 

vient de le voir, le vaccin est préparé à partir des souches qui sont supposées être à l’origine de la 

prochaine épidémie et certaines années, la prédiction a pu s’avérer inexacte. Enfin bien évidemment 

s’il existe une cassure antigénique, le virus sera totalement différent des souches vaccinales et le 

vaccin totalement inefficace (« Vaccine Effectiveness - How Well Does the Flu Vaccine Work? | 

Seasonal Influenza (Flu) | CDC » 2017). 

 

Personnes pour qui la vaccination est recommandée en France 

- Les personnes à partir de 65 ans. 

- Femmes enceintes. 

- Personnes dont les enfants à partir de 6 mois de vie, avec une pathologie chronique 

pulmonaire, cardiovasculaire, rénale, hépatique, hématologique, métabolique ou 

neurologique, immunodéprimé. 

- Personnes obèses (IMC > 40). 
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- Personnes séjournant dans un établissement de soins de suite ainsi que dans un 

établissement médico-social d’hébergement quel que soit leur âge. 

- L’entourage des nourrissons de moins de 6 mois présentant des facteurs de risque de grippe 

grave : prématurés notamment porteurs de séquelles de bronchodysplasie, cardiopathie 

congénitale, déficit immunitaire congénital, pathologie pulmonaire, neurologique ou 

neuromusculaire de longue durée (« Le calendrier vaccinal » 2015). 

Définition des pandémies grippales 

Une pandémie est une infection qui s’étend à l’ensemble du monde. Curieusement, il n’y a pas 

réellement de définition d’une pandémie dans les documents de l’Organisation Mondiale pour la 

Santé (OMS) même ceux servant à organiser la réponse à apporter dans ce cas (Fukuda et World 

Health Organization 2009). Néanmoins, on peut retrouver dans les différents écrits sur ce thème par 

l’organisation, que pour l’OMS une pandémie doit comporter au moins ces 4 éléments principaux : 

- Le virus en cause pendant la pandémie est un nouveau virus pour l’espèce humaine. 

- Le virus provoque une maladie grave avec un taux élevé de morbidité et mortalité 

- Le virus pandémique diffuse facilement d’une personne à une autre. 

- L’immunité contre le virus pandémique est minimale ou nulle  

A ces 4 éléments, on peut ajouter 3 autres points : 

- Le virus atteint préférentiellement les personnes jeunes 

- La diffusion virale est possible en dehors de la période hivernale 

- Le virus pandémique prend la place du virus saisonnier 

(« OMS | La riposte internationale face à la pandémie de grippe : L’OMS répond aux 

critiques » s. d.; Morens, Folkers, et Fauci 2009; « WHO | The elusive definition of pandemic 

influenza » 2011). 

 

Si le nombre total de personnes atteint est variable, il tend à être beaucoup plus élevé durant les 

pandémies en raison de la part beaucoup plus importante de personnes sans immunité. De ce fait, le 
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nombre de cas graves en nombre absolu est aussi beaucoup plus élevé. Le virus pandémique peut se 

développer pendant la classique saison grippale (hiver) mais aussi en dehors de celle-ci (printemps, 

été, automne) (« WHO | What is a pandemic? » 2010). Par ailleurs, il évolue par vagues comme cela 

a été constaté pendant les 3 grandes pandémies grippales du 20ème siècle, avec une augmentation de 

la mortalité pendant 2 à 5 ans (Miller et al. 2009). La transmission du virus est augmentée pendant 

ces pandémies puisque la population est dite « naïve » par rapport au virus circulant. Malgré tout, 

cette transmission varie beaucoup en fonction des études et des pandémies, le « reproductive 

number » qui estime le nombre d’infection à partir d’un individu, varie de 2 à 5 à comparer à 1.3 en 

cas de grippe saisonnière. Cette variabilité est probablement due à une hétérogénéité de l’immunité 

des populations vis-à-vis de la souche circulante pendant la pandémie, mais aussi aux conditions de 

transmissions comme les conditions géographiques, les modes de vie de la population, le degré de 

virulence virale. Ceci aboutit à une grande hétérogénéité en fonction des régions du monde en 

termes d’incidence et de mortalité (Miller et al. 2009).   

Problématiques pédiatriques particulières 

Le point le plus frappant lors des pandémies par rapport aux grippes saisonnières, est l’atteinte des 

personnes jeunes en bonne santé avec beaucoup plus de cas sévères et fatals dans cette population 

quel que soit son état de santé sous-jacent. Au Canada, le nombre d’enfants hospitalisés pour grippe 

pandémique en 2009, a été multiplié par un facteur 4 à 5 par rapport aux saisons grippales 

précédentes (CIHI 2010; Tran et al. 2012). Les facteurs de risque de complications ou d’atteintes 

sévères sont principalement liés à l’âge avec un risque augmenté en dessous de 5 ans. Ce risque 

augmente franchement en dessous de 2 ans et encore plus en dessous de 1 an (WHO 2010a). 

Cependant, la majeure partie des enfants atteints sont plus âgés que ce qui est classiquement 

retrouvé durant les grippes saisonnières. Ces constats ont été faits partout dans le monde avec un 

risque d’hospitalisation augmenté d’un facteur 3 par rapport aux adultes (Kerkhove et al. 2011) 
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Systèmes de surveillance des épidémies et système de santé 

Les épidémies et pandémies virales sont inévitables, de survenues brutales et d’évolution rapide. 

Pour y faire face, l’humanité doit anticiper ces événements en se préparant à leurs survenues. Pour 

cela, il faut au préalable imaginer l’impact de l’épidémie sur le système de santé d’un pays ou d’une 

région et préparer une réponse en fonction de celle-ci, mais il faut également un système de 

surveillance efficace qui puisse repérer la survenue d’une épidémie et suivre en temps réel son 

évolution. 

Impact des épidémies et des pandémies sur le système de soin 

L’impact des épidémies et des pandémies sur le système de soin est variable et dépend avant tout de 

la virulence du virus à l’origine de la maladie en cause. Toutefois quelques points communs doivent 

être énoncés pour préparer le système de santé avant la survenue du phénomène. Premièrement, 

ces phénomènes apparaissent et évoluent rapidement et brutalement. Ainsi aux urgences de 

Toronto, l’augmentation du nombre de consultation chez les enfants de 5 à 19 ans, a été de 200% 

pendant 2 mois (CIHI 2010). Cet afflux massif de malades sur une période courte déstabilise un 

système prévu pour survenir aux besoins d’une population dans une situation stable. Les moyens mis 

à disposition par le système, sont calibrés pour répondre aux besoins durant la majorité du temps, 

mais pas pour répondre à une brusque augmentation qu’il faut anticiper pour éviter une aggravation 

de la situation sanitaire provoquée par la maladie. Deuxièmement, ces épidémies impactent souvent 

préférentiellement les enfants alors que la capacité en lits des services de pédiatrie est beaucoup 

plus petite comparée à la capacité dans les services d’adulte. Autre différence, en médecine adulte le 

nombre de lits attribués aux hospitalisations programmées est plus important permettant de les 

récupérer rapidement en bloquant ces programmations lors d’afflux subit de malades. Ce n’est pas le 

cas en pédiatrie où le nombre de lits dédiés aux urgences est élevé toute l’année diminuant 

l’efficacité de la réaffectation des lits. Troisièmement, la prise en charge des patients graves en 

réanimation et soins intensifs est aussi un point crucial car il n’y a pas d’échappatoire. Si le matériel 

de réanimation vient à manquer, les malades peuvent décéder faute de moyens à disposition 

adaptés à leur pathologie. Ainsi il a été estimé que sur l’ensemble du Canada, si le taux d’attaque de 
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la pandémie H1N1 de 2009 avait été plus élevé, il aurait pu manquer jusqu’à 700 ventilateurs avec en 

conséquence une augmentation du nombre de décès (Smetanin et al. 2009). Quatrièmement, en 

réanimation pédiatrique le problème se pose de façon encore plus cruciale car les 2 derniers points 

exposés se cumulent si bien que les limites des capacités d’accueil en soins intensifs pédiatriques 

sont plus vite atteintes qu’en médecine adulte (Stiff et al. 2011) Cela rend encore plus difficile la 

recherche de solutions efficaces pour la prise en charge des enfants. Cinquièmement, il faut aussi 

prendre en considération le fait que de nombreux professionnels vont avoir à faire face à une 

surcharge de travail avec un risque d’épuisement professionnel et en corollaire un risque de 

diminution du nombre de soignants. Ce phénomène peut être amplifié par l’atteinte de ces soignants 

par la maladie elle-même. Cette charge de travail peut aussi avoir un impact négatif sur la qualité des 

soins (même si cela n’a pas pu être démontré (Jouvet et al. 2011)). 

Il faut donc s’organiser avant la survenue de ces phénomènes inévitables. C’est l’esprit du Plan Blanc 

dans les hôpitaux français qui est un plan spécifique d’urgence sanitaire. Il recense l’ensemble des 

moyens matériels et humains susceptibles d’être mobilisés et définit les conditions de leur emploi. Il 

prévoit les modalités selon lesquelles le personnel soignant nécessaire peut-être maintenu sur place 

et le cas échéant, rappelé lorsque la situation le justifie. Il prévoit le transfert des patients des 

services impliqués vers des services moins impliqués, d’autres établissements, voire le renvoi à 

domicile si cela est possible. La déprogrammation des activités non urgentes comme les 

consultations, les interventions chirurgicales, etc… (« Le Plan Blanc dans les établissements publics ou 

privés de santé : définition – déclenchement – mesures d’organisation | Infos Droits » 2015). On peut 

rajouter en raison de la spécificité des problématiques de la réanimation pédiatrique, la possibilité de 

transférer des enfants de 8 ans et plus en réanimation adulte si le nombre de lits en réanimation 

pédiatrique est insuffisant. Cela signifie qu’il faut préparer les équipes des soins intensifs adultes à 

ces prises en charge où la charge émotionnelle est différente par rapport à leurs patients habituels 

(Nap et al. 2010).  
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Système de surveillance 

Classiquement, les objectifs d’un système de surveillance épidémiologique d’une maladie sont 

l’alerte et l’intervention précoce, la connaissance de la maladie, l’évaluation des mesures et des 

programmes de lutte et de prévention. La surveillance de la grippe est un bon exemple de ces 

systèmes car son impact planétaire permet la description d’un système intégrant la collaboration 

internationale et la déclinaison au niveau de chaque pays. Ainsi, le système de surveillance de l’OMS 

concernant la préparation à une pandémie, est prévu pour s’adresser aux gouvernements, au secteur 

de la santé, aux non soignants, aux différentes communautés humaines, individus et familles. Il doit 

coordonner les efforts de tous en précisant ce qui est attendu de chacun, pour aboutir à une action 

efficace. A titre d’exemple, l’OMS attend des gouvernements qu’ils coordonnent la communication 

et l’ensemble des efforts réalisés sur un territoire géographique. Le secteur de la santé doit donner 

des informations actualisées sur l’épidémie en terme clinique et virologique. Les autres secteurs 

doivent s’organiser pour assurer l’ensemble des activités nécessaires à la société humaine dans le 

contexte d’une pandémie. La société civile et les familles doivent chacun individuellement tout faire 

pour tenter de diminuer la diffusion virale en particulier par les mesures d’hygiène et l’isolement 

volontaire des personnes malades. Différentes phases ont été définies pour préciser les différentes 

mesures à prendre en fonction du niveau de risque de diffusion virale. 
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Figure 10 : description des différentes phases d'une pandémie telle que définies par l'OMS 

 

Ref : Fukuda, Keiji, et World Health Organization, éd. 2009. Pandemic influenza preparedness and response: a 

WHO guidance document. Geneva: World Health Organization. 

En Phases 1 à 3, le but est de renforcer la préparation et les capacités du système de santé sur toute 

notre planète. En Phase 4, le but est de limiter au maximum la transmission du nouveau virus de 

façon à gagner du temps pour parfaire la préparation et permettre la préparation d’un vaccin avant 

que le virus diffuse à toute la population. En Phase 5 et 6, le but est de faire en sorte que la 

pandémie ait le minimum d’impact sur la société humaine. En période post pandémique, il s’agit de 

se préparer à une éventuelle nouvelle vague pandémique. L’OMS insiste pour dire qu’une 

préparation efficace implique l’ensemble de la société et pas seulement le secteur de la santé 

(Fukuda et World Health Organization 2009; WHO 2009). La surveillance en post pandémie doit 

permettre une détection précoce d’événements inattendus qui pourraient faire évoquer un 

changement dans la sévérité ou le profil habituel de la maladie en rapport avec le virus de la 

pandémie ou un nouveau virus. Et en particulier détecter les changements antigéniques ou 

génétiques des virus en circulation ou l’apparition de résistance aux antiviraux disponibles ce qui 

sous-entend des laboratoires de virologie capables de le faire (WHO 2010b). En 2014, 142 
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laboratoires dans 112 pays du système mondial OMS de surveillance de la grippe ont pu tester 1,9 

millions d’échantillons (« OMS | Les signaux d’alerte de l’univers volatil des virus grippaux » 2015). 

Pour parvenir à cette stadification, l’OMS surveille l’émergence et l’évolution des virus de la grippe 

au travers d’un réseau de signalement appelé « Global Influenza Surveillance and Response System 

(GISRS) ». Elle fournit aussi des recommandations sur les techniques de laboratoires pour le 

diagnostic, l’utilisation des vaccins, la résistance aux antiviraux et l’évaluation des risques. C’est un 

système dont le but est d’alerter précocement de l’émergence d’un nouveau virus grippal et du 

risque potentiel de pandémie (« WHO | Global Influenza Surveillance and Response System (GISRS) » 

2017). 

Les données sont collectées par pays dans une base de données accessible en ligne appelée « FluID ». 

Elles incluent des évaluations de la diffusion virale, des tendances, l’intensité de la transmission et 

l’impact sur le système de soins avec le nombre de syndromes viraux, le nombre d’infections 

respiratoires, la sévérité de ces infections avec le nombre de pneumonie par groupes d’âge, la 

mortalité, le nombre de visite chez les médecins et aux urgences (« WHO | FluID - a global influenza 

epidemiological data sharing platform » 2010). Pour parfaire le réseau OMS (GISRS), un lien avec 

l’Organisation mondiale de la santé animale est établi. Il permet de connaître les différents virus 

animaux en circulation à un moment donné et les éventuelles flambées grippales qui y sont associées 

ainsi que le risque d’atteinte de l’Homme (« OMS | Les signaux d’alerte de l’univers volatil des virus 

grippaux » 2015). 

Chaque pays s’organise ensuite en fonction de ses capacités pour monitorer la grippe localement et 

envoyer ses informations au niveau mondial par le biais de l’OMS. En France, Santé Publique France 

est chargée de cette organisation. Cette agence récolte le nombre de décès, la situation dans les 

hôpitaux par le recensement des cas graves hospitalisés en réanimation, les passages aux urgences 

avec le réseau Oscour, la situation en médecine de ville par SOS médecin et le réseau sentinelle pour 

connaître le nombre de consultations. Enfin pour compléter ces informations cliniques, les 

caractéristiques des virus en virologie sont recueillies.   
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Figure 11 : systèmes de surveillance de la Grippe en France en 2017 

 

Ref : Surveillance de la grippe en France. http://invs.santepubliquefrance.fr/Dossiers-thematiques/Maladies-

infectieuses/Maladies-a-prevention-vaccinale/Grippe/Grippe-generalites/Surveillance-de-la-grippe-en-France 

Le réseau Oscour comprend 85% des unités d’urgences en France et il recueille tous les jours des 

données démographiques et médicales dont le diagnostic et le degré de gravité. Il analyse de façon 

quantitative (flux de passage) et qualitative (analyse de certains groupes de population et de 

catégories syndromiques) (« Réseau OSCOUR® / Surveillance syndromique - SurSaUD® / Espace 

professionnels / Accueil » 2015). Les réseaux de médecins sentinelles sont constitués par des 

médecins généralistes et pédiatres libéraux volontaires qui sont répartis géographiquement sur 

l’ensemble du territoire français. Les objectifs d’un tel réseau est de détecter un début d’épidémie, 

évaluer l’importance d’un phénomène épidémique, suivre les évolutions en temps réel des 

syndromes et pathologies surveillées (Ledrans et al. 2011). 

Dans la région caribéenne confrontée aux épidémies traditionnelles comme la grippe ou le VRS mais 

aussi à l’émergence de pathologies infectieuses émergentes (Chikungunya en 2013 et Zika en 2016), 

ce type de système est très important pour bien réagir pendant les épidémies. 
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Leçons tirées de la pandémie 2009-2010 

Dix-huit mille cinq cents morts par le virus pandémique ont été confirmés en laboratoire entre avril 

2009 et aout 2010 mais une estimation plus récente donnerait un chiffre beaucoup plus élevé (entre 

151 700 et 575 400 décès par troubles respiratoires et cardiaques en rapport avec le virus), dont 80% 

chez des personnes âgées de moins de 65 ans et 50% originaires d’Afrique et d’Asie du Sud-Est 

(Dawood et al. 2012). Néanmoins, la pandémie a été moins grave que ce qui avait été craint 

initialement étant donné la proximité entre le virus de 2009 et celui de 1918 comme l’a déclaré le Dr 

Chan Directrice de l’OMS (Organisation mondiale de la Santé 2011) 

Cette pandémie a mis en évidence la rapidité de la transmission virale actuelle du fait de la facilité 

des déplacements entre toutes les régions du monde : en un mois et demi, à partir des premiers cas 

au Mexique en avril 2009, le virus Influenza A(H1N1)pdm09 a diffusé dans l’ensemble de la planète. 

Si bien que le 11 juin, l’OMS déclare le passage en phase 6 de l’alerte des grippes pandémiques (le 

virus incriminé est à l’origine d’une épidémie dans au moins un autre pays dans une autre région du 

monde). Il semble que la transmission ait démarrée principalement à partir de sites où l’infection 

était largement présente dans la population avec une propagation virale fonction des liens de ce site 

avec d’autres sites via les transports aériens principalement (Kenah et al. 2011). La sévérité modérée 

de cette pandémie a été constatée dès le mois de Juillet, de même que l’existence de groupes plus à 

risque : les femmes enceintes, les asthmatiques, les obèses et les patients atteints d’autres 

pathologies chroniques. Ces risques ont tous été confirmés à postériori (Kerkhove et al. 2011). Par 

ailleurs, la production et la délivrance d’un vaccin a nécessité 5 mois à partir de l’identification de la 

nouvelle souche virale. Ce virus pandémique a été ultra dominant en ayant quasiment fait disparaître 

le précédent virus H1N1 saisonnier qui circulait jusqu’alors. Enfin, la fin de la pandémie sera 

annoncée le 10 août 2010 avec passage en période post-pandémique  

Cette pandémie a aussi mis en évidence notre manque relatif de connaissances sur la compréhension 

de la transmission virale, la physiopathologie, le lien entre génétique et les autres facteurs liés à la 

susceptibilité personnelle au virus ou risque de maladie grave (WHO 2010a). Mais également une 

préparation insuffisante lors de l’émergence d’une pandémie grippale. Pour l’OMS, il est nécessaire 
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que cette préparation prenne en considération de multiples aspects tels que les forces et faiblesses 

du système de santé d’une zone géographique, le niveau de développement de chaque pays et ceux 

même dans les pays pauvres, les personnes vulnérables et leur nombre, de façon à être plus efficient 

lors de la prochaine pandémie (WHO 2013).  

La pandémie 2009-2010 dans les Département Français d’Outremer et les pays de la 

Caraïbes 

Dans les Départements Français d’Amérique, 347 cas d’hospitalisation pour grippe pandémique ont 

été recensés de juillet 2009 à mars 2010, dont 36 cas sévères et 10 décès. La moyenne d’âge était de 

21 ans mais les cas les plus sévères étaient significativement plus âgés que les moins sévères (38 ans 

versus 19 ans). Le traitement par Oseltamivir donné dans les 48 heures suivant l’hospitalisation 

semble avoir eu un impact positif sur l’hospitalisation et la sévérité (Barrau et al. 2012). Le taux 

d’attaque a été très différent selon les départements avec 28,3‰ en Guyane et 70‰ en Martinique. 

Le taux d’hospitalisation n’était pas relié à ce taux d’attaque car il était 2 fois supérieur en Guyane 

que dans les autres départements (Larrieu et al. 2011). A la Réunion, le taux d’attaque a été estimé à 

8,14% et le « reproductive number » à 1,26 (Renault et al. 2010). Dans les autres iles de la Caraïbe, le 

premier cas a été identifié à la Jamaïque le 18 mai en provenance des Etats-Unis. Dix mille cas ont été 

recensés dont 1500 avec confirmation au laboratoire. Une première vague a été observée jusqu’en 

aout avec 734 cas identifiés puis une seconde vague de Septembre à Décembre avec 570 cas, la 

diminution du nombre de cas entre les 2 vagues correspondant temporellement à la fermeture des 

écoles. L’âge moyen des cas été de 18 ans avec 76% de moins de 30 ans. Trois cent soixante et une 

personnes ont été hospitalisées pendant la pandémie avec 47% d’enfants âgées de moins de 5 ans et 

45% de plus de 60 ans, 25% des hospitalisés étaient porteurs de facteurs de risque. Au total, les 

caractéristiques épidémiologiques de la pandémie dans cette zone géographique ont été identiques 

à ce qui a été décrit dans d’autres parties du monde (Boisson et al. 2013). On retrouve le même type 

de données à la Réunion bien que l’épidémie ait sévie plus tôt (du 20 juillet au 20 septembre), 

probablement en rapport avec ses liens avec l’Australie et avec l’hiver austral (Cire Réunion-Mayotte 

2010). 
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Contribution scientifique de la recherche effectuée 

Du fait des évolutions humaines depuis 1918, de nombreuses questions restaient à résoudre avant 

l’apparition de la pandémie 2009 et auxquelles nous avons cherché à répondre dans les articles 1, 2 

et 3. La liste de ces questions était : 

- Combien de vagues potentielles le virus pandémique induira-t-il avant de devenir un virus 

saisonnier ? 

- Les principaux vecteurs de la transmission ont-ils changés ? 

- L’impact de la pandémie sera-t-il identique dans les différents pays du monde ? 

- Deux pays très proches sur le plan sanitaire et social subiront-t-ils de la même manière une 

pandémie ? Peut-on expliquer et anticiper d’éventuelles différences ? 

- La population atteinte sera-t-elle la population habituelle lors des épisodes grippaux 

saisonniers ou plutôt celle qui a été atteinte en 1918 ? 

- Y a-t-il des facteurs prédisposant à une atteinte plus sévère ? 

- Quelles mesures sont efficaces pour stopper ou limiter la propagation virale ? 

- Les antiviraux sont-t-ils efficaces individuellement et/ou collectivement ? 

- La vaccination est-elle efficace, pouvons-nous favoriser cette efficacité ? 

- Le virus pandémique aura-t-il la capacité de muter pour échapper au vaccin ou aux 

antiviraux ? 

- La vaccination peut-elle éviter l’apparition d’une vague pandémique ? 

- Combien de temps le vaccin peut-il être efficace ? 

- La vaccination permet-t-elle de diminuer la sévérité clinique de l’atteinte virale ? 

- Combien de temps avant le début d’une vague pandémique une campagne vaccinale doit-

elle être démarrée bloquer la diffusion virale ? 

- Est-il utile de démarrer une campagne de vaccination après le début de la diffusion virale ? 

- Y a-t-il un risque de dépassement des capacités des services de soins et que faire pour éviter 

d’en arriver là ? 
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Etat des connaissances sur le Virus Respiratoire Syncytial 
C’est un Pneumoviridae comme le Métapneumovirus. Il existe 2 groupes antigéniques différents A et 

B qui sont relativement stables car il n’y a pas de variations antigéniques dans le temps. 

Structure du virus 

Il s’agit d’un virus enveloppé à capside hélicoïdale qui porte des glycoprotéines de surface. La 

glycoprotéine G permet l’attachement du virus à la cellule infectée et la glycoprotéine F permet la 

fusion des membranes cellulaires et cytoplasmiques lors de la pénétration virale. Le génome du virus  

 

Ref : Bui Cam Huong. La rougeole, les oreillons, la rubéole : pourquoi vacciner ? Impact de la vaccination sur 

l’épidémiologie de ces maladies et rôle du pharmacien d’officine dans leur prévention et leur prise en charge. 

Thèse pour le diplôme d'état de docteur en pharmacie, avril 2015. http://thesesante.ups-

tlse.fr/843/1/2015TOU32032.pdf 

 

 est constitué d’une molécule d’ARN monocaténaire qui est encapsidé par la protéine N (pour 

nucléoprotéine). L’ensemble forme une structure hélicoïdale dans laquelle existe un complexe de 

réplication virale comprenant une polymérase virale appelée L avec son cofacteur P, ainsi que les 

Figure 12 : schéma de la structure virale du Virus Respiratoire Syncytial 

http://thesesante.ups-tlse.fr/843/1/2015TOU32032.pdf
http://thesesante.ups-tlse.fr/843/1/2015TOU32032.pdf
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protéines M2-1 et M2-2. M2-1 est considérée comme un facteur de transcription et M2-2 permet à 

la polymérase L de changer de fonction en passant de transcription à réplication. Le génome code 

également pour la protéine M qui permet l’assemblage et le bourgeonnement des virions au niveau 

de la cellule hôte, pour la protéine F qui facilite la fusion du virus avec la cellule et pour la protéine 

SH (Small Hydrophobic) dont le rôle n’est pas encore connu précisément. Enfin NS1 et NS2 sont 

produites pour limiter la réponse cellulaire à l’infection (RAMEIX-WELTI et GAULT 2017).  

Physiopathologie 

Le VRS est inhalé ou absorbé par contact avec des objets souillés, puis il se multiplie dans les cellules 

épithéliales ciliées durant une phase d’incubation qui dure 4 à 5 jours. Il n’y a pas de virémie, 

l’infection reste localisée à l’arbre respiratoire. L’infection déclenche une réponse inflammatoire 

moins importante que celle connue pour le virus grippal, mais avec un effet cytopathogène marqué 

(Welliver et al. 2007). Il existe une perturbation de la motilité ciliaire avec hypersécrétion du mucus, 

œdème et infiltrat péribronchiolaire qui conduit à une obstruction des bronchioles et à la 

symptomatologie clinique de la maladie. 

Epidémiologie 

Il diffuse chaque année en hiver au cours d’épidémie dans les pays tempérés probablement favorisé 

par le froid et l’humidité mais également par le confinement des individus durant l’hiver accentuant 

la proximité entre les personnes et les possibilités de diffusion virale. Cependant le fait que le virus 

soit retrouvé de façon ponctuelle dans une communauté en dehors des périodes épidémiques est en 

faveur de sa présence continue tout au long de l’année (Zlateva et al. 2007). Par ailleurs, il s’agit d’un 

virus très contagieux dont la transmission est respiratoire et manuportée favorisant les infections 

nosocomiales dans les secteurs de soins tels que les services hospitaliers pédiatriques.  

L’épidémie atteint préférentiellement les nourrissons : 50 % des enfants de moins d’un an 

s’infectent, 100% des enfants de 3 ans ont rencontrés le virus dans leur vie. Les réinfections 

fréquentes (8% au Japon en 2011), sont probablement liées à une réponse immunitaire insuffisante à 
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cet âge de la vie et/ou à une faible sensibilité de la protéine G aux anticorps de l’hôte (Sande et al. 

2013; Yamaguchi et al. 2011). Les 2 sous-groupes A et B peuvent circuler ensemble au cours d’une 

épidémie avec fréquemment une dominance d’un groupe sur l’autre, sans différence connue de 

virulence entre eux, le virus A étant le plus fréquent (Zlateva et al. 2007). La structure de 

glycoprotéine F étant conservée à plus de 90% dans les 2 sous-groupes, la formation d’anticorps 

dirigés contre cette glycoprotéine confère une immunité croisée entre les VRS A et B. En 2005, on a 

estimé que dans le monde, le VRS était responsable de 33,4 millions d’épisodes d’infections 

respiratoires basses aiguës et parmi elles 3,4 millions d’hospitalisations, et entre 66 000 et 199 000 

décès chez les enfants de moins de 5 ans. La grande majorité des décès survient dans les pays en 

développement (99%) mais ceux-ci n’ont pas disparus dans les pays industrialisés (Nair et al. 2010). 

Le taux de coinfection entre les virus responsables de la bronchiolite, semble élevé dans les pays 

occidentaux (30 à 65% suivant les études) sans que cela ait un impact sur la sévérité de l’infection 

clinique (Brand et al. 2012; Huguenin et al. 2012; Marguet et al. 2009; Scotta et al. 2016). Dans les 

pays tropicaux majoritairement pauvres, ce taux n’est pas bien connu probablement en raison d’un 

problème de possibilité d’accès au diagnostic. 

Facteurs de risques connus dans les pays occidentaux  

(Bont et al. 2016; Checchia et al. 2017; Weisman 2003; Figueras-Aloy et al. 2016; Paes et al. 

2016) 

Facteurs de risques indépendants d’infection par VRS associés à une hospitalisation 

- Présence d’un frère ou d’une sœur plus âgés dans le domicile familial 

- Naissance à proximité de la saison du VRS 

- Petit poids de naissance 

- Prématurité 

- Sexe masculin 

- Jeune âge (< 6 mois) 

- Exposition au tabac 

- Age maternel < 25 ans 
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- Bronchodysplasie/Pathologie respiratoire chronique 

- Cardiopathie congénitale 

- Déficit immunitaire 

Autres facteurs de risque associés avec l’hospitalisation pour VRS 

- Déficit en vitamine D 

- Histoire familiale d’atopie 

- Facteurs climatiques et pollution de l’air 

- Altitude supérieure à 2500 mètres 

- Faible statut socio-économique et faible niveau d’éducation parentale 

- Naissance par césarienne 

Symptomatologie et diagnostic 

Clinique 

Elle n’a rien de spécifique et est commune à celle de toutes les bronchiolites (Cf p23) 

Diagnostic virologique 

Par obtention de sécrétions nasales lors d’une aspiration naso-pharyngée, lors d’un écouvillonnage 

nasal ou lors d’un lavage bronchoalvéolaire en cas de forme grave 

- culture cellulaire 

- amplification génique 

- immunofluorescence 

- test rapide 

Traitement 

Antiviraux 

Il n’y a pas à l’heure actuelle de traitement antiviral curatif commercialisé. Toutefois chez les patients 

transplantés qui peuvent développer des infections sévères, la ribavirine en aérosol est encore 

utilisée malgré sa forte toxicité. Son administration limiterait la propagation d’une infection des voies 

aériennes supérieures aux bronchioles et ainsi le risque de mortalité chez les greffés de moelle (Shah 
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et al. 2013). De nombreuses molécules sont actuellement en cours d’évaluation pour essayer 

d’obtenir un antiviral efficace et bien toléré mais l’absence de compréhension parfaite de la 

physiopathologie de cette infection ainsi que l’absence de modèle animal adapté, freine le 

développement d’antiviraux (RAMEIX-WELTI et GAULT 2017). 

Anticorps monoclonaux 

Actuellement, le Palivizumab est le seul traitement utilisé mais uniquement en préventif. Il s’agit d’un 

anticorps monoclonal dirigé contre la protéine F qui diminue de 50% le risque d’hospitalisation 

(Andabaka et al. 2013). Il est réservé aux enfants les plus fragiles étant donné son prix élevé. Les 

recommandations quant à son utilisation en routine sont variables selon les pays car la balance 

bénéfice-risque et coût-efficacité peut-être appréciée diversement selon les praticiens et les 

situations cliniques (Ralston et al. 2014; on behalf of the Italian Society of Neonatology et al. 2015). 

En France, la dernière recommandation de la Société Française de Pédiatrie concernant ce 

médicament n’est pas contraignante : « Son administration peut cependant être considérée pour 

diminuer le risque d’hospitalisation (d’environ 40%) chez les nourrissons de moins de 12 mois avec 

dysplasie bronchopulmonaire (DBP) oxygéno-dépendante à domicile ou avec une DBP modérée à 

sévère à la sortie de l’hôpital ». Elle laisse le choix aux praticiens de s’appuyer sur les 

recommandations des autres sociétés savantes (« Recommandations Palivizumab (Synagis). Mise à 

jour 2016 | Société Française de Pédiatrie » 2016). 

Prévention 

Etant donné la sévérité de la maladie chez les très jeunes enfants, l’accent est mis actuellement sur 

les mesures d’hygiène et de prévention déjà citées en insistant sur l’information des familles en 

maternité à la naissance de l’enfant.  

Vaccination 

Bien qu’hautement souhaitable, la réalisation d’un vaccin contre le VRS est très difficile en raison de 

la précocité de l’infection dans la vie des nourrissons qui impose que la vaccination soit réalisée dès 
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la naissance pour qu’elle soit efficace avant que la maladie survienne. Hélas, le système immunitaire 

du nouveau-né n’est pas encore très performant et la présence d’anticorps maternels complique 

également la possibilité d’une immunisation vaccinale… Néanmoins, des études sont en cours pour 

essayer de relever le défi en ciblant la protéine F qui est plus stable que la protéine G et est aussi 

capable de générer des anticorps neutralisants (Magro et al. 2012). Il est possible aussi que l’on 

s’oriente vers la vaccination de la mère avant la naissance pour protéger le nourrisson pendant ses 3 

premiers mois. Toutes ces mesures seront discutées quand le vaccin sera opérationnel. 

Particularités des pays tropicaux 

La saisonnalité du VRS est bien connue dans les pays tempérés mais elle l’est beaucoup moins dans 

les pays tropicaux. Un des mécanismes évoqué de la diffusion du VRS sous les tropiques est que 

l’humidité de l’air favorise le dépôt de gouttelettes emplies de particules virales sur des surfaces 

inertes permettant une survie prolongée du virus dans l’environnement et favorisant ainsi la 

contamination des personnes par le contact de ces surfaces (PAYNTER 2015; Haynes et al. 2013). 

Cette association a été retrouvée en Malaisie et à Hong-Kong avec une corrélation avec le nombre de 

jour de pluie par mois et inversement corrélé avec la température moyenne par mois ainsi qu’avec le 

taux d’humidité (Khor et al. 2012; J. W. Tang et al. 2010). Néanmoins, les facteurs climatiques 

pouvant expliquer la saisonnalité changent beaucoup d’un point géographique en fonction d’autres 

notions comme l’altitude, la quantité de pluie par mois, le taux d’ensoleillement et de couverture 

nuageuse (Kamigaki et al. 2016). Ainsi à Singapour très proche de Kuala Lumpur, les saisons du VRS 

sont différentes : Septembre-Décembre en Malaisie, Mars-Août à Singapour (Julian W. Tang et Loh 

2014). Dans la région caribéenne à Trinidad, le VRS sévit plus particulièrement de Juillet à Décembre 

pendant la saison des pluies (Matthew et al. 2009). En Guadeloupe, sur un suivi sur 4 ans, les 

épidémies de bronchiolites ont commencé en Septembre, ont duré environ 20-25 semaines et se 

sont terminées en Février (Escher et al. 2012). Tout récemment, l’importance du vent a aussi été 

mise en évidence au Kenya et cela pourrait expliquer aussi une part de la variabilité entre les régions 

tropicales (Nyoka et al. 2017). Il est également possible que les variations entre les différentes 
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régions du monde ne soient pas directement reliées au climat mais plutôt aux réponses des hommes 

à ces variations climatiques. L’utilisation de la climatisation intensive en climat chaud et humide peut 

faire changer l’épidémiologie, de même que la possibilité de se mettre à l’abri des intempéries à 

l’intérieur des habitations ce qui peut favoriser la transmission virale. Au total, de nombreuses 

études restent à faire pour mieux comprendre l’épidémiologie du VRS sous les tropiques. 

 

Contribution scientifique de la recherche effectuée 

 
L’épidémiologie en Martinique du VRS est mal connue. Dans l’article 4, nous avons essayé de la 

préciser pour adapter la stratégie de prévention recommandée au niveau national, à notre réalité 

clinique locale. 

Les principales questions auxquelles nous avons cherché à répondre étaient :  

- Les virus retrouvés sont-ils les mêmes qu’en France Hexagonale, 

- L’incidence est-elle la même d’une année sur l’autre,  

- La saisonnalité des bronchiolites est-elle différente,  

- La population hospitalisée est-elle la même qu’en Métropole,  

- Faut-il modifier la stratégie d’utilisation du Palivizumab, pour l’adapter à cette région dites 

ultrapériphérique. 
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Résultats  

 
Comme nous venons de le voir, les virus respiratoires sont une pathologie fréquente en pédiatrie et 

sont en constante évolution. La brutalité et l’impossibilité actuelle de prévoir les épidémies, nos 

connaissances souvent incertaines dans beaucoup de domaines malgré une littérature médicale 

abondante, tout cela favorise les inquiétudes des populations et des élites. Lors de l’apparition de la 

pandémie de 2009, l’inquiétude a été d’autant plus vive que le virus responsable avait une structure 

antigénique très proche de la grande pandémie de 1918 à l’origine d’une mortalité très importante. 

Et si les études réalisées par la suite sur les pandémies historiques nous ont apportées de 

nombreuses connaissances, cet apport a pu paraître insuffisant pour anticiper toutes les 

conséquences de la nouvelle pandémie. Du fait de l’évolution médicale et sociétale, beaucoup de 

choses ont changées entre ces différentes époques avec l’apparition des antibiotiques, des antiviraux, 

des soins intensifs, l’existence de la vaccination, les connaissances sur l’hygiène. Nos modes de vie ont 

également beaucoup changé devenus principalement citadins dans les pays occidentaux, ce qui 

favorise la diffusion virale locale par le regroupement de presque tous les enfants dans des crèches 

ou des écoles. De même l’explosion récente des moyens de transport en particulier aérien qui ont 

reliés physiquement tous les pays du monde entre eux, ont accentué la diffusion virale mondiale. 

Dans ce monde sujet à des bouleversements permanents, est-ce que les connaissances acquises sur 

un virus dans un pays peuvent être utilisées facilement dans un autre pays ? Est-ce que la vaccination 

a pu modifier la cinétique de diffusion virale ? Ces difficultés flagrantes pour les pandémies grippales 

posent des questions semblables dans les régions dites ultrapériphériques même avec d’autres virus : 

est-ce que l’impact du virus lui-même sur une population différente mais en lien permanent avec sa 

métropole est similaire, y a-t-il un impact de l’environnement géographique mais aussi sanitaire sur la 

diffusion d’une épidémie, etc…Une observation attentive de la pandémie de 2009 s’est imposée pour 

essayer de répondre à la question de l’impact de ces changements dans la prise en charge médicale 
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et son effet sur le devenir des populations du début du 21ème siècle. De même, il nous a semblé 

fondamental d’étudier si dans une région fortement éloignée de sa métropole, nos connaissances 

d’un virus ubiquitaire connu pour son caractère pathogène dans un pays tempéré, pouvaient 

s’appliquer sans discernement dans une région tropicale. 

Sachant que nos connaissances étaient limitées au tout début de la pandémie, il a été décidé de 

construire et de mettre en place une base de données prospective sur l’ensemble des soins intensifs 

canadiens pour analyser l’impact de ce nouveau virus sur les patients hospitalisés dans ces unités qui 

sont particulièrement vulnérables. Nous avons focalisé notre attention sur les enfants du fait de leur 

plus grande sensibilité aux virus de façon générale et au virus pandémique en particulier. Pour élargir 

notre analyse quant à la validité d’une généralisation de données qui sont extraites de leur cadre 

initial, nous avons choisi d’étudier une population de jeunes enfants hospitalisés en pédiatrie pour 

bronchiolite, en Martinique, dans les Antilles Françaises pour savoir si les connaissances acquises en 

France Hexagonale pouvaient être utilisées telles que 7000 kilomètres plus loin. 
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Premier article 
H1N1 pandemic: clinical and epidemiologic characteristics of the Canadian pediatric outbreak 
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H1N1 pandemic: clinical and epidemiologic characteristics of the Canadian pediatric outbreak 

 

L’article 1 est une revue systématique sur les conséquences des 2 premières vagues de la pandémie 

H1N1 de 2009, sur la population pédiatrique.  

Elle a fait le point sur les nouvelles connaissances acquises à la suite de la pandémie en 2013. Elle a 

montré que : 

- Le Canada fut l’un des premiers pays touchés dans le monde (proximité géographique du 

Mexique et du Sud des États-Unis) 

- L’évolution s’est faite en 2 vagues distinctes contrairement à de nombreux pays en particulier 

européens (au printemps et en automne) 

- Le taux de mortalité a été identique comparé aux grippes saisonnières antérieures 

- Les principaux vecteurs de la transmission virale ont été les enfants 

- Plus de 50% des enfants canadiens ont été atteints 

- Les populations autochtones étaient les plus vulnérables probablement pour des raisons 

socio-économiques. 

- Le taux d’hospitalisation a été 5 fois plus élevé que pendant les épidémies saisonnières 

- L’asthme était le facteur de risque le plus important en nombre pour les hospitalisations en 

pédiatrie conventionnelle et en secteur intensif 

- L’utilisation des antiviraux a été large sans impact significatif sur la population infantile mais 

leur utilisation a été efficace pour stopper la diffusion du virus dans le milieu familial 

- Les fermetures des écoles durant la saison estivale ont été un moyen efficace pour limiter la 

propagation virale. Cela pourrait être un moyen à envisager lors de la prochaine pandémie 

malgré les conséquences économiques et sociales de ce type de mesures. 

- La vaccination a été démarrée trop tardivement pour être efficace. Cela met en évidence 

l’importance des mesures de confinement pour retarder au maximum le démarrage de la 

pandémie sur un territoire et espérer faire débuter la campagne de vaccination avant. 
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- Un système de détection précoce est indispensable s’il on veut mettre en place des mesures 

de confinement dès le début de la pandémie, idem pendant la pandémie pour adapter les 

moyens nécessaires en fonction de la sévérité observée. 
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Deuxième article 
Pandemic influenza 2009: Impact of vaccination coverage on critical illness in children, a Canada 

and France observational study 
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Pandemic influenza 2009: Impact of vaccination coverage on critical illness in children, a Canada 

and France observational study 

L’article 2 est une étude de cohorte observationnelle comparant les enfants atteints par le virus 

pandémique, hospitalisés en réanimation pédiatrique au Canada et en France  

Elle a montré que : 

- Le taux d’incidence a été 2.5 fois plus élevé au Canada qu’en France alors que le taux de 

vaccination a été beaucoup plus élevé dans la population pédiatrique au Canada (>50% 

versus 18% en France) 

- L’allure épidémique était différente entre les 2 pays : courte avec un pic élevé au Canada, 

longue mais peu intense en France 

- La vaccination a été moins fréquente chez les enfants hospitalisés en réanimation 

- La sévérité était relativement similaire dans les 2 pays alors même que les critères 

d’hospitalisation et les scores de gravités étaient identiques à l’entrée en réanimation 

- Il n’a pas été retrouvé d’explications pertinentes pour expliquer ces différences (le nombre 

d'enfants avec des facteurs de risque étaient identiques dans les 2 pays, le climat à cette 

époque de l’année est assez similaire, la répartition démographique également, le niveau 

socio-économique est équivalent, il existe un système de protection social similaire, les 

études réalisées pour caractériser le virus pandémique n’ont pas retrouvé de différence) : la 

seule explication possible serait l’existence de souches de virulence différentes sans que cela 

ait pu être prouvé. 

- On ne connaît pas de facteurs prédictifs permettant de connaître la virulence d’une épidémie 

dans un pays donné. Ceci sous-entend que les enseignements tirés d'un autre pays si proche 

soit-il, ne permettent pas d'estimer correctement l'impact d'une pandémie sur un pays. 

- La vaccination tardive de la population même après le début de l’épidémie a un intérêt 

potentiel : elle limite la sévérité de la maladie en diminuant le risque de ventilation invasive 

et en raccourcissant sa durée. 
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- Mais cela met en lumière l’intérêt des stratégies de limitations de la propagation virale pour 

attendre la fin de la production industrielle du vaccin anti pandémique et pouvoir démarrer la 

campagne de vaccination de masse le plus tôt possible 
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Troisième article 
Tel qu’il va être resoumis à PlosOne après relecture critique par 2 reviewers indépendants 
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Pandemic influenza 2009: Did we have a third Influenza A(H1N1)pdm09 wave in Canada? 

L’article 3 poursuit l’analyse de la cohorte canadienne des enfants hospitalisés en réanimation 

pédiatrique lors de première saison post-pandémique 

Il a montré que : 

- Il n’y pas eu de 3ème vague pandémique au Canada comme cela aurait pu se produire 

- Cette 3ème vague pandémique a existé dans d’autres pays qui n’ont pas vaccinés avec une 

forte augmentation des hospitalisations en réanimation 

- La saison grippale 2010-2011 avait des caractéristiques tout à fait compatibles avec une 

grippe saisonnière : le virus de la pandémie n’a pas été retrouvé chez les enfants hospitalisés 

en réanimation (ni même dans la population générale d’après l’Agence de Santé Publique du 

Canada), l’épidémie a eu lieu en hiver, les enfants atteints étaient beaucoup plus jeunes que 

pendant la pandémie. 

- Aucun des 5 enfants atteints par le virus pandémique n’avait été vacciné auparavant et les 2 

enfants vaccinés qui ont été hospitalisés, ont été atteints par un autre virus grippal 

- Le virus grippal retrouvé par l’Agence de Santé Publique du Canada n’a pas muté si bien que le 

vaccin est resté efficace 

- Cette protection a semblé persister 1 an plus tard 

- La vaccination large de la population a semblé capable de limiter la propagation virale. Cette 

efficacité a permis de ne pas surcharger les services de soins et les réanimations 

- La limitation des hospitalisations en réanimation pour grippe est importante car cela permet 

de ne pas submerger ces services cruciaux et ainsi de limiter la mortalité (meilleure qualité de 

soins grâce à une meilleure disponibilité des soignants 

- Donc la campagne de vaccination contre le virus pandémique a été efficace pour empêcher 

l’apparition d’une 3ème vague ce qui relance l’intérêt de la vaccination même si l’efficacité de 

celle-ci est discutable concernant la 2ème vague 
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Quatrième article 
Prophylaxis of Palivizumab for bronchiolitis in tropical climate, what are the consequences of local 

epidemiology ? 
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Prophylaxis of Palivizumab for bronchiolitis in tropical climate, what are the consequences of local 

epidemiology ? 

L’article 4 décrit les épidémies de bronchiolite survenues en 2007 et 2008 en Martinique et met en 

avant les principales différences avec les épidémies décrites des régions tempérées. 

L’étude a montré que : 

- La population atteinte est la même que dans les régions tempérées avec la même proportion 

d’enfants de moins d’1 an. 

- L’incidence varie d’un facteur 2 d’une année sur l’autre. 

- La saisonnalité de la bronchiolite est différente avec un début en Aout et une fin en 

Décembre. Ces données sont corroborées par une autre étude réalisée en Guadeloupe. 

- Le VRS à l’origine de 79 à 68% des épisodes de bronchiolites comme en France Hexagonale. 

- Il semble qu’il y ait un lien avec l’humidité puisque les épidémies ont lieu pendant la saison 

des pluies (plus tôt que dans les régions tempérées). 

- Il n’y a pas de prévisions possibles sur la sévérité d’une épidémie à venir en l’absence de 

compréhension du mécanisme favorisant l’émergence de la diffusion virale : risque de 

« surchauffe » du système de soin qui est plus vulnérable dans cette région isolée. 

- Pas de traitement curatif, importance de l’hygiène de tous. 
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Discussion 

Les virus respiratoires induisent de nombreuses et fréquentes pathologies en pédiatrie avec une 

morbidité importante. Globalement, ces virus sont bien connus car étudiés depuis longtemps. Cette 

thèse apporte les données nouvelles suivantes : 

1) la mise en évidence de l’existence d’une augmentation des hospitalisations des enfants 

asthmatiques pendant la pandémie grippale au Canada mais paradoxalement moins souvent ventilés 

durant leurs séjours en réanimation pédiatrique. 

2) La mise en évidence que la vaccination contre le virus pandémique de la grippe aurait permis de 

diminuer le recours à la ventilation assistée chez les patients vaccinés. 

3) Que même en cas de campagne vaccinale tardive contre la grippe, 1 an plus tard la protection 

semble toujours présente puisque le Canada n’a pas connu de 3ème vague. 

Ces nouvelles connaissances ainsi que la plupart des descriptions précédemment publiées dans la 

littérature médicale, sont des connaissances « géographiquement localisées ». Elles proviennent 

pour la plupart des régions tempérées du globe, régions du monde où l’on pratique le plus de 

recherche médicale et donc lieu où l’accumulation de connaissance est le plus intense. Pourtant, il 

semble que l’impact de ces infections respiratoires puisse être différent selon le lieu où elles 

surviennent ou selon les pathologies sous-jacentes des populations touchées (exemple de la 

bronchodysplasie ou de la drépanocytose (Barrau et al. 2012)). La brutalité et l’impossibilité de 

prévoir ces épisodes soudains, impose que chaque zone géographique se prépare à ces épisodes en 

fonction des connaissances locales de ces pathologies respiratoires pour éviter un potentiel 

problème sanitaire grave. 

Par ailleurs, ce travail montre comment l’amélioration des connaissances médicales dans un lieu 

donné, peut aider à ajuster des stratégies de prise en charge en fonction des pathologies et de leurs 
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risques mais également en fonction du lieu où elles sévissent, en prenant comme exemple 2 

pathologies respiratoires emblématiques (la grippe H1N1 et la bronchiolite). 

 

Les constats  

Il est essentiel de connaître l’impact de la géographie locale sur le développement des 

épidémies de virus respiratoires 

Les virus respiratoires vont émerger plus facilement dans diverses régions du monde en fonction de 

leur adaptation au climat de la région qui va favoriser ou non leur développement et leur diffusion 

dans la population locale et, en particulier pour la grippe A, de la présence ou non de son réservoir 

animal dans cette région (INVS 2016). Une fois le début de l’épidémie avéré, le virus va pouvoir 

diffuser de proche en proche par aérosol ou contact rapproché par l’intermédiaire de la toux, 

éternuement, mains souillées ou objets contaminés principalement. La diffusion se fait donc 

essentiellement selon les déplacements des humains contaminés dans une aire géographique. Cette 

notion est très importante pour appréhender et anticiper la transmission virale d’un endroit à l’autre 

ainsi que pour l’élaboration d’un plan de lutte contre une épidémie. La pandémie grippale H1N1 de 

2009 illustre parfaitement ce phénomène, le Canada ayant été touché très peu de temps après le 

Mexique (de février à début mars 2009 au Mexique, 26 avril 2009 au Canada), ces 2 pays étant situés 

sur le continent Nord-Américain où l’immigration et les flux commerciaux vers les Etats-Unis ou le 

Canada en provenance du Mexique sont très importants. Par contraste, on constate que les barrières 

naturelles comme les océans ou les mers, sont toujours efficaces pour ralentir la diffusion virale 

puisque la France située sur le continent Eurasiatique n’a été touchée par la pandémie qu’à 

l’automne 2009 seulement (Kenah et al. 2011). L’exemple de la Martinique est intéressant car elle 

est géographiquement dans la zone Amérique mais elle a été atteinte par la pandémie plus 

tardivement que les autres territoires américains continentaux probablement du fait de la 

prépondérance des liens que cette île américaine entretient avec le continent européen (commerce, 
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tourisme, etc…) (Barrau et al. 2012; Larrieu et al. 2011). Il paraît donc souhaitable que 

l’épidémiologie prenne en compte cette notion de volume des échanges humains et pas seulement 

le strict critère de proximité géographique, pour mieux anticiper la diffusion virale.  

Mais cela peut aussi être insuffisant pour comprendre la diffusion d’un virus si c’est les conditions 

climatiques qui sont prépondérantes pour sa diffusion comme le montre notre dernier article. Ainsi 

dans le cas des épidémies de VRS sur la Martinique, la perception commune tant dans la population 

que pour de nombreux médecins, est que le point de départ des épidémies s’explique 

principalement par l’arrivée de nombreux touristes sur l’île au début de l’hiver métropolitain, du fait 

de l’intensification des voyages en avion entre la Martinique et la France hexagonale depuis une 

vingtaine d’années. Notre étude montre qu’il n’en est rien et que le VRS se développe localement, 

ayant probablement trouvé sur place des conditions favorables durant les saisons des pluies sans 

d’ailleurs que ces conditions climatiques propices à ce développement, soient à ce jour parfaitement 

connues et élucidées (Bouzas et al. 2016; Kamigaki et al. 2016). En connaissant mieux ces conditions, 

on pourrait anticiper les variations locales en fonction de chaque climat et adapter la réponse 

institutionnelle à la future épidémie comme cela a été montré pour la Dengue en Guadeloupe et en 

Guyane (Gharbi et al. 2011; Adde et al. 2016; Claude Flamand et al. 2017). Toutefois, si ces 

caractéristiques climatiques devraient permettre de mieux anticiper la temporalité d’un virus 

particulier dans une région du monde plutôt que dans une autre, elles peuvent être insuffisantes 

pour expliquer les variations de virulence des virus qui sont un facteur décisif d’impact sur la 

population humaine. Ainsi notre deuxième article relève une forte disparité en termes de virulence 

durant la vague automnale pandémique de 2009 entre la France et le Canada et pourtant les 

conditions climatiques en automne sont très semblables entre ces 2 pays.  

Finalement, la géographie prenant en compte l’importance des flux humains entre régions du monde 

explique bien la diffusion virale, le climat dans une région permet d’anticiper la temporalité du 

développement d’une épidémie virale, mais le climat et la géographie n’expliquent pas les variations 

de virulence d’une même souche virale. 
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Un manque de connaissances sur certains aspects peut compliquer l’optimisation des 

prises en charge 

L’exemple de la pandémie H1N1 illustre bien cette problématique. Les pandémies historiques et en 

particulier celle de 1918 avec un virus très similaire à celui de 2009, a fait naître de grandes craintes 

du fait de la mortalité très importante rapportée au siècle précédent (Echevarría-Zuno et al. 2009). A 

partir des données de 1918 sur les facteurs liés à cette forte mortalité, de nombreux scientifiques ont 

essayés d’anticiper au mieux les risques courus par les populations humaines lors de la pandémie 

2009 qui débutait (Morens, Taubenberger, et Fauci 2009). Les informations importantes à recueillir 

au préalable telles que décrites dans notre premier article sont principalement le taux d’attaque, le 

nombre de reproduction de base (nombre moyen d'individus non-immuns qu'une personne 

infectieuse pourra infecter, tant qu'elle sera contagieuse), les facteurs favorisant la diffusion, les 

populations les plus à risques et la gravité potentielle dans ces populations. Ces informations doivent 

permettre d’élaborer une stratégie globale de prise en charge des cas et de gestion des épidémies. 

Mais ces informations aussi importantes et précises soient-elles, peuvent être insuffisantes pour 

adapter cette stratégie globale à une situation ou à une région particulière. L’exemple de la 

bronchiolite en milieu tropical et en particulier en Martinique (4ème article) illustre bien cette 

affirmation. Pour protéger les enfants vulnérables au VRS, il est préconisé de réaliser des injections 

mensuelles de Palivizumab (anticorps monoclonal anti VRS) à titre prophylactique durant la durée de 

l’épidémie en commençant au moins 1 mois avant le début de celle-ci soit en Novembre le plus 

souvent dans les régions tempérées (Committee 2014; on behalf of the Italian Society of 

Neonatology et al. 2015; SFP 2016). Notre article a permis de constater l’inadéquation des 

recommandations internationales avec la temporalité des épidémies en Martinique, du fait de 

l’absence d’études sur le sujet jusqu’à ce jour.  

Un autre problème mis en évidence, est qu’il apparaît présomptueux d’affirmer pouvoir anticiper 

sans risque une épidémie en faisant un parallèle entre 2 régions du monde ayant les mêmes 
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caractéristiques climatiques et sociales à l’instar du Canada et de la France hexagonale en automne,. 

Notre 2ème article démontre que ces 2 pays malgré leurs ressemblances n’ont pas du tout connu la 

même vague grippale en automne 2009. De même les données publiées de la pandémie grippale en 

Nouvelle-Zélande (climat tempéré de l’hémisphère sud) et en Australie durant l’hiver austral 2009, 

auraient pu faire supposer que la pandémie serait très sévère en France alors qu’il n’en a rien été 

(Investigators et others 2009). Il paraît donc indispensable pour adapter la réponse sanitaire, de 

s’appuyer sur les données générales mais aussi de les pondérer par des données locales quand elles 

sont à notre disposition. 

 

Populations vulnérables 

Intuitivement, on perçoit qu’il est important de bien connaître les populations vulnérables à tel ou tel 

type de virus pour essayer de mieux les protéger. Ainsi dans la bronchiolite, les enfants atteints de 

bronchodysplasie ou de cardiopathie congénitale sont maintenant protégés efficacement par des 

injections régulières de Palivizumab (Committee 2014; SFP 2016; on behalf of the Italian Society of 

Neonatology et al. 2015). Notre 1er article illustre clairement que la non-connaissance de la 

susceptibilité particulière des amérindiens du Canada au virus grippal pandémique, n’a pas permis de 

mettre en place une stratégie spécifique pour cette population. De ce fait, elle a été la population la 

plus gravement touchée pendant la première vague en terme d’incidence, de morbidité et de 

mortalité (Jouvet et al. 2010). La vulnérabilité de cette partie de la population canadienne serait 

peut-être due à une sensibilité accrue au virus grippal d’origine génétique mais également à des 

facteurs sociaux tels que la très grande précarité de cette communauté (Boggild et al. 2011; Tricco et 

al. 2012). On pourrait être tentée de faire un parallèle avec la population antillaise également connue 

comme une population fragilisée sur le plan social (taux de chômage élevé, nombre d’allocataires du 

revenu minimal d’insertion augmenté, parents isolés plus nombreux, faible niveau éducatif) que sur 

le plan médical avec des pathologies favorisant la susceptibilité aux pathologies pulmonaires : un 

taux d’obésité important (26% des femmes enceintes sont obèses et 29 % en surpoids), l’existence 
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de la drépanocytose, de nombreux diabétiques, etc.. (Maurin et Bernier 2013; Volumenie, 

Desseauve, et Flechelles 2015). Pourtant dans l’ensemble de la population de notre région, il n’a pas 

été constaté une virulence du virus augmentée, au contraire le taux d’hospitalisation a été moindre 

que celui observé en France hexagonale (Barrau et al. 2012). Là encore, cela montre que les 

problématiques repérées sur un territoire ne peuvent pas être appliquées telles quelles dans une 

autre région du monde. 

 

Le système de soins et les risques encourus pendant les épidémies 

Les épidémies font courir le risque d’une saturation du système de soins par l’afflux de nombreux 

malades sur une période de temps court. Elles le mettent en tension car il est rarement prévu pour 

absorber des pics d’activité, ce qui peut rendre difficile l’accès pour les patients aux différents 

soignants et structures de soins, en particulier les urgences des hôpitaux. Ce problème est fréquent 

dans les Départements français d’Amérique (DFA) confrontés régulièrement à des épidémies 

d’ampleurs variables mais avec peu de recours possible en dehors de l’île (située à 7000 kilomètres 

de la France hexagonale), et qui mettent en danger les capacités du système (Dengue, Chikungunya, 

Zika, Grippe, Bronchiolite, etc…) (Claude Flamand et al. 2017; Daudens-Vaysse et al. 2016; Pialoux, 

Gaüzère, et Strobel 2006; Larrieu et al. 2011). Mais ce type de problème peut survenir dans toutes 

les régions du monde comme l’illustre la pandémie H1N1 et l’expérience canadienne durant la 

première vague de la pandémie grippale qui a montré que ce n’était pas seulement un problème 

théorique mais réel (Stiff et al. 2011). En effet, les services de soins intensifs en particulier 

pédiatriques, ont été débordés avec des praticiens et des soignants à la limite du « burn-out » et un 

manque de matériel pour pouvoir prendre en charge l’ensemble des malades (1er article). Par contre 

la 2ème vague au Canada a été mieux jugulée grâce à l’expérience acquise ce qui a permis la 

préparation en amont des services de soins même si les soignants ont souffert du fait de la brutale 

augmentation de la charge de travail durant quelques semaines (Jouvet et al. 2011).  
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Les solutions proposées par cette thèse 

Nous avons vu que le manque d’information sur les caractéristiques épidémiologiques dans une zone 

géographique est préjudiciable à la mise en place d’un plan d’action sanitaire efficace localement. En 

effet, des connaissances trop générales ou trop marquées par le contexte dans lesquelles elles ont 

été recueillies ne sont pas toujours aisément transposables à n’importe quel endroit précis du globe. 

A contrario, notre 4ème article montre que l’apport de nouvelles données adaptées à un territoire 

devrait permettre d’être plus efficace sur le terrain. Ainsi, du fait des résultats de cette étude début 

2017 mettant en évidence une temporalité différente de la métropole pour ce virus, nous avons 

avancé le début du traitement prophylactique par Palivizumab à la fin juillet pour être efficace dès le 

début Septembre. Nous jugerons de l’efficacité de cette mesure dans quelques saisons. 

L’adaptation du système de soins et la nécessité d’un système de surveillance performant 

L’anticipation est la clé pour faire face au mieux aux crises sanitaires. Lors de l’épidémie de 

Chikungunya des Antilles en 2014, grâce aux descriptions précédentes de l’épidémie sur l’île de la 

Réunion en 2006-2007 ainsi qu’à l’existence de programme d’actions coordonnées, les problèmes 

ont été anticipés et priorisés dès l’apparition de la maladie dans les DFA et cela a permis d’avoir une 

prise en charge adaptée et efficace dès le début de l’épidémie (Girod et al. 2011; Olowokure et al. 

2014). Le constat est le même en ce qui concerne les résurgences régulières des épidémies de 

Dengue dans ces territoires avec une lutte globale dont l’efficacité s’est améliorée au fil du temps 

avec l’expérience acquise (Adde et al. 2016; Claude Flamand et al. 2017; Gharbi et al. 2011; C. 

Flamand et al. 2014). Au Canada, la surveillance pendant la première vague pandémique du 

printemps a permis de se rendre compte que sans action particulière, le nombre de machines de 

ventilation assistée serait insuffisant pendant la deuxième vague. De ce fait de nombreuses nouvelles 

machines ont été acquises, ce qui a permis d’éviter les conséquences vitales d’un défaut de matériel 

en nombre suffisant (CIHI 2010).Le système de surveillance a donc permis de mettre en évidence 

objectivement la saturation des services des soins intensifs lors de la première vague et de mieux 

équiper ces services secondairement en prévision de la vague suivante qui, bien que plus forte, n’a 
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pas entrainée de dysfonctionnements majeurs (Smetanin et al. 2009; Stiff et al. 2011). La surveillance 

peut aussi permettre d’adapter les stocks de matériels et de médicaments à l’intensité de l’épisode 

tel qu’il s’exprime sur la zone géographique monitorée. Peut-être que si ce type de dispositif avait 

été complètement abouti en 2009 en France, il aurait peut-être évité à l’état français d’acheter en 

excès de l’Oseltamivir (Rouveure 2011). Les plans Orsan, plans blancs et autres plans catastrophes 

sont une nécessité pour mieux appréhender les risques et prévoir les moyens nécessaires à mettre 

en œuvre (humains et matériels) en cas d’afflux brutal de malades (« Dispositif ORSAN » s. d.). Ces 

plans doivent être élaborés à l’échelon local en fonction des particularités de chaque territoire et 

adapter les solutions connues comme efficace, à la réalité du terrain où survient l’épidémie. Notion 

importante à ne pas négliger, c’est le moment du déclenchement de la mobilisation des moyens car 

trop tôt, il risque de démobiliser les acteurs qui ne seront plus efficaces au moment voulu, trop tard 

et le système risque d’être submergé et ne pas répondre aux attentes.  

Pour cela, il est essentiel qu’un système de surveillance sanitaire en temps réel existe sur chaque 

territoire tel que le système canadien de monitoring Fluwatch, le réseau sentinelle ou le système 

SurSaUD (Surveillance sanitaire des urgences et des décès) aux Antilles et en France hexagonale, ou 

encore le système en place dans les DFA du Programme de Surveillance, d’Alerte et de Gestion des 

Epidémies (PSAGE). Le réseau Fluwatch ou le réseau Sentinelle reposent sur des réseaux de médecins 

sentinelles qui rapportent chaque semaine le nombre de consultation pour syndrome grippal 

(Canada et Canada 2015; Ledrans et al. 2011). Le système SurSaUD est un dispositif de surveillance 

syndromique en temps réel qui collecte de façon automatisée et en routine les données individuelles 

démographiques et médicales enregistrées lors des consultations aux urgences ou dans les 

associations type SOS médecin. Cela permet une détection précoce des événements attendus ou 

inhabituels (« Réseau OSCOUR® / Surveillance syndromique - SurSaUD® / Espace professionnels / 

Accueil » 2015). Ces systèmes sont efficaces pour détecter ou monitorer une épidémie et réaliser des 

corrections sur les prévisions faites auparavant comme cela a été réalisé en France durant la 

pandémie H1N1 (Bonmarin et al. 2010). Chaque système ayant ses propres limites, de nombreuses 
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analyses sont effectuées pour essayer de trouver le meilleur système ou bien la meilleure 

combinaison (de Lange et al. 2013; Ledrans et al. 2011). Le PSAGE utilisé actuellement dans les DFA, 

est un programme très abouti qui permet de graduer la réponse en fonction du risque épidémique. 

Les stratégies devant être mise en place sont déclinées selon les quatre principaux domaines 

d’activité : (1) surveillance et alerte ; (2) démoustication, (3) communication : information des 

professionnels de santé, des responsables politiques et administratifs (Préfecture, Agence Régionale 

de Santé, Collectivité Territoriale de Martinique, Mairies, Centres hospitaliers), et (4) prise en charge 

par le système de soins.  

Quatre niveaux d’alerte dans le cadre des épidémies de dengue sont définis :  

- Phase 1 : absence de transmission autochtone 

- Phase 2 niveau 1 : phase de foyers isolés 

- Phase 2 niveau 2 : Phase de circulation active du virus ; foyer(s) à potentiel évolutif ou 

foyers multiples avec lien épidémiologique entre eux 

- Phase 3 : phase de risque épidémique, franchissement par les cas cliniquement évocateurs 

du niveau maximal attendu 

- Phase 4 : Phase épidémique (Niveau 1 : Epidémie confirmée ; Niveau 2 : épidémie avec 

fréquence élevée de formes sévères) 

- Phase 5 : phase de retour à la normale (Institut de Veille Sanitaire s. d.).  

Dans tous ces programmes à l’image de ce qui s’est passé durant les épidémies de Dengue et de 

Chikungunya, il est essentiel de prévoir un volet particulier pour la lutte en dehors de l’hôpital de 

façon à contenir au maximum tous les patients présentant un risque faible qui ne nécessiteront pas 

d’hospitalisation. C’est capital pour éviter la saturation des services d’urgences et permettre un tri 

efficace dans ces structures. 
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L’importance de l’information des populations 

L’information des populations fait partie de cette stratégie globale car si le mécanisme de l’épidémie 

est bien compris de même que les signes annonciateurs de la maladie et de sa gravité, l’arrivée des 

patients dans les structures de soins sera plus contrôlée et moins massive car la peur d’une maladie 

et de ses conséquences peut accentuer le recours au système de soins. Il faut donc avoir une idée 

précise sur les messages prioritaires que l’on cherche à diffuser dans la population pour pouvoir 

donner une information qui doit être vulgarisée pour être bien comprise mais qui doit être juste et 

pertinente. Il est nécessaire d’avoir un discours clair, franc et transparent pour essayer d’obtenir 

l’adhésion de la population aux propos tenus car actuellement du fait de la méfiance généralisée 

contre les élites, les messages peuvent être détournés ou ignorés. Ce type de difficulté a été 

clairement en cause durant la pandémie grippale en France avec une incompréhension sur l’utilité de 

la vaccination contre le virus H1N1 et un doute très fort sur l’honnêteté de l’information officielle sur 

les risques liés à la vaccination (sur le syndrome de Guillain-Barré notamment). Ceci a abouti à un 

taux de vaccination particulièrement bas (7.9%) malgré l’organisation d’une campagne de 

vaccination de masse (Schwarzinger et al. 2010; Guthmann et al. 2010). En France cette méfiance a 

été accentuée par le décalage important entre la perception de la gravité par la population (perçue 

comme mineure), et le message alarmiste des autorités ce qui n’a pas favorisé l’adhésion à la 

campagne de masse. Par contre au Canada, la cohérence entre les messages d’alerte sanitaire et la 

sévérité des deux vagues épidémique avec un impact réel dans la population au moment du début de 

la campagne de vaccination, a permis une adhésion forte tant et si bien que le taux de couverture 

vaccinale (41% à 45,1% selon les estimations) a été l’un des plus élevé au monde (CIHI 2010; Gilmour 

et Hofmann 2010). Pour que l’information atteigne le plus de personne possible et que cette 

information soit acceptée et intégrée pour rendre concret les messages de prévention divulgués, il 

est souhaitable que les campagnes d’information soient déclinées dans chaque territoire en 

transmettant les données locales connues et faire prendre conscience à la population que ces 

messages leurs sont bien destinés (Chevalier et al. 2003). Il faut aussi réfléchir aux canaux de 
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diffusion les plus pertinents (télé, internet, réseau sociaux, acteurs de terrain (professeurs, 

médecins)), en fonction des populations que l’on souhaite informer. En effet, les meilleurs vecteurs 

de l’information varient selon les zones géographiques, l’âge des personnes (les personnes âgés 

regardent actuellement plus la télé qu’internet, les plus jeunes utilisent beaucoup plus les réseaux 

sociaux), la réalité sociale du territoire (radio, télé, internet) (Mireault et al. 2008). Cela est 

particulièrement important pour que l’impact médiatique soit le plus fort possible. 
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Conclusion et perspectives d’avenir 
L’ensemble de ce travail met en évidence l’importance de bien connaître les maladies virales qui 

peuvent affecter les humains. Cette connaissance ne peut pas se contenter d’être uniquement 

mondiale mais elle se doit de prendre en compte le facteur régional en s’appuyant sur les derniers 

résultats de la recherche pratiquée sur un territoire donné. Elle concerne les aspects purement 

médicaux mais aussi sociaux. Elle permet de décliner dans chaque territoire une stratégie adaptée à 

toutes les particularités pour que la réponse soit la plus efficace possible. Cette stratégie comporte 

un volet médical, un volet de surveillance épidémiologique mais également un volet information des 

populations régionales. La limite de cette approche est que les connaissances les plus récentes sur 

une pathologie, aussi importantes soient-elles, ne sont souvent perceptibles aisément qu’après la fin 

des épisodes épidémiques. C’est un problème important pour les maladies émergentes que nous 

découvrons régulièrement aux Antilles en particulier pour lesquelles nous n’avons que très peu de 

données au démarrage de l’épidémie à l’image de la récente épidémie de Zika. Hélas pour le 

moment, il ne semble pas qu’il y ait d’alternative.  

En ce qui concerne les virus respiratoires comme la grippe ou le VRS, ceux-ci sont connus depuis 

longtemps et les dernières avancées décrites dans nos travaux apportent un complément 

d’informations à celles déjà connues. Cela permet d’optimiser la prise en charge déjà bien codifiée et 

de l’adapter au mieux à chaque zone géographique. Mais pour adapter en temps réel la prise en 

charge des épidémies virales à un endroit donné, les systèmes de surveillance sont indispensables. Le 

programme de surveillance du virus grippal canadien (Fluwatch) est un modèle classique de 

surveillance en utilisant un réseau de laboratoires, hôpitaux, cabinets de médecin, ministères 

provinciaux et territoriaux de la Santé. Ce système a été très utile pendant la pandémie grippale mais 

à l’aune de l’expérience acquise pendant cet événement, il doit être renforcé en combinant ces 

propres données avec celles de 2 autres systèmes de surveillance émanant des 12 hôpitaux 
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pédiatriques canadiens et des 17 services de réanimation pédiatrique du Canada. L’intérêt potentiel 

est de monitorer en temps réel une éventuelle saturation de ces unités pour corriger avant qu’il ne 

soit trop tard les déficits en matériels, médicaments ou en personnel. L’exemple du PSAGE dans les 

DFA avec ses différents niveaux d’alerte permettant de décliner des actions en fonction des risques 

connus, montre que ce type de programme développé initialement pour le monitorage de la Dengue 

et de la Grippe, peut être généralisé efficacement à d’autres pathologies comme cela a été fait pour 

le Chikungunya ou pour le Zika. Il faudra évaluer l’utilité de ce système pour poursuivre ou non cet 

effort. 

Au total, nos travaux démontrent qu’il est fondamental de développer une surveillance 

épidémiologique dans chaque région du globe car la précision des données collectées sur un 

territoire donné permettra de renforcer l’efficacité du système de santé au bénéfice de la population 

régionale. 

 

Dans un proche avenir, il est prévu de chercher à comprendre le développement de la bronchiolite 

en Martinique en essayant de corréler la temporalité virale avec des données météorologiques telles 

que taux d’humidité, nombre de jours de pluies, importance des précipitations… Il faudra poursuivre 

cette étude sur de plus longues années pour tenter d’obtenir une corrélation et tenter de prévoir la 

date de début et la sévérité de l’épidémie en fonction de la météorologie. Dernier exemple de 

l’intérêt de la surveillance régionale pour mieux protéger nos populations. 
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