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I/ INTRODUCTION

Le professeur a fourni le cours en polycopié, celui-ci se trouve sur le site des ronéos.


Les virus abordés ont pour seule caractéristique commune d'être des virus à ARN. Il y en a qui ont une capside hélicoïdale ou icosaédrique, qui sont nu ou enveloppés. 


Nous verrons trois familles: les picornaviridae, les paramyxoviridae et les rhabdoviridae (cette dernière famille sera traitée la semaine prochaine).

II/ LES PICORNAVIRIDAE


La famille des picornaviridae est une famille où il y a de nombreux virus. Nous nous intéresserons ici au poliovirus (virus de la polio). Pour rappel, il s'agit également de la famille de l'hépatite A que nous avons vu dans un précédent cours.

1° Caractéristiques des picornaviridae:


Ce sont de petits virus (28 à 30 nm), nus (donc non enveloppés), il ont une capside icosaédrique formés de 4 protéines: VP1, 2, 3 et 4 et leur ARN est simple brin à polarité positive (ARN sb+).

4 genres de cette famille sont pathogènes pour l'homme:

- Rhinovirus: responsables de tous les rhumes bénins viraux.

- Hépatovirus : virus de l’hépatite A, déjà étudié

- Enterovirus: grand groupe qui comprend les entérovirus, les coxsackie, le poliovirus

- Parechovirus


Le fait qu'il s'agit de virus nus leur confère une grande résistance dans le milieu extérieur. Il faut donc utiliser les grands moyens pour les inactiver tels que le formol, la Javel ou des rayons UV.


Le rhinovirus a pour particularité d'être détruit par un pH acide, ce qui l'empêche d'être contaminant par voie orale car l'estomac le tue. Sa transmission ne se fait donc que par voie respiratoire.


Le VHA (hépatite A) est lui aussi très résistant (notamment au chlore des piscines), ce qui explique qu'ils puissent être transmis facilement par voie oro-fécale car il peut rester dans les eaux de boissons (voie indirecte), mais aussi être transmis par les matières fécales (voie directe).


La transmission est oro-fécale (sauf le rhinovirus donc), la forte resistance des picornaviridae leur permet de migrer très longtemps notamment dans les eaux d'égouts et contaminer très loin du lieu de dissémination.

2° Le poliovirus

a) Introduction

C'est une maladie millénaire. On a en effet retrouvé des représentations de la maladie datant de l'Égypte antique (un homme avec une canne qui a une jambe atrophiée dans la 6ème diapo). C'est au début du XXe siècle que l'on a compris qu'il s'agissait d'un agent infectieux et qu'il se logeait dans la moelle épinière car on a pu le transmettre en inoculant de la moelle d'enfant atteint à un singe.

C'est dans les années 50 qu'ont été conçus les deux types de vaccins contre la polio (inactivé et atténué) qui ont permis une forte chute de l'incidence de la polio, mais pas son éradication.

b) Virus


Il existe 3 sérotypes (sortes) de poliovirus 1, 2 et 3, suffisamment différents (dans leurs antigènes de capside) pour que les Ac spécialisés dans un sérotype ne protège pas contre les 2 autres. Cela a de l'intérêt pour la vaccination car il faut être immunisé contre les 3 sérotypes.


Le virus est strictement humain donc le réservoir est l'homme. Il s'agit surtout d'enfants infectés qui peuvent être porteurs sains, qui hébergent le virus dans le tractus digestif et qui disséminent le virus dans leurs selles, et ce pendant très longtemps.


La transmission est oro-fécale directe (mains souillés) ou indirecte (légumes, coquillages eau contaminée...).


Ces caractéristiques sont valables pour toute la famille.

c) Cycle viral


Entrée par voie orale, le virus se retrouve dans l'intestin où il se multiplie et où il va pouvoir être excrété dans les selles. Dans l'organisme lui-même, le virus va également quitter le tractus digestif par la voie lymphatique via les amygdales ou l'intestin (plaque de Peyer) ou il se multipliera avant d'aller dans le sang (virémie) et va se loger dans la corne antérieure de la moelle épinière (au niveau du système nerveux moteur donc).
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d) Clinique


Le vrai nom de la polio (la maladie et non le virus) est poliomyélite antérieure aiguë. L'incubation dure environ 15 jours, le temps que le virus se multiplie dans l'intestin et passe les différentes étapes du cycle (digestive-lymphatique-sanguine-neurologique).


Les premières manifestations sont une fièvre, des signes rhinopharyngés ainsi que des myalgies qui ne sont pas spécifiques et qui ne permettent donc pas de « signer » la polio. Le diagnostic peut être clairement établi lorsque l'on a des paralysies flasques (donc non-rigide) qui peuvent atteindre n'importe quel territoire. Le pronostic vital peut être mis en jeu s'il y a atteinte des neurones contrôlant les muscles respiratoires ou des centres bulbaires.


Il existe des formes frustres qui peuvent ne toucher qu'un membre ou un nerf crânien, ce qui peut compliquer le diagnostic de la polio.


Le problème avec la polio est que bien souvent la récupération motrice est partielle, et laisse donc des séquelles tel que l'amyotrophie d'un membre et donc la boiterie.


De façon très rare, on peut retrouver un syndrome post-poliomyélitique qui peut survenir plus de 10 ans après sans que l'on sache pourquoi, et qui cause une aggravation des lésions initiales.

e) Diagnostic

- direct: le virus ou une partie du virus (protéines...)


- selles en général car le virus y est très présent où on met le virus en culture pour savoir de quel sérotype il s'agit (la culture de virus doit forcément se faire sur des cellules).


- LCR aussi où on fait plutôt des RT-PCR (RT car c'est un virus a ARN qui doit donc être 
rétro-transcrit en ADN avant chaque réplication que l'on fera)

- indirect: réponse immunitaire


-sérologie qui a 2 indications. Si on veut savoir si quelqu'un a été vacciné ou si un patient a une paralysie aiguë. Dans ce dernier cas on fera 2 prélèvements a une semaine d'intervalle dans l'espoir d'observer une séroconversion (passage de Ac négatifs (nul en fait) a positifs), ou une hausse du taux d'anticorps significative si le premier prélèvement était déjà positif.


Quand un clinicien suspecte une polio, notamment face a une paralysie flasque aiguë, il doit vérifier qu'il n'y a pas de contexte traumatique, qu'il n'y a pas d'atteinte sensitive et qu'elle n’est pas évocatrice d'une autre pathologie.


Il faut demander au patient s'il a été vacciné, a suivi ses rappels et la date de la dernière injection; en effet un patient à jour a très peu de chances de développer une polio. Il faut également lui demander s'il a récemment voyagé notamment en Afrique, ou été en contact avec une personne qui a voyagé car la polio n'existe plus en France.


Si ces différents éléments penchent en faveur d'une polio, on doit alors prescrire une sérologie polio avec 2 prélèvements comme vu précédemment et faire une recherche directe dans les selles ou le LCR. Dans les selles on fera également deux prélèvements à 48h d'écart pour voir s'il y a apparition du virus (attention, ce n'est pas une séroconversion car c'est le virus lui-même qu'on cherche et pas les Ac circulants).

Prévention


Il n'y a pas de traitement spécifique, on peut juste prescrire de la kiné et limiter les atteintes, le mieux est donc de prévenir.

- L'hygiène est capitale car la transmission est oro-fécale.

- 2 vaccins existent. Un injectable (inactivé) et un oral (atténué) qui protègent contre les 3 sérotypes et donc les contiennent tous trois.

f) Vaccins


- Le vaccin injectable est inactivé, c'est à dire tué. Il n'y a donc pas de virus vivant dans le vaccin, il est donc sans risque (innocuité) et n'a donc pas de contre-indications. De par son innocuité, il peut être associé à d'autres vaccins: diphtérie et tétanos en général qui forment le vaccin DTP.


Cependant, il a pour inconvénient d'offrir une immunité uniquement sérique, n'induisant ainsi pas d'IgA intestinales. Cela crée des porteurs sains car même si le virus ne peut pas pénétrer dans le sang du vacciné, rien ne l'empêche de se multiplier dans l'intestin et d'être excrétés dans les selles, et donc de contaminer d'autres personnes qui peuvent ne pas être protégées, d'autant plus que le virus peut être excrété par un porteur pendant des années. Il faut donc une couverture vaccinale élevée pour limiter l'impact des porteurs sains. De plus on est obligés de faire des rappels fréquents (tous les 10 ans) car un virus inactivé est moins immunogène qu'un virus atténué.


- Le vaccin oral est atténué, c'est à dire que le virus est encore vivant mais modifié pour lui faire perdre toute virulence. C'est le vaccin le plus efficace, il permet une immunité sérique et intestinale à la fois et durable car aussi immunogène que le virus sauvage. De plus sa facilité d'administration permet des campagnes de masse, notamment en Afrique ou le virus est encore actif.


Cependant, il s'agit d'un vaccin vivant et a donc des contre-indications: les immunodéprimés et les femmes enceintes doivent utiliser le vaccin injectable. La conservation est difficile car le virus est vivant. Il peut aussi être contagieux car il reste malgré tout un virus, on peut ainsi remplacer la circulation de la souche sauvage par la souche vaccinale, avec le risque de réversion vers le caractère sauvage voire une nouvelle forme plus virulente. Cette réversion du virus peut notamment se faire en interférant avec d'autres entérovirus. 


Une des stratégies d'éradication actuelle consiste en l'administration massive de ce vaccin pour remplacer la circulation du virus sauvage par le virus atténué moins délétère.

Ces caractéristiques sont les mêmes pour tous les vaccins atténués et inactives.

Concernant les porteurs sains, des contrôles réguliers dans les égouts d'une grande ville indiquent que au même endroit depuis une dizaine d'années, on a un individu qui excrète une souche atténué (donc vaccinale théoriquement) sans que l'on sache qui il est.

g) La polio en France


La maladie a disparu en 1990 (17 ans). Nous n'avons eu qu'un seul cas en 1995 qui était un cas importé de Côte-d’Ivoire par un adulte qui s'est retrouvé en détresse respiratoire et tétraplégique. Malgré tout un cas peut toujours arriver, la déclaration est obligatoire. 

Il existe un Centre National de Référence et une Commission national de certification de l’éradication de la poliomyélite en France chargée de notifier les cas de paralysie flasque aiguë, d’analyser les eaux usées, et d’enquêter sur l’entourage de tout cas suspect.

h) La polio dans le monde

Les zones d'endémies sont l'Afrique, l'Irak et l'Inde. Un retour de voyage d'un de ces pays est un indice de plus en faveur d'une poliomyélite en cas de paralysie flasque aiguë.

i) Éradication

Théoriquement possible car la polio est uniquement humaine et qu'il existe 2 vaccins. Dans les faits, on n'y arrive pas.

II/ PARAMYXOVIRIDAE 

1° Introduction


Nous verrons trois virus de cette famille: le VRS (virus respiratoire syncytial), le virus de la rougeole et le virus des oreillons.

2° Caractéristiques des paramyxoviridae


Ce sont de grands virus (150 à 400 nm) sphérique enveloppés, donc fragiles notamment en milieu extérieur. Cette membrane est une bicouche lipidique semblable à une membrane cytoplasmique, comportant des inclusions protéiques virales (spicules) servant de récepteur cellulaire, permettant ainsi l'entrée du virus. La capside est hélicoïdale et le génome est un ARN sb- (simple brin, de polarité négative).


Pour rappel, un virus à ARN est soit de polarité positive et peut être directement traduit en protéine; soit de polarité négative et doit être préalablement transcrit en ARNm viral par une enzyme strictement virale appelé ARN-polymerase ARN-dépendante.


Il existe deux sous-familles ; les Paramyxovirinae, qui comprennent les Paramyxovirus (para-influenza 1 et 3), les Rubulavirus (para-influenza 2 et 4, oreillons), et les Morbillivirus (rougeole) ; Et les Pneumovirinae, qui comprennent les Pneumovirus (VRS A et B) et les Metapneumovirus. Tous ces virus provoquent au départ des symptômes respiratoires et peuvent donner cliniquement les mêmes pathologies.


Ces virus provoquent des épidémies. La transmission est respiratoire et les premiers symptômes sont dans les voies aériennes supérieures (VAS) où la multiplication dans le rhinopharynx est très forte provoquant une excrétion intense par voie rhinopharyngé dès les premiers jours. La contagion est donc très forte dès les premiers jours causant ainsi les épidémies.


On a ensuite 2 types de diffusion selon le virus :

-Les virus respiratoires. Le virus reste dans les voies aériennes mais inférieures, c'est le cas du VRS et des 4 PIV (para influenza virus). 

-Les virus systémiques. Le virus diffuse dans la voie sanguine, c'est le cas des oreillons et de la rougeole.

3° Virus Respiratoire syncytial VRS

a) Introduction


Il cause des épidémies annuelles, en hiver en France, généralement entre décembre et mars (Dans les pays tropicaux, l’épidémie a lieu pendant la saison des pluies). En France, il y a une forte incidence tous les ans de bronchiolites du nourrisson qui est la principale pathologie causé par le VRS (460 000 cas /an). 


Les causes de cette forte incidence sont que les nourrissons nés dans l'année sont réceptifs (touche les enfants entre 0 et 2 ans mais surtout les 0-1 an qui sont immunitairement faibles), que le virus est très contagieux, l’infection est d'autant plus fréquente que l'enfant est mis en collectivité (services de pédiatrie, crèche), de plus l'immunisation contre le virus est mauvaise, ce qui fait qu'il peut y avoir des réinfections.


A noter que le rythme annuel de l'épidémie n'est pas du a la variabilité du virus comme le virus de la grippe, le VRS est en effet très stable. 

b) Cycle viral


La contamination se fait par les sécrétions rhinopharyngées d'un autre individu. Le virus va alors se retrouver dans le nasopharynx et va subir une forte multiplication in situ pour être excrété a son tour.


Le virus va en parallèle diffuser dans les voies aériennes inférieures pour causer la bronchiolite principalement. Les symptômes de la bronchiolite sont à la fois dus à la destruction de l'épithélium bronchique par le virus, mais également à la réaction inflammatoire au niveau des bronchioles qui va créer une obstruction de celles-ci. Le virus et le système immunitaire sont donc coresponsables de la maladie.


Une diffusion aux sinus et à l'oreille moyenne est également possible causant ainsi une otite.


L'infection par le VRS reste donc une pathologie locale.

c) Clinique


La phase d'incubation est très courte (2 à 4 jours). Ensuite on a 1 ou 2 jours où on a aussi une fièvre et une rhinite qui ne signe pas la maladie. Enfin, on a la bronchiolite qui se manifeste par une toux grasse, une dyspnée obstructive (donc expiratoire), des sibilants, et des râles crépitants expiratoires.


L'évolution est favorable en une semaine environ. La bronchiolite inquiète beaucoup les parents qui vivent mal le fait de voir leur bébé tousser pendant 10 jours, surtout quand on leur apprend que dans 2/3 des cas il y aura récidive. Les récidives sont en général moins graves que la première infection.


Dans 0,5 à 2% des cas (rarement donc), l'obstruction des voies aériennes peut constituer une urgence médicale, et donc l'hospitalisation et de la kiné pour désobstruer.


La bronchiolite n'est pas la seule maladie que peut provoquer le VRS. Chez l'enfant, il peut causer des pneumonies ainsi que des bronchites généralement peu graves mais qui peuvent se révéler dangereuses pour les immunodéprimés. Chez l'adulte, il peut rarement provoqué des pneumonies bénigne, mais qui là aussi vont poser problème chez l'immunodéprimé et la personne agée à cause de la réaction inflammatoire qui peut provoquer un bronchospasme et donc l'obstruction.

d) Diagnostic


On ne le fait pas pour tous. On le réserve aux patients hospitalisés, aux personnes âgés et aux immunodéprimés, et aux nourrissons, en période épidémique.


Les prélèvements se font par écouvillons ou aspiration nasale ou trachéobronchique, mais pas dans la gorge (car le virus y est peu présent, ce qui peut crée un faux négatif).


Diagnostic direct uniquement, par recherche d’antigènes viraux par immunofluorescence (IF) principalement. Il s'agit de la méthode de choix pour les infections respiratoires notamment la grippe. La mise en culture est trop lente (guérison avant le résultat) et la PCR n'est pas utilisé en usage courant.


La sérologie n'a pas d'intérêt car les nourrissons ont peu d'anticorps et que le peu qu'ils ont vient essentiellement de la mère.

e) Traitement


Il consiste essentiellement en de la kiné respiratoire et en la désobstruction nasale. Si l'enfant a besoin d'être ventilé on peut lui mettre un masque à oxygène. Il faut dire aux parents de bien hydrater l'enfant, fractionner l'alimentation (augmenter le nombre de biberons et diminuer la quantité par prise), et coucher l'enfant avec la tête surélevée pour éviter qu'il ne s'étouffe par ses propres sécrétions.


Les antibiotiques ne servent à rien sauf en cas de surinfection, et même dans ce cas ils ne servent qu'à éliminer la bactérie surinfectante.


Une molécule appelé ribavirine est à l'étude et est utilisées dans les cas très grave, mais les résultats ne sont actuellement pas probants.

f) Prévention


L'hygiène est le seul moyen actuel de prévenir. Une sérothérapie (immunisation passive par l'administration d'anticorps anti-VRS) existe (sur Autorisation Temporaire d’Utilisation nominative) et des vaccins sont cependant à l'essai.

En résumé: le traitement est la kiné et la prévention se fait par l'hygiène.

4° Les virus para-influenza PIV


Ils sont au nombre de 4 et donnent des symptômes respiratoires uniquement, comme le VRS. Ils donnent des épidémies hivernales aussi. C'est un virus très fréquent, en effet 2 enfants sur 3 sont séropositifs (c'est à dire ont des Ac contre la maladie, donc l'ont rencontré) à l'age de 2 ans.


Le diagnostic aussi est semblable au VRS: diagnostic direct par immunofluorescence à partir de prélèvements sur écouvillons ou aspiration nasale ou trachéobronchique.


Le traitement est aussi uniquement symptomatique, et des vaccins sont également à l'essai.


De par leurs grandes homologies, les diagnostics virologiques du PIV et du VRS peuvent être fait en même temps.

Après les virus respiratoires que sont le VRS et les PIV, on va passer aux virus systémiques de la famille des paramyxoviridae que sont le virus des oreillons et le virus de la rougeole.

5° Les oreillons

a) Introduction


Hippocrate avait déjà décrit des « épidémies de tuméfactions douloureuses parotidiennes ».

Ce virus est responsable d'épidémies de parotidites et de méningites, mais peut aussi être lié à d'autres organes de par sa diffusion systémique. 


Dans les pays où il n'y a pas de vaccination, les oreillons sont une maladie très fréquente, qui touche les enfants (90% à 15 ans, donc tout le monde les a), avec une prédominance saisonnière de janvier à mai (1ère moitié de l'année) et une véritable épidémie tous les 2 à 7 ans.


Depuis le vaccin ROR (Rougeole, Oreillons, Rubéole) on a 200 cas pour 100 000 habitants, ce qui reste tout de même conséquent. Cela est du à une couverture vaccinale insuffisante. En effet, les enfants ne sont pas assez vaccinés notamment dans les communautés de migrants, d'autant plus que le vaccin n'est pas obligatoire mais recommandé.


La transmission est aérienne (car pour rappel le virus entre par les voies aériennes supérieures).

b) Cycle viral


Le virus ayant une diffusion systémique, le cycle est plus complexe.


La transmission se fait par voie respiratoire comme tous les paramyxoviridae au niveau du nasopharynx et des voies aériennes supérieures et va vite se retrouver dans les ganglions lymphatiques locaux. L'infection est locale jusqu'à ce que le virus pénètre la circulation sanguine, donnant ainsi une virémie.


On va alors assister à la dissémination du virus dans tous ses organes cibles. Le virus a en effet un tropisme glandulaire et va alors se retrouver dans les glandes parotides en priorité, mais aussi dans les testicules, les ovaires, la thyroïde, le pancréas, les seins, etc.

Le virus va également se retrouver dans le SNC, notamment dans les méninges.


En résumé, le virus est transmis par voie respiratoire, se retrouve dans le sang et a un tropisme glandulaire.

c) Clinique


Le virus ayant une dissémination glandulaire large, les symptômes sont très variables. L'infection est asymptomatique dans 1/3 des cas. Le principal symptôme est la parotidite qui est souvent bilatérale (70% des cas), qui évolue favorablement en 8-10 jours environ, mais qui est très douloureuse durant cette période.


L'atteinte du SNC peut être de deux types. Il peut s'agir d'une méningite virale pure qui est relativement fréquente et qui évolue favorablement. En revanche, il peut s'agir d'une méningo-encéphalite ourlienne, beaucoup plus rare mais aussi plus grave car elle peut conduire à une surdité qui peut être permanente. Ourlien est l'adjectif issu du nom « oreillons »


Une orchite (infection des testicules) peut aussi se révéler grave car elle peut conduire à une stérilité, surtout si l'infection se fait après la puberté.


Il y a également un risque de pancréatite (rare).

d) Diagnostic


On ne le fait pas pour tous. On le fait quand on a des symptômes de parotidites après une vaccination, ou pour connaître le statut vaccinal d'un patient qui ne le connaît pas.


Dans les signes non spécifiques, on a une augmentation de l'amylasémie qui montre une parotidite mais ne démontre pas les oreillons. De plus dans le LCR on a une prédominance lymphocytaire mais pas en début d'infection. On a également dans le LCR une hyperprotéinorachie modérée et une glycorachie normale, ce qui signe une méningite virale.


Dans les signes spécifiques comme pour les virus précédents, on fait surtout des IF directes en routine, on fait aussi des RT-PCR dans le LCR dans les cas de méningites et d’encéphalite. La mise en culture est peu pratiquée.


On peut en plus faire une sérologie (diagnostic indirect), soit pour connaître le statut vaccinal d'un  patient (1 prélèvement), soit pour savoir si un patient est infecté, on fera alors 2 prélèvements à une semaine d'intervalle, dans le but d'observer une séroconversion ou une augmentation significative du taux d'anticorps.

e) Traitement et prévention


Le traitement est symptomatique. Il consiste à traiter la douleur et l'inflammation du à l'infection. On n’a donc pas de traitement spécifique.


On fait donc surtout de la prévention, notamment avec le vaccin ROR qui est une association contenant le virus vivant atténué (donc est très efficace mais a des contre-indications). On fait une dose à 1 an (9 mois si entrée en crèche) et une entre 3 et 6 ans, avec des rattrapages possibles si une échéance à été manquée. Note du relecteur : Ce calendrier vaccinal, donné par la prof, n’est plus correct. Aujourd’hui la vaccination se déroule comme ceci : 1ère dose à 12 mois puis la seconde entre 13 et 24 mois ou alors, si entrée en crèche : 1ère dose à 9 mois puis seconde entre 12 et 15 mois.


Le virus étant vivant bien que atténué, on peut avoir des réactions post-vaccinales qui sont des réactions a minima extrêmement rare (1/ 2 500 000) qui sont soit une parotidite soit une méningite lymphocytaire.

6° La rougeole

a) Introduction


A l'image des oreillons, on distingue les pays où il n'y a pas de vaccination et les pays où il y en a (dont la France).


Dans les pays où il n'y a pas de vaccination, quasiment tous les enfants ont la rougeole. Dans les pays où on vaccine, on a eu une chute de plus de 99% du nombre de cas depuis 30 ans  (1970-80s). Mais on a toujours des foyers qui persistent chez l'adolescent et l'adulte, principalement dans les communautés de migrants aussi où les vaccinations sont peu pratiqués et la promiscuité forte.


En France, 82% de la population est vacciné (4/5), l'éradication nécessiterait une couverture de 95%. La couverture vaccinale est donc insuffisante. On a donc un risque d'épidémies avec formes graves chez l'adulte.


Dans le monde, il y a 45 millions de cas de rougeole par an et 1,2 million décèdent par an, c'est donc une cause majeure de mortalité infantile dans les PVD (Pays en Voie de Développement).

b) Cycle viral


Le cycle viral ressemble beaucoup à celui des oreillons sauf que le tropisme final n'est pas le même.


On a une transmission respiratoire dans le nasopharynx puis dans les voies aériennes supérieures, un passage lymphatique local suivi d'un passage dans le sang causant une virémie et enfin une phase d'état avec passage dans les tissus cibles.


Les cibles de la rougeole sont essentiellement les épithéliums, mais aussi l'endothélium et le SNC. Les épithéliums concernés sont le respiratoire, l'urinaire, l'intestinale et l'oculaire.

c) Clinique

L'incubation dure 10 jours (temps d'installation asymptomatique du virus). On a ensuite un catarrhe oculo-naso-bronchique fébrile qui correspond a une hypersécrétion au niveau des yeux du nez et des bronches, le patient arrive donc avec des larmoiements, enrhumé, et toussant, avec de la fièvre en plus. On a ensuite une éruption (boutons), une des caractéristiques de l'éruption dans la rougeole est le signe de Koplick, où on a un énanthème de la face interne des joues (rougeur qui donne son nom à la rougeole). Note du relecteur : Le signe de Koplick correspond en réalité à des points blancs sur fond érythémateux (rouge) sur la face interne des joues. Il ne s’agit pas seulement de l’énanthème.


On a également un exanthème qui débute généralement sur la face et qui est descendant.


L'infection et les signes régressent en général dès le début de l'éruption. La rougeole commune est donc bénigne; la rougeole pose problème quand elle s'attaque au SNC.


Il y a en effet un risque d'encéphalite. En général, la rougeole ne dépasse pas le stade de l'hyperleucocytose dans le LCR qui est sans conséquence clinique.


On peut néanmoins avoir une encéphalomyélite aigue post-infectieuse. Elle intervient quelques jours après l'infection et va causer des troubles neurologiques. Elle est de faible fréquence, mais peut provoquer de graves séquelles voire la mort.


On peut également observer des panencéphalite sclérosante subaiguë. C'est une complication très rare mais aussi beaucoup plus grave qui intervient plusieurs années après l'infection et qui est toujours mortelle. Elle est due à la persistance d'un virus défectif (plus capable d'exprimer tous ses gènes) dans le SNC et provoque des lésions diffuses avec une dégénérescence et une atteinte des gaines de myéline. Les raisons sont incomprises, d'autant plus que le virus défectif peut s'exprimer plus de 10 ans après la lésion.


Enfin, une encéphalite aigue progressive peut toucher les immunodéprimés.


En plus de tout cela, on peut avoir des complications respiratoires basses. Elles peuvent soit être dues à la rougeole même, soit à une surinfection, soit à un statut immunodéprimé (notamment pneumonie interstitielle à cellules géantes) 

Le virus de la rougeole ne doit donc pas être considéré comme un virus bénin.

d) Diagnostic


On ne le fait pas pour tous. On le fait dans le cas de complications ou d'éruption atypiques (pas assez caractéristiques de la rougeole notamment si les joues n'ont pas d'éruption).


Les prélèvements sont assez divers. Quand on a le catarrhe on peut faire un prélèvement rhinopharyngé, si on a des signes d'encéphalite on prélèvera du LCR, si on a une sécrétion urinaire, on ira voir les urines.


Là encore, on fera principalement une détection IF, ou une RT-PCR dans du LCR.


On peut faire une sérologie avec un seul prélèvement nécessaire car on dose les IgM qui signent une infection aigue récente.

e) Traitement et prévention


Là aussi la ribavirine est à l'essai mais les résultats sont peu probants. Nous n'avons donc actuellement pas de traitement spécifique.


On peut faire une séroprévalence, qui consiste à injecter des Ac polyvalents. On les réserve aux personnes qui ont été en contact récent avec une personne infectée dans la semaine (pendant l'incubation potentielle donc) et aux immunodéprimés et non vaccinés proches de la personne infectée.


En prévention on utilise le même vaccin ROR que dans les oreillons. Donc logiquement le calendrier est le même (une dose à un an et l'autre entre 3 et 6 ans). Etant un vaccin vivant atténué il peut provoquer une petite éruption et une petite fièvre et a donc des contre-indications (femme enceinte, immunodéprimé...).


En Grande-Bretagne, le vaccin ROR est aussi contesté que le vaccin contre l'hépatite B chez nous. Il est accusé de favoriser l'autisme, ce qui fait que la couverture vaccinale est médiocre chez eux.


Dans les pays tropicaux, le vaccin est peu utilisable car il se conserve mal et qu'il faudrait vacciner les enfants après qu'ils aient perdus les Ac maternels car sinon ceux-ci détruiraient la souche atténuée, et avant qu'ils ne soient infecté, or l'infection est très précoce dans ces pays. La fenêtre de vaccination est donc trop étroite.
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