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Introduction

L'lle de la Réunion a été touchée en mars 2005 par une épidémie a virus
Chikungunya qui a surpris par son intensité et par I'apparition de formes cliniques
peu fréquentes voire inconnues jusqu’alors.

C'est la premiére fois qu'une épidémie de Chikungunya touche un pays développe
dans des proportions aussi importantes.

La forme pseudo grippale décrite au début de I'épidémie nest pas la seule forme
d’expression de la maladie.

Des formes différentes de la forme classique sont apparues avec notamment des
complications plus importantes chez les personnes agées, chez la femme enceinte
et chez I'enfant.

Peu d’études ont été faites sur l'atteinte du virus Chikungunya chez le nourrisson et
I'enfant.
Les seules études datent d’il y a 40 ans :

- En 1965, lors d’une épidémie a Vellore a 150 km a l'ouest de Madras
(Inde) chez 33 enfants.[1]

- Et pendant une étude sur les fisvres hémorragiques dues au virus de la
dengue et du Chikungunya de 1962 a 1964 a Bangogk.[2]
La plupart des études concernent des atteintes de I'adulte.

‘objectif de cette thése est de décrire les signes de la maladie chez les nourrissons
et les enfants, ce qui n’a encore jamais été fait chez un nombre important d’enfants.
Compte-tenu du contexte d’épidémie actuelle, il apparait également important de
réactualiser les données dont les plus récentes datent des années soixante.

Dans un premier temps, nous décrirons les signes de la maladie a partir d’une étude
rétrospective des dossiers des enfants admis dans le service de pédiatrie du Groupe
Hospitalier Sud-Réunion du 15 décembre 2005 au 31 mai 2006, puis nous
analyserons les similitudes et les différences avec les autres arboviroses et les
autres études concernant le virus Chikungunya.

infection par le virus Chikungunya prend des formes différentes chez 'enfant qu'il

est intéressant de connaitre pour le diagnostiquer plus facilement et pour améliorer
la prise en charge et le traitement.
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1. Contexte de I’étude

1. 1. L'épidémie réunionnaise

1.1. 1. Les épidémies réunionnaises antérieures

Des épidémies d’arboviroses antérieures a 'épidémie de Chikungunya survenue
en mars 2005 ont déja touché I'lle de la Réunion :

En 1977-1978, une épidémie de Dengue 2 (on distingue 4 types de virus de la
dengue) a touché l'lle et a concerné un tiers de la population.[3]

Une étude sérologique pratiquée en 1996 dans le cadre du réseau de
surveillance de la grippe et de la dengue a la Réunion retrouvait 20 % d’lgG
flavivirus et quelques séroconversions.

Une surveillance sur la prévalence des flavivirus en 1989 sur 2507 sérums
retrouvait une positivité pour 42,68 % des virus testés.[4]

Les flavivirus sont une famille d’arbovirus comme les alphavirus dont fait partie le
virus Chikungunya.

Il s'agissait du virus de la Fiévre Jaune, du virus de la Dengue 1 et 2, du virus
WEST NILE et du virus Wesselsbron. Pour les trois-quarts, il y avait une
réaction croisée entre eux.

La séroprévalence augmentait entre 1971 et 1989 probablement en rapport avec
I'épidémie de 1977-1978. [4]

Une autre épidémie de Dengue 1 a eu lieu de mars a juillet 2004 qui comptait
228 cas dont 52 % confirmés par sérologie ou isolement viral.[5]

Il ny avait aucune forme hémorragique ni aucun syndrome de choc.

1. 1. 2. L’épidémie de Chikungunya

Elle a débuté fin 2004 aux Comores (taux d'attaque 65 %) jusqu'en mars 2005
probablement en rapport avec une épidémie au Kenya (Mombasa Kanu) qui a
débuté en juin 2004. Celle-ci venait probablement de foyers en Somalie
[Données CDC (Centers for Disease Control and Prevention) Atlanta mars 2006
1[6].

Elle s’est ensuite répandue :

- Aux Comores en janvier 2005 : 4369 cas au 3 mai 2005

- A Mayotte : 7115 cas suspects déclarés cumulés au 16 juillet 2006.**

- A Maurice : 6000 cas au 5 mars 2006.*

- Aux Seychelles : 8818 cas au 26 février.*

- Puis sur I'lle de la Réunion.

* Source OMS(Organisation Mondiale de la Santé).[7]

«*Source InVS-CIRE (Institut National de Veille Sanitaire-Cellule InterRégionale
d’Epidémiologie).[8,9]

Le premier cas déclaré et documenté a la Réunion date de mars 2005 en
provenance des Comores. De mars a juin 2005, il y a eu 3000 cas déclarés.
Pendant la saison séche, le taux d'attaque était de 50-100 cas /semaine
jusqu'en décembre ou le nombre de nouveaux cas a brusquement augmenté
pour atteindre un pic la deuxieme semaine de février (semaine 6 de 2006 du 6
au 12 février) ou il y avait 46600 nouveaux cas sur une population de 775 000
habitants.

Le nombre de cas par semaine a alors diminué pendant I'hiver 2006.

Au 9/11/2006 pour la semaine 44 allant du 30 octobre au 5 novembre 2006, le
nombre de nouveaux cas était de 0 nouveau cas.

En 2005, le nombre de nouveaux cas pour la semaine 44 était de 234 cas.
Selon le CIRE-InVS (Cellules interrégionales d'épidémiologie- Institut de Veille
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sanitaire), il y a 266 000 cas de Chikungunya estimés au 20 octobre 2006 soit
34,3 % de la population et 249 décés portant la mention Chikungunya
L’épidémie de Chikungunya a touché le continent asiatique depuis octobre
2005 en Inde pour la premiére fois depuis 32 ans.

Il s'agit de la méme souche que celle du Kenya et de la Réunion.[10]

Huit provinces sont atteintes et de février 2006 au 10 octobre 2006, on compte
1,25 millions de cas suspects

(Andhra Pradesh, Andaman et Nicobar Islands, Tamil Nadu, Gujarat, Madhya
Pradesh, Kerala, Delhi et surtout Karnataka et Maharashtra) selon les données
de 'OMS. [11]

Iy a eu également des cas décrits en Malaisie dans l'état du Pérak, état situé
au nord de Kuala Lumpur. [Source InVS]

1. 2. Le virus Chikungunya

Le Virus Chikungunya (CHIKV) a été isolé pour la premiere fois au Tanganyika,
future Tanzanie, par Ross en 1955 et en Ouganda en 1953. [12]
Le nom de cette arbovirose, Chikungunya,qui désigne a la fois la maladie et le
virus vient de I'attitude du malade en swahili « marcher courbé ».
Des épidémies antérieures peuvent étre suspectées car le nom de Chikungunya
est antérieur a la découverte du virus en 1952 avec des descriptions de formes de
dengue associées a des douleurs articulaires importantes (Zanzibar début XIX®,
1823).[13]
En 1789, un médecin de Philadelphie employa le terme de * breakbone fever “, la
fisvre briseuse d’os pour caractériser une fiévre accompagnée de douleur des
membres importante.[14]
Etait-ce déja le virus Chikungunya ?
Le CHIKV est un arbovirus de type alphavirus de la famille des togaviridae. [28
virus dont CHIKV, virus O’Nyongnyong (ONN), virus Ross River, virus Sindbis .
[15] Voir tableau 1 [16]
Il a été retrouvé en Afrique a plusieurs reprises chez 'lhomme et le moustique :
Union Sud Africaine, ancienne Afrique du Sud,[17] en Ouganda,[18] au Congo
Belge,[19] en Rhodésie du Sud,[20] au Senégal en 1965, 1966 par Rey et a
Kaffrine au Sénégal en 1996.[21]
Il a également été isolé en Extréme-Orient et en Asie
Au Cambodge en 1963,[22,23] a Calcutta en 1963-1965,[24] a Pondichery et
Tamil Nadu 1964, a Maharastra en 1973, en Thailande en 1960 pour la premiere
fois,[25]
Ces deux localisations en Afrique et en Asie correspondent a deux souches
différentes. Les études en laboratoire ont effectivement retrouvé deux sous
groupes différents sur le plan génotypique et antigénique :

_ une souche ouest africaine et une souche sud-est africaine asiatique.

Les différents types de moustiques en Afrique et en Asie expliqueraient une
mutation de la souche. Ceci est une hypothése pour une origine ouest africaine du
virus Chikungunya qui se serait ensuite répandu en Afrique puis en Asie.

Le virus Chikungunya est proche du virus O’Nyong-nyong probablement en
rapport avec une adaptation du virus a I'anophéle.[26]

La derniére épidémie sur le continent africain a eu lieu en Afrique a Kinshasa avec
50000 cas.

La derniére épidémie due a la souche asiatique, elle a eu lieu en Indonésie a Java
en 2001-2003.
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Il existe une réémergence périodique en Afrique et en Asie tous les 7/8 ans et tous
les 20 ans.

Le séquencage de la souche responsable de I'épidémie a la Réunion et en méme
temps aux Comores, a Mayotte, & Maurice et aux Seychelles a montré une méme
provenance du virus d’Afrique de I'Est mais avec une mutation et substitution
d’AA (acide aminé) sur une souche pouvant correspondre a une différence
clinique d’expression et a une facilitation de transmission du virus en rapport.[27]
Ceci peut étre expliqué par le taux d’erreur important de la RNA polymérase et de
l'absence de contréle de la réplication.

De méme, c’est une recombinaison génétique entre les virus Sindbis et Western
Equine Encephalitis qui serait a I'origine du virus Eastern Equine Encephalitis.[28]

Le virus Chikungunya est un virus a ARN monocaténaire, linéaire, de 70 nm, rond
encapsulé entouré d’une enveloppe.
Il est sensible a la dessiccation et inactivé a une température supérieure a 58°C.

Famille Genre Espéces (pathologies) Vecteurs
Flaviridae Flavivirus Fievre jaune Moustiques (Aedes haemagogus)
( ex groupe B Dengue 1,2,3,4 Moustiques (Aedes)
de Casals ) Encéphalite japonaise Moustiques (Culex)
68 virus Encéphalite St Louis Moustiques (Culex)
West Nile Moustiques (Culex)
Encéphalite a tiques Tiques
Togaviridae Alphavirus Chikungunya, Moustiques (Aedes, Culex)
28 virus (ex O’Nyong Nyong, Sindbis,
groupe A de Ross River Fever, Barmah
Casals) Forest
Encéphalites équines Moustiques (Culex)
(Rubivirus)* Virus de la Rubéole
Bunyaviridae Bunyavirus Bunyamwera Moustiques (Aedes)
Nairovirus Fiévre hémorragique Crimée Tiques
Congo
Phlebovirus Figvre de la vallée du Rift Moustiques
Fiévre des 3 jours Phlébotomes
Reoviridae Orbivirus Fievre du Colorado Tiques
Rhabdoviridae  Vesiculovirus Stomatite vésiculeuse Phlébotomes

*Le virus de la rubéole n'est pas un arbovirus.

Tableau 1 : Classification actuelle des arboviroses.

1. 3. Réservoir

Les principaux réservoirs du virus sont constitués par les vertébrés comme
'homme et le singe et par les moustiques.

D’autres réservoirs existent peut-étre comme le chien (Réunion), macaques
(Maurice), lémuriens, chauve -souris (Mayotte, Madagascar).

Il y a une hypothése de réservoir aviaire du virus qui expliquerait la présence du
virus en Asie. Un exemple existe pour une autre arbovirose (encéphalite nord-est
américaine).[26]

1. 4. Mode de transmission

La transmission s'effectue par piglre d'arthropode avec atteinte tour & tour d'un
arthropode puis d’un vertébre.
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L’'arthropode reste infecté toute sa vie avec possibilité de transmission verticale de
I'adulte a la larve.

Il s’agit d’une transmission biologique avec multiplication du virus dans le vecteur
période d'incubation.[28]

Il existe donc dans environnement des gites larvaires responsables de sites de
contamination a long terme. La seule possibilite d’éradication est alors la
démoustication.

Au Sénégal a été mise en évidence la présence de souches virales de Chikv dans
I'Aedes furcifer-taylori surtout, Aedes Luteocephalus, Aedes dalzieli et rarement
culex et anophéle. Il a été mis en évidence une circulation périodique du virus,
comparable au virus de la dengue, du moustique au réservoir, représenté par les
grands singes vertébrés, tous les 3 ans : cycle sylvestre.[29]

Le vecteur responsable de la transmission est aedes albopictus a la Réunion.
C ‘est un insecte diurne, exophile, qui pique surtout en début et en fin de journée,
la nuit s'il est dérangé et a lintérieur de I'habitat 'l existe un gite larvaire a
proximite.

Les autres vecteurs sont : aedes aegypti, a.polyniensi, culex, anophéle en zones
urbaines et aedes furcifer et a. africaner en zones rurales.

Le corps d'aedes albopictus est divisé en trois parties :

- une paire d’antennes,

- trois paires de pattes striees de blanc, une paire d'ailes, une paire de
balanciers,

- un corps recouvert d'écailles blanc argenté donnant un aspect tigré noir et

blanc.
Il mesure 8-10 mm.(voir figure 1)

Il a été décrit pour la premiére fois a la réunion une transmission materno-foetale
du virus jusqu'alors inconnue.[30]

Figure 1 : Aedes (image CDC Public Health Image Library)

1. 5. Les différentes formes du Chikungunya

1. 5. 1. Forme classique[13]

La forme classique de la maladie a éte décrite dans les années cinquante lors
d'une épidémie a virus Chikungunya au Tanganyika.[31] Elle est classiquement
bénigne. La présentation clinique ressemble a la dengue avec laquelle I'infection
3 virus Chikungunya peut étre confondue particulirement dans les zones
d’endémie de la dengue.
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Il apparait cependant qu'il existe moins d'adénopathies dans le Chikungunya et
surtout, que les arthralgies sont plus importantes et plus invalidantes.
Le tableau classique est le suivant :

_Incubation de 4 a 7 jours en moyenne (une incubation de 3 a 12 jours a été
décrite).

-Fievre brutale pendant 4-5 jours, élevée, qui s'accompagne de frissons et de
céphalée.

-Altération de I'état général avec asthenie, anorexie.

-Douleurs articulaires bilatérales, d’horaire inflammatoire, invalidantes et
persistantes parfois plusieurs mois. Les localisations principales sont le rachis,
les extrémités (mains poignet doigts, chevilles) avec surtout une atteinte des
grosses articulations. Il peut exister une inflammation locale. Les douleurs sont
frequemment “paralysantes “ de par leur intensité. Les douleurs peuvent
persister des mois voire des années chez certains patients.

-Eruption cutanée morbilliforme, pouvant étre prurigineuse, apparaissant
généralement quelques jours aprés le début de la maladie.

-Myalgies et signes digestifs assez fréequemment.

-On peut également retrouver des signes hémorragiques comme des
gingivorragies surtout chez I'enfant.
Il a également été rapporté, lors d'une épidémie dans le sud du Vietnam, une
infection a virus Chikungunya chez des soldats americains.
La description était classique : fievre brutale, trois jours maximum, avec
recrudescence thermique dans 3 cas sur 10, frissons.

Le tableau associé céphalées, myalgies, arthralgies, adénopathies 7 fois sur 10,
des signes digestifs et des hémorragies bénignes dans certains cas.

Il existait sur le plan biologique un syndrome infectieux modéré, une leucopénie
et une cytolyse hépatique peu marquées.[32]

[. 5. 2. Formes graves

Lors de I'épidémie réunionnaise, il y a eu 178 formes graves nécessitant le
maintien d’au moins une fonction vitale [Source InVS].

Les formes décrites sont des méningites, des méningo-encéphalites, des
thrombopénies sévéres en période néonatale, des hépatites graves ou
fulminantes des décompensations de maladies chroniques et une atteinte plus
importante des personnes fragiles, etc.[33,30]

|. 5. 3. Forme néonatale

La transmission verticale des arboviroses a été démontrée en 1979 lors d’'une
épidémie de virus Ross River aux lles Fidji ot l'on retrouvait des IgM dans le
sang du cordon de nouveaux-nes.

Aucune anomalie a la naissance n'était retrouvée.[34]
| a transmission du virus West Nile est suspectée mais non prouvee.

Pour la premiére fois a la Réunion a été décrite une transmission verticale de la
mére a I'enfant avec une forme néonatale de la maladie.

Sur 33 méres ayant présenté une infection a Chikungunya en per partum, 18
nouveaux-hés ont développé une infection néonatale.

Il s’'agissait de formes graves dans 10 cas soit plus de la moitié (CIVD,
encéphalopathie, chocs, hémorragies cérébrales).[30]

A Mayotte, il y a eu 9 cas dont deux graves d'infection materno-foetale.[Source
InVS-CIRE].
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|. 5. 4. Formes de la femme enceinte

Il semble que le virus Chikungunya a des effets au cours de la grossesse de part
sa symptomatologie tout d'abord : fiévre, asthénie, douleur etc. qui majore le
risque de fausses couches, d’accouchements prématurés etc et par sa
pathogénie propre. Les complications de I'infection a virus Chikungunya peuvent
se produire a différents stades de la grossesse.

- Avortements au cours du second trimestre .[35]
- Transmission materno-foetale.[30]

La transmission de la mére a 'enfant a été mise en évidence tout d'abord au
moment de 'accouchement avec la description des premiéres formes néonatales
(voir forme néonatale).[30]

Une transmission verticale de la mére a I'enfant a été démontrée en dehors du
per partum chez trois patientes :

Du 01/12/2005 au 28/02/2006, 23 foetus ont été analysés a la suite de mort
foetale in-utero sur 1370 grossesses en cours dans le service de maternité de
I'hépital de Saint-Pierre. [39]

La sérologie était positive chez 7 patientes. Le génome a été retrouvé dans 3 cas
dans le liquide amniotique et dans 2 cas dans le tissu cérébral alors qu'il n'était
plus détectable chez la mére. La responsabilité du virus dans la mort feetale in-
utero est trés probable mais doit étre confirmée.

l. 5. 5. Formes asymptomatiques

Le virus Chikungunya pourrait donner des formes sans expression clinique. Deux
études sont en cours pour évaluer la proportion des formes asymptomatiques. La
premiére trouve des taux de 2,5% dans une population de 117 personnes et le
deuxiéme un taux entre 10 et 15%.[36,37]

|. 5. 6. Formes de I'enfant

Des formes de I'enfant spécifigues sont apparues lors de I'épidémie a
Chikungunya a I'lle de la Réunion :

Certaines de ses formes avaient déja été évoquées lors de précédentes études
comme des atteintes neurologiques telles qu’encéphalites ou cardiagques comme
des myocardites et des péricardites.

Certaines n’avaient jamais été décrites dans la littérature comme les éruptions
bulleuses.

En Asie a été décrite une forme hémorragique semblable a la dengue. Les
études précédentes sur la forme de linfection & Chikungunya sur les enfants
montraient une importance moindre des arthralgies et des arthrites ainsi qu'une
éruption cutanée moins habituelle.[1,24,38,39,40,41,42]

|. 6. Mise en évidence du virus

La mise en évidence du virus Chikungunya peut se faire par la recherche de
génome par RT-PCR( reverse Transcriptase-Polymérase Chain Reaction ) ou par
sérologie IgM et IgG.

Les laboratoires de référence pour les arboviroses en France sont I'lnstitut de
Médecine Tropicale du Service des Armées de Marseille et I'Institut Pasteur de
Lyon.

La RT-PCR est utilisée en phase virémique (de JO a J7.[43]

La sérologie permet le diagnostic soit par détection des IgM ou plus tard des IgG
(immunofluorescence,Elisa,fixation du complément, inhibition de
I'hémmagglutination).[44]
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La figure 2 ci-dessous montre la cinétigue des marqueurs biologiques. Il existe
des faux positifs avec les anticorps de la dengue par stimulation polyclonale.

Les IgM peuvent persister plusieurs semaines a plusieurs mois. Les IgG
apparaissent a partir de J 15 et persistent plusieurs années.

Inoculation Signes cliniques IgM 2
IgG >
J2-J4 Jo J4-J7 J15
ARN viral

Figure 2 : Evolution des marqueurs au cours de I'infection a virus Chikungunya.

|. 7. Epidémiologie du virus

Le virus a été isolé pour la premiére fois en 1953 au Myanmar.

Il existe deux types d’expression du virus : de maniere endémique dans les
régions rurales principalement africaines avec une circulation du virus du réservoir
aux vecteurs cycliques et apparition cyclique de cas sporadigques ou de petites
épidémies et de maniére épidémique dans des régions plutoét urbaines, surtout
asiatiques, chez une population peu ou pas immune.[5,12,31]

Le Sénégal a été touché en 1996-97, la Thailande en 1960, 1991 et 1995, la
Malaisie en 1998-99, I'lndonésie en septembre 2001-mars 2003 et la République
des Comores en 1999-2000.[45]

Des épidémies de grandes importance ont déja eu lieu : en 1953 a Makondé au
Tanganyika, on estime que 60 a 80 % de la population a été touchée et en 1963-
64 a Calcutta, il s’agirait de 100000 personnes.[24,31]

Le virus pourrait étre quiescent comme en Malaisie a Klang a 25 km de KUALA
LUMPUR ou avant I'épidémie de décembre 1998 a février 1999 des anticorps anti-
Chikungunya avaient été mis en évidence. A noter qu'il n'y a pas eu de pic
d’épidémie dans cette région contrairement a d'autres épidémies de
Chikungunya.[45]
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2. Présentation de I’étude

2. 1. Objectifs

Notre objectif a été de décrire la symptomatologie des différentes formes de
linfection a virus Chikungunva chez les enfants lors de la derniere épidémie
survenue sur I'le de la Réunion a I'exclusion de la forme maternofoetale.

Nous voulions ainsi mettre en évidence d'éventuelles différences par rapport a
'adulte et décrire la prise en charge spécifique de I'enfant.

2. 2. Méthode utilisee

L’étude présentée est descriptive et rétrospective.

2.2.1. Lieu de 'étude

Nous avons recueilli les données des patients hospitalisés dans le service de
pédiatrie générale du Groupe Hospitalier Sud Réunion de Saint-Pierre.

Il existe a la Réunion trois autres services de pédiatrie a Saint-Paul dans l'ouest,
3 Saint-Benoit dans I'est et a Saint-Denis dans le nord de I'le.

Le GHSR draine 'ensemble de la population du sud de ['le.

2. 2. 2. Critéres d'inclusion

Ont été retenu pour étre étudiés les dossiers remplissant les conditions suivantes :

‘Hospitalisation dans le service de pédiatrie de I'hépital de Saint-Pierre du
15/12/2005 au 31/05/2006 pour infection a virus Chikungunya

-Age de plus de 7 jours a moins de 17 ans (exclusion des formes néonatales)

2. 2. 3. Méthode de recuell

Les dossiers ont été repérés par le PMSI par le département d’information
médicale du GHSR.

Nous avons pu consulter les dossiers du service de Pédiatrie du GHSR et
procéder au recueil des données.

2. 2. 4. Informations collectées

Nous avons recueilli :

le sexe

I' age

la date d’hospitalisation

la durée d’hospitalisation

les signes cliniques observes

les résultats des examens complémentaires
les traitements effectués.
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3. Résultats

Le PMSI nous a permis de retrouver 271 dossiers.

Il y avait 10 dossiers ou soit le motif d’'hospitalisation principal n’était pas le
Chikungunya, ot soit il s'agissait d’une infection materno-foetale a Chikungunya
(exclue de notre étude).

8 dossiers n'ont pas été retrouvés (non disponibles dans le service au moment de
I'étude).

Au total, 253 dossiers ont été étudiés.

Le diagnostic a pu étre confirmé chez 185 patients (73,1%)

- soit par RT- PCR(Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction ) dans le
sang ou le LCR

- soit par une sérologie positive IgM ou 1gG.

Tous les patients étaient hospitalisés pour une primo infection sauf un pour lequel il
s'agissait d’'une rechute.

3. 1. Caractéristiques de I'échantillon
3.1. 1. Le sexe

Gargons : 152 60%
Filles . 101 40%
Total . 253 100%

A

La répartition du sexe selon I'age est la suivante:

La proportion de filles et de gargons est a peu prés équivalente chez le
nourrisson.

A partir de 1 an, le nombre de gargons hospitalisés est plus important que celui
des filles.

Le sexe ratio augmente donc avec l'age :
-1/1 chez le nourrisson

1/2 chez l'enfant et I'adolescent avec une sur représentation des gargons
hospitalisés ce qui correspond a la tendance retrouvée chez 'adulte.

Voir figure 3.

pourcentage

7 jours-3 3mois-1a 1-3 a 3-6 a 6-10 a 10-16 a
mois

mgargons mfilles

Figure 3 : Croisement sexe et age.
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3.1.2. L'age

L'age des patients est compris entre 20 jours pour le plus jeune et 15 ans et 2
mois pour le plus agé.
Répartition par tranche d’age :*

La tranche d'age médiane d’hospitalisation se situe entre 1 an et 3 ans.

La répartition des patients hospitalisés est représentée par la figure 4 ci-contre.
On retrouve une prédominance denfants agés de moins de 3 ans qui
représentent 58 % des hospitalisés dont 22 % de nourrissons de moins de 3
mois.

21%

M 7j-3mois

M 3mois-1a
1-3a

M 3-6a

W 6-10a

" 10-16a

8%

13%

15%

Figure 4 : Répartition selon ’ige des patients hospitalisés

3. 1. 3. Répartition dans le temps

La répartiton dans le temps des hospitalisations pour infection a virus
Chikungunya dans le service de pédiatrie montre un pic comme dans la
population générale en janvier -février 2006 (voir figure 5). De décembre 2005 a
janvier 20086, le nombre d’hospitalisation a été multiplié par 10.

120 ™

100

80

60

40

nombre de patients

20

dec-05 jan-06 fév-06 mars- avr-06 mai-08

Figure 5: Nombre d’hospitalisations par mois du 15/12/2005 au 31/05/2006 dans le
service de pédiatrie du GHSR.
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3. 1. 4. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation est de 3,46 jours avec une meédiane a 3
jours (voir figure 6).

La durée d’hospitalisation maximum est de 20 jours, mais a J5 le patient a été
hospitalisé 6 jours en cardiologie pour myocardite.

La durée ensuite la plus longue est de 11 jours chez un nourrisson de 8 mois et
3 semaines pour altération de I'état général et perte de poids.

1 L] I T T 1

137 231 31 43 51 ) 7J 8 9) 1031 11J [12- 21)
20

Durée d'hospitalisation J]

Figure 6 : Nombre de patients en fonction de la durée d’hospitalisation.

3. 2. Signes cliniques

Les graphiques par tranche d’age montrent le nombre de patients présentant un
signe clinique dans chaque tranche d’age par rapport au nombre total d’enfants de
cette tranche d'age.

3. 2. 1. Signes géneraux
3.2.1. 1. Fievre

1) Importance de la fiévre:

100% des patients présentaient une température = a 38°5 :

Température %  effectif
-supérieure ou égale a 38°5 et inférieure a 39° . 26.5% 67
-supérieure ou égale a 39° et inférieure a 40° : 41.5% 105
-supérieure ou égale a 40° 17 % 43
-non quantifiée dans le dossier . 18 % 38

Total 100 % 253

2) Durée de la fiévre:

La durée moyenne de la fiévre était de 3,54 jours avec une médiane a 3 jours.
La durée de la fievre chez les enfants a été calculée a partir de la date
d'apparition de la figvre recueillie a l'interrogatoire jusqu'a I'apyrexie obtenue
dans le service.
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Certains patients sont sortis du service avec une température élevée.

Enfin, la durée ne prend pas en compte une éventuelle reprise de la fievre
apreés le retour au domicile.

3. 2. 1. 2. Altération de I'état général

Il &tait noté dans les dossiers :
—s une asthénie chez 32 % des patients,
—s une anorexie chez 22,1 %

—et une déshydratation notée chez 4 % (dans un contexte de fievre peu
élevée mais prolongée avec diarrhée, éruption cutanée et bulleuse chez un
nourrisson de moins de 3 mois, de fievre élevée chez I'enfant plus agé ou de
troubles digestifs tels vomissements et diarrhée).

50%
40% -+32,00%
30% '
20% -
10% -

0%

23,20%

total 7js-3m 3m-1la 1-3a 3-6a 6-10a 10-16a

Figure 7 : Fréquence de ’asthénie dans chaque tranche d’age

40,00%

30,00%

20,00%
10,00% 1

0,00%

total 7js-3m 3m-1la 1-3a 3-6a 6-10a 10-16a

Figure 8 : Fréquence de ’anorexie dans chaque tranche d’age.

Les figures 7 et 8 montrent la fréquence de l'asthénie et de I'anorexie pour
chaque tranche d’age.

Plus I'age est avancé et plus souvent l'asthénie est notée dans le dossier :
pour les enfants de plus de 10 ans, on a noté dans le dossier une asthénie
dans presque 45% des cas.

Pour 'anorexie , la courbe est plus variable , il existe un pic entre 1 et 3 ans
et pour les enfants de plus de 10 ans.
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3. 2. 1. 3. Céphalées
Elles étaient rapportées chez 19,8 % des patients (n=50).

51,90%.

60,00% 47,60%

40,00% —34725%—

19,80% ‘ s
20,00% ' — —

] 1,80% o0,00% 0% [N
0,00% - —— e .

total 7js-3m  3m-la 1-3a 3-6a 6-10a 10-16a

Figure 9 : Fréquence des céphalées dans chaque tranche d’age.

Elles ne sont notées presque uniquement qu'aprés 3 ans . Elles augmentent
ensuite avec I'age (voir figure 9).

3. 2. 1. 4. Myalgies

On retrouve des myalgies chez 22,9 % des nourrissons et des enfants
(n= 58).

40,00% 31,25% g 600 30:80% |

30,00% 72,20%
20,00% 1 '
10,00%+

0,00% -

18,40%

total 7is-3m 3m-la 1-3a 3-6a 6-10a 10-16a

Figure 10 : Fréquence des myalgies dans chaque tranche d’ége.

Les myalgies sont plus souvent retrouvées aprés 3 ans. I semble exister deux
plateaux, un avant trois ans et 'autre apres 3 ans (figure 10).

3. 2. 2. Evaluation et traitement de la douleur

Il est noté chez 168 patients (66,5 % des cas).

Un certain nombre de patients avaient, avant leur hospitalisation, un traitement a
domicile.

Le recueil des données de linterrogatoire des parents ou de la lettre du médecin
traitant donne les résultats suivants :

118 patients (46,6 %) avaient regu un traitement antérieur a leur hospitalisation

(antalgique ou autres).
Le tableau 2 montre la fréquence de chaque traitement antalgique.
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PARACETAMOL | AINS | ASPIRINE® | NUBAIN® | CODEINE | CORTICOIDE

89,8 % 39 % 2,4 % 2% 0,8 % 1,2 %
n=106 n=46 n=6 n=5 n=2 n=3

Tableau 2 : Fréquence des traitements antalgiques et anti-inflammatoires avant
I’hospitalisation.

Dans le service de pédiatrie, la douleur du nourrisson et de l'enfant a éte
quantifiée par la mesure respectivement ;

- De ’EVA (Echelle Visuelle Analogique) notée sur 10 chez I'enfant,

- De IEDIN (Echelle de Douleur et d’Inconfort du Nouveau-né) notée sur 15

- Et du NFCS (Neonatal facial Coding Status) noté sur 4.

(voir annexe 1 et 2)

La mesure est effectuée par le médecin, I'interne du service ou plus souvent par
PInfirmiére qui remplit une fiche pour le patient ou est notée la mesure de la
douleur a plusieurs moments.

Il s’agit d'évaluer 'efficacité du traitement.

Le plus souvent, I'évaluation de la douleur était faite chez un enfant déja sous
traitement antalgique.

La mesure retenue pour classer I'enfant dans un groupe est celle qui a été la
plus élevée.

Selon le classement de I'ANAES, on distingue quatre groupes selon l'intensité de
la douleur :[46]

1. Douleur d'intensité faible : nécessitant un traitement antalgique de
palier 1.

2. Douleur d'intensité modérée : nécessitant un traitement antalgique de
palier 2.

3. Douleur intense : nécessitant un traitement de palier 1 et 2
+/- associé a un traitement de palier 3.

4. Douleur trés intense ' nécessitant systématiquement I'association

d’'un traitement de niveau 1 et 3 .

Le tableau 3 regroupe le classement de l'intensité de la douleur en fonction du
niveau de la douleur dans l'échelle EVA, EDIN, NFCS et du besoin d'un
traitement antalgique par morphinique pour calmer la douleur.
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__________ o | eow | wos | TRATOON
Douleur d'intensité faible 1-2 1-3 0
Douleur d'intensité modérée - 3-4“-_ 4-7 1 _
Doul;urintense 5-7 1 8-11 2 |
I;ouleur trés intense - ﬁ*S-‘_l;)"ﬁ 1 2-15 3-4 . +

Tableau 3 : Intensité de la douleur en fonction des différentes échelles de la douleur
et de la prise de morphinique.

Uintensité de la douleur a été notée chez 98 patients (39 % des patients
hospitalisés).

La douleur maximale ressentie a été retenue pour le classement.

Un certain nombre de patients n’avaient pas de cotation de la douleur, mais ont
recu un traitement par NUBAIN® pendant 24 a 48 heures. lls ont été classés
dans le dernier groupe.

Le tableau 4 ci-contre montre que pour la majorité des enfants et des
nourrissons, la douleur était intense voire trés intense.

Presque les trois quarts (73,5 %) des nourrissons et des enfants avaient une
douleur tellement importante que sa prise en charge nécessitait un traitement par
antalgiques de palier Il ou Il

Seulement 11 % des patients présentaient une douleur d'intensité faible sous
traitement médical.

Douleur P ouleu_r . Douleur Douleur d’intensité
d’intensité faible d'intenslite d’intensité forte trés forte
modérée
n=31+12
n=12 n=17 n=38 (traitement par
NUBAIN®)=43
11% 15,5 % 34,5 % 39 %

Tableau 4 : Classement des patients (n=110 patients) selon 'intensité de la douleur.

3. 2. 3. Signes cutanéo-muqueux

L’examen clinique retrouvait la notion de piqdre de moustique chez 9 enfants
(environ 3,5 %).

Il n'y avait pas d'autres lésions localement: pas d'oedéme, pas d’érytheme
localisé etc.

En effet, la piqlire d’aedes est indolore et passe le plus souvent inapergue.
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3. 2. 3. 1. Eruption cutanée
1) Eruption cutanée typique

On retrouve une éruption cutanée chez 77,5 % des patients.
Elle est décrite diffuse dans 57,2 % des cas, morbilliforme dans 58,7 % des
cas (voir annexe 3 :).

Elle atteint respectivement :

- 39,3 % le tronc

- 33,2 % les racines des membres

-29 % la face

- 13,3 % le cou

- 11,2 % les autres localisations (extrémités etc.) .

2) Formes cliniques
Dans 4 cas soit 2 % des cas, elle était scarlatiniforme et dans 10 cas soit 5,1
%, elle était roséoliforme.

On retrouvait un prurit chez 11 patients soit 4,3 % de la population générale et
5,6 % de ceux qui ont une éruption cutanée.

On retrouve une desquamation des extrémités (voir annexe 7 :) dans 5 cas
soit 2 % ; uniquement chez des enfants de moins de 3 ans, et dans deux cas
de moins de 3 mois.

Un cas d’hyperesthésie cutanée isolée sans éruption a éte retrouvé chez un
enfant de plus de 10 ans.

100% PR g1 507 86180%
80% —

60%
40%
20%

0%

77,50%

_53,40%

3

total 7js-3m 3m-1a 1-3a 3-6a 6-10a 10-16a

1 L) 1

Figure 11 : Fréquence de I’éruption cutanée par tranche d’age.

L’éruption cutanée est plus fréquente chez le nourrisson et enfant jeune. 92,9
% des nourrissons de moins de 3 mois présentaient une éruption cutanée
(figure 11).

3. 2. 3. 2. Conjonctivite
Elle est spécifiée dans 'examen clinique pour 23 patients soit 91% .
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Figure 12: Fréquence de P’atteinte conjonctivale dans chaque tranche d’age.

Elle est plus fréquente chez 'enfant aprés 1 an avec une baisse apres 10 ans.

3. 2. 3. 3. Signes buccaux

On retrouve 20 patients avec des signes buccaux :chéilite, stomatite, gingivite,
soit 7,9 % des patients.

Il N’y a pas d’age spécifique.
On retrouve une éruption dans 75 % des cas comme chez | ‘ensemble des

patients ; une conjonctivite dans 10 % des cas et un cas avec aphtose
buccale (tableau 5).

Tranche d’age Répartition par tranche d'age
7 jours - 3 mois 1/20
3 mois - 1an 3/ 20
1an—3ans 520
3 ans —6 ans 4/20
6 ans — 10 ans 2/20
10 ans — 16 ans 5/20

Tableau 5 : Répartition par tranche d’dge des signes buccaux.

3. 2. 3. 4. Atteinte des extrémités

3.2.3.4. 1. Cyanose
Elle est présente chez 38 patients soit 15 % des patients.

|l s’agissait uniquement de nourrissons de moins de 1 an dont les deux tiers
avaient moins de 3 mois (voir figure 13).

Un seul avait plus de 1 an (figure13).

Les nourrissons présentaient un tableau de choc septique avec cyanose des
extrémités, marbrures cutanées, allongement du TRC (temps de recoloration
cutanée) et tachycardie.
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Figure 13 : Cyanose des extrémités en fonction de ’dge.
3.2.3.4. 2. (Edémes

lls sont présents chez 7 enfants, soit 2,75 % des cas, avec une prédominance
chez le nourrisson puisque dans 6/7 cas (85,7 %), il s’agissait de nourrissons
agés de moins 1 an.

Ces oedemes sont douloureux en général.
L’annexe 6 montre les extrémités oedématiés et cyanosés des enfants

3. 2. 3. 4. 3. Erythéme palmo-plantaire

Il est présent chez 9 patients soit 3,55 % des enfants.

3. 2. 3. 5. DERMATOSE BULLEUSE

1) Epidémiologie des patients présentant une dermatose bulleuse :

On retrouve 17 patients qui ont présenté des bulles ou des vésicules sur le
corps soit 6,7 % des patients.

Il s’agissait de bulles chez 10 patients (58,8 %) et de vésicules chez 7 patients
(41,2 %).

Il s’agissait pour les trois quarts de gargons (76,5 % ) et un quart de filles
(23,5%) donc un sexe ratio a 1/3 chez les enfants présentant une dermatose
bulleuse alors que le sexe ratio dans cette tranche d’age est de 1/1 pour
I'ensemble des enfants.

lls étaient agés de 2 mois et demi a 1 an 11 mois et une semaine.
16 patients avaient mois de 1 an.
La moyenne d'age était de 5,66 mois et 'age médian a 5 mois.

2) Caractéristiques de la dermatose bulleuse :

Les bulles sont apparues entre J1 et J6 avec une majorité entre J2 et J4
(durée moyenne=2,8 jours) apres la fievre (voir annexe 4 :photo 2).

Le nombre de bulles n’était pas rapporté dans les dossiers.
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La figure 14 montre la localisation des bulles qui se trouvent
préférentiellement au niveau des membres supérieurs et inférieurs.(voir
annexe 4)

3) Les nourrissons présentant une dermatose bulleuse avaient les
caractéristiques cliniques suivantes :

100 % des patients ayant une éruption cutanée bulleuse présentaient de la
fievre.

La durée moyenne de la fievre était de 2 a 5 jours jusqu’a 10 jours au
maximum. L'éruption cutanée était alors présente dans 82,35 % des cas.

Il y avait un purpura associé chez 3 patients.

[l était noté dans le dossier un syndrome algique chez 15 patients sur 17, trés
important, puisque 8 patients étaient traités par morphine (47 % versus 23,7 %
chez I'ensemble des patients) et deux étaient traités par codéine.

11 enfants sur 17 avaient regu des AINS avant et/ou pendant I'hospitalisation(
7 seulement avant I'hospitalisation, 2 seulement pendant I'hospitalisation et 2
avant et pendant I'hospitalisation). L'éruption bulleuse pour les autres est
survenue en I'absence de prise de traitement anti-inflammatoire.

Il existait une altération de I'état général importante puisque 7 patients avaient
une anorexie avec difficulté a téter et 5 avaient une asthénie.

Un nourrisson avait une conjonctivite.

Deux nourrissons avaient un cedéme des extrémités.

Un seul avait une hépatomegalie.

On retrouvait une aphtose buccale chez 4 patients (23,5%).
Un nourrisson avait une gingivite.

4) Signes biologiques associés :

La CRP était normale dans 53 % des cas et modérément élevée (<30) dans
47 % des cas.

Les résultats des examens biologiques ne montraient pas de particularités par
rapport a 'ensemble de la cohorte étudiée.

Une recherche de génome dans le liquide de bulles par RT-PCR a été
effectuée et retrouvait le génome a quatre reprises (voir chapitre Ill. 3. 2. 3.).

Les lIésions n’étaient pas précisément décrites dans les dossiers.

Toutefois chez un patient, on décrit une éruption morbilliforme a J 2 dans un
contexte de fievre puis apparition a J4 de bulles a contenu clairde 2 & 5 cm de
diamétre touchant les membres puis le tronc. La durée était de 5 jours. Chez
un autre patient est décrite une éruption cutanée bulleuse secondairement
phlycténulaire avec pétéchies du tronc et des membres pendant 8 jours.
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Figure 14 : Fréquence de la localisation des vésicules et des bulles en pourcentage
au niveau du corps.(Fe=fesses, E=¢paule, MI=membres inférieurs, MS=membres
supérieurs, Fa=Face).

. 2 4. Signes articulaires

3. 2. 4. 1. Arthralgies

On retrouve des arthralgies chez 181 patients soit 71,54 % des enfants et des
nourrissons.

La figure 15 regroupe les différentes articulations touchées.
Les articulations les plus touchées sont les grosses articulations :

les chevilles dans 72 cas soit 39,8%,
puis les genoux dans 57 cas soit 31,5 %
et les poignets dans 55 soit 30,4 % des cas.

Les petites articulations sont également touchees :
- pieds chez 16,6 % des patients
- métacarpe et phalange dans respectivement 16,6 et 12,2 % des cas.

Chez les plus jeunes enfants, les arthralgies se manifestaient par le refus de
la marche.
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Figure 15: Fréquences respectives de chaque localisation des arthralgies
exprimées en pourcentage.
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Figure 16 : Fréquence des arthralgies dans chaque tranche d’age.

La proportion des enfants atteints d'arthralgies est d'autant plus fréquente que
I'enfant est plus agé.

Chez I'enfant plus jeune , il est souvent noté un syndrome douloureux sans
localisation précise ( voir figure 16).

3. 2. 4. 2. (Edéme des articulations

On retrouve des articulations gonflées dans 66 cas soit chez 26,1 % des
patients ayant des douleurs articulaires (voir annexe 8 :photo 6).

La figue 17 ci-dessous regroupe les différentes localisations des oedéemes.

Les articulations les plus touchées sont les petites articulations et surtout les
pieds qui sont atteints dans pres de 70 % des cas.

Si on compare les deux figures 15 et 17, on constate que les localisations des
cedémes sont superposables a celles des arthralgies sauf au niveau des pieds
qui sont plus touchés par les oedémes.
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Figure 17 : Fréquences respectives de chaque localisation des oedémes exprimés
en pourcentage.

Les oedémes des articulations sont plus fréquents chez le nourrisson et

chez I'enfant de moins de 3 ans (voir annexe 8). |l existe un pic entre 3 mois et
1an

(voir figure 18).
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Figure 18 : fréquence des oedémes des articulations dans chaque tranche d’age

3.2. 5. SIGNES NEUROLOGIQUES

Il y avait 78 patients pour lesquels ont été relevés des signes neurologiques ce
qui correspond a 30,8 % ou prés d’ 1/3 de I'ensemble des enfants et nourrissons.

3. 2. 5. 1. Signes cliniques

Le tableau 6 suivant regroupe les différents signes observes ainsi que leurs
fréquences respectives.

Le plus souvent, il s’agit de convulsions.

On peut également retrouver une raideur méningée, une hypotonie et d'autres
signes comme malaise (n=1), vertige (n=1), confusion (n=1), fontanelles
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bombantes (n=1) ralentissement psychomoteur (n=1), diminution de la
concentration (n=3) et de clonies (n=1) rapportées par linterrogatoire des
parents mais non objectivées dans le service.

n=nombre Fré Pourcentage dans §
Signes neurologiques | de patients | "cauence en I'ensemble de

atteints pourcentage I’échantillon

Convulsion 67,9 % 20,1 %
Syndrome Méningé 6,4 % 2%
Hypotonie 3,8 % 1,2 %
Raideur méningé 23 % 7:1 %
Autres 11.5% 3,6 %

Tableau 6 : Fréquence des signes neurologiques et proportion dans I’ensemble de
I’échantillon.

Un certain nombre de patients (n=17) présentait a 'arrivée dans le service un
tableau d’encéphalite avec ralentissement psychomoteur, fievre, prostration,
&tat confusionnel ou convulsion généralisée prolongée ou focalisée faisant
craindre une encéphalite.

Les examens complémentaires ne retrouvaient pas d’encéphalite en général=
EEG normal ou post-critique. Un seul enfant de 14 ans et 10 mois ayant fait
une convulsion avait un foyer d’'ondes lentes temporo-pariétales et un IRM
anormal montrant une lésion du splénium du corps calleux.

3. 2. 5. 2. Ponction lombaire

Une ponction lombaire a été pratiquée chez le nourrisson de moins de 3 mois
chez 43 d’entre eux soit 78,2 %.

Une réaction de RT-PCR Retro-Transcriptase Polymérase Chain Reaction)
pour isoler le virus a été effectuee.

On retrouve une recherche de génome positive dans 29 cas soit 67,4 % de
positivité. Les autres recherches de génome dans le LCR ont été effectuees
chez les enfants ou les nourrissons suspects : signes neurologiques, formes
séveres, éruption bulleuse ...

Aucune trace de génome de virus Chikungunya n’a été retrouvée dans le
LCR chez le nourrisson de plus d’un an.
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€ Nourrissons de 7 jours a 1 an.

La figure 19 monire que la présence de génome dans le LCR est plus
fréquente dans le LCR chez le nourrisson de moins de 3 mois. On ne retrouve
souvent aucun signe neurologique.

+ Présence de signes cliniques neurologiques.

- Parmi les nourrissons ayant du génome viral dans le LCR :

3 nourrissons sur 35 ayant une PCR positive avaient des signes
neurologiques soit 8,6 % (11,5 % des nourrissons de moins de 3 mois et
aucun de ceux de 3 mois a 1an) :

2 nourrissons avaient des signes de méningite
Un nourrisson avait présenté des convulsions.

- Parmi les nourrissons avec une PCR négative dans le LCR :
Aucun des nourrissons de moins de 3 mois n'avait de signes neurologiques.
Chez le nourrisson 3 mois a 1 an:

4 patients avaient des signes neurologiques : 2 nourrissons ont présenté des
convulsions, un nourrisson avait des signes de méningite et un nourrisson
avait des fontanelles bombantes.

nombre de
patients
10+
5‘
0 : .
PCR+ 7j-3m | PCR- 7js-3m
B pas de signes neurologiques 26 14
[1 signes neurologiques 3

Figure 19 : Fréquences des signes neurologiques chez le nourrisson de 7 jours a 3
mois et de 3 mois a 1 an en fonction de la RT-PCR du LCR.

¢Autres signes cliniques associés.

Parmi les enfants de 7 jours a 3 mois, ayant une PCR positive dans le LCR
sans signes neurologiques :

Un nourrisson avait une forme bulleuse, un nourrisson avait une aphtose
buccale, deux avaient un purpura, les autres avaient une forme classique.
On retrouvait aussi 22 patients, soit presque 92 %, qui avaient une éruption
cutanée alors que seulement 77,5 % de tous les enfants ont une éruption
cutanée notée dans I'observation clinique.

Parmi les nourrissons de 3 mois a 1 an ayant une PCR positive dans le LCR

sans signes neurologiques :
Trois présentaient une forme cutanée bulleuse, un présentait une
myocardite et les deux autres présentaient une forme classique.
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Chez les enfants de moins de 1 an ayant une PCR négative dans le LCR sans
signes neurologiques :

On retrouve 2 patients avec des formes bulleuses, un nourrisson avec un
purpura et un avec une forme respiratoire.

& Enfants de plus de un an.

Parmi eux, aucun n’avait donc de PCR positive dans le LCR, mais certains
avaient des signes neurologiques.

Il s'agissait de convulsions (n=9), de syndrome méningé (n=2),
d’hypotonie (n=2) ou de raideur méningée (n=1). Le total est supérieur a 12
car il pouvait y avoir association de signes cliniques:

12 patients avaient des signes neurologiques parmi 17 patients ayant eu une
recherche de génome dans le LCR qui était toujours négative :

- Entre 1 an et 3 ans : 6 enfants avec signes neurologiques parmi 9 ayant eu
une PCR dans le LCR.

_ Entre 10 ans-16 ans : 6 sur 8 patients ayant eu une recherche de genome.
Les 6 patients n’ayant pas de signes neurologiques avaient des vomissements
importants (n=2), une apathie chez des enfants de moins de 3 ans faisant
suspecté une encéphalite (n=2) ou un purpura fébrile (n=1).

Le tableau 7 montre la présence de génome dans le LCR et I'existence de
signes neurologiques chez le nourrisson de moins d’un an.

L’existence de complications neurologiques n'est pas forcément associée a la
présence, dans notre échantillon, a la présence de génome dans le LCR.

De méme, la présence de virus Chikungunya dans le LCR ne semble pas en
relation avec une plus grande fréquence de complications neurologiques.

PCR PCR

positive negative ot

Présence de signes neurologiques

oui 3 4 7
non 32 22 54
Total 35 26 61

Tableau 7: Signes neurologiques et PCR positive dans le LCR.

Cependant, au moins un des effectifs calculés est inférieur a 5 (=2,98), on ne
peut donc appliquer le test de khi 2.

La correction de Yates ne peut étre appliquée non plus puisque la condition
est que tous les effectifs calculés soient supérieurs ou égaux a 3.

Le test exact de Fisher est non significatif (p=0,33340 étant supérieur a 0,05).
Il n’est donc pas possible de conclure dans un sens comme dans l'autre avec
cet échantillon.
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3. 2. 5. 3. Convulsions au cours du chikungunya

20 % des nourrissons ont présenté des convulsions au cours de l'infection a
CHIKV.

Pour la plupart il s’agissait de convulsions au début de la maladie.

Les figures 20 et 21 montrent I'age des patients qui ont présenté des
convulsions simples ou complexes ainsi que la fréquence des convulsions
pour chaque groupe d’age.

Deux patients sur trois avaient entre 1 et 6 ans (respectivement 37,7 % entre
1 an et 3 ans et 28,3 % entre 3 et 6 ans ) mais un quart a présenté des
convulsions a plus de 6 ans.

171 % avaient plus de 10 ans, age o il est inhabituel de présenter des
convulsions fébriles.

20

15

patients 101

54

0 -
7i-3m 3m-1a 1-3a 3-6a 6-10a 10-16a

Figure 20 : Age de survenue des convulsions fébriles,

En général, il n'était pas spécifie dans les dossiers s'il s’agissait de
convulsions simples ou complexes.
La durée des convulsions n’était pas non plus indiquée a chaque fois.

60 -
50

pourcentage dans . i
chaque tranche d'ag

20 TiaE
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0
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Figure 21 : Fréquence dans chaque tranche d’Age des convulsions.
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3. 2. 6. Signes digestifs

3. 2. 6. 1. Signes les plus fréquents

Les signes digestifs sont présents chez 121 patients qui représentent 47,8 %
des enfants.

Le plus souvent, il s’agit de nausées et vomissements.

On retrouvait également des diarrhées, des douleurs abdominales, des
hématéméses.

La figure 22 ci-aprés montre la fréquence respective de chaque signe digestif.

: nausées
71,1 M vomissements
M diarrhées
douleur abdominale
M hématémese
M autres

0 i0 20 30 40 50 60 70 80

pourcentage

Figure 22 : Fréquences des signes digestifs au cours de I'infection a virus
Chikungunya.

Il n’y a eu aucun cas d’hépatite clinique.
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Figure 23 : Fréquence des signes digestifs dans chaque tranche d’age.

Les signes digestifs notés dans le dossier augmentent avec I'age (voir figure
23).

3. 2. 6. 2. Signes moins fréquents

On retrouve 8,3 % d’autres signes digestifs.
Il s’agit de signes aspécifiques chez I'enfant comme lictere, une hépato ou
une splénomégalie.
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1). Autres saignements digestifs :

Un patient de 11 ans et demi ayant regu de I'ADVIL® a présenté des
rectorragies accompagnées de douleur abdominale sans anomalie de
'hémostase. '

2). Gastrites :

gastrite accompagnée d’épigastralgie et d’anorexie chez un patient de 4 ans
ayant une thrombopénie a 72300 plaquettes et ayant recu de 'ADVIL®.
gastrite pétechiale accompagnée de douleur abdominale, de vomissements,
de diarrhée et d'anorexie avec des troubles de 'hémostase légers (plaquettes
a 138000 et TP a 65 %).

3. Ictére :

Une patiente de 25 jours avait un ictere accompagné de vomissements et de
diarrhée sans hépatosplénomégalie.

Le début des signes cliniques a eu lieu a J 24.

La CRP était normale et le bilan hépatique ne montrait qu'une cytolyse
hépatique modérée avec des TGO a 1,5 fois la normale.

L'allaitement était mixte.

4. Splénomégalie et hépatomégalie :
Six enfants avaient soit une splénomégalie soit une hépatomégalie.

Cas 1: gargon de 11 mois et 1 semaine avec hépatomégalie a 3 cm, bulles
sur les épaules et les fesses, aphtose buccale, gingivite, arthralgies,
articulations gonflées, éruption et adénopathies diffuses. Sur le plan
biologique : cytolyse hépatique modérée prédominant surles TGO a 2 et 1,5
N, thrombopénie a 96000, CRP normale.

Cas 2: garcon de 11 mois et 2 semaines avec éruption, articulations
gonflées, convulsion, purpura au niveau du tronc et des membres inférieurs.
Bilan biologique : lymphopénie et CRP limite a 16.

Cas 3: fille de 10 ans et 4 mois hépatosplénomégalie avec articulations
gonflées, arthralgies, altération de I'état général et adénopathies diffuses.
CRP a 181. TP a 66 %.

Cas 4 : garcon de 1 mois et 3 semaines avec hépatomégalie a 1 travers de
doigt, éruption diffuse, altération de I'état général, articulations gonflées.
Cytolyse modérée a 2 et 1,5 N prédominant sur TGO.

CRP normale. Lymphopénie. Thrombopénie a 75000 et élévation du TCA
a1,31.

Cas 5 : garcon de 3 mois et 3 semaines avec splénomégalie, vésicules aux
membres  supérieurs et  inférieurs,  éruption cutanée  diffuse
purpura,encéphalite.

Biologie : lymphopénie, cytolyse hépatique prédominant sur TGP a 9 N et 10
N. Troubles de I'hémostase avec TP a 60 % et TCA a 1,47.
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- Cas 6 garcon de 5 mois et 3 semaines avec hépatomégalie accompagnee
de vomissements, diarrhée, éruption morbilliforme, adénopathies diffuses et
articulations gonflées.

Lymphopénie et trouble de 'hémostase (TCA a 1,26 et TP a 69 %).

3. 2. 7. Signes cardiaques

Dans I'étude rétrospective des patients hospitalisés au GHSR, on retrouve 5
patients ayant des signes cliniques pouvant faire suspecter une pathologie
cardiaque ce qui fait 1,89 %.

Un seul patient a eu une myocardite ayant nécessité une hospitalisation en
service spécialisé de cardiologie. Les autres signes étaient aspecifiques.

B Description des cas clinigues :

1¢Cas clinigue n°1 et 2 :

Deux patients de sexe masculin &gés respectivement de 13 ans 10 mois et de 14
ans 5 mois :

Les signes fonctionnels étaient des précordialgies (douleurs cardiaques ou
articulaires chondrocostales ?). L'examen clinique, la tension artérielle et la
fréquence cardiaque étaient normaux. Les examens complémentaires tels que
ECG, dosage de la troponine, dosage du BNP (Brain Natriuretic Protein) étaient
normaux. La CRP était augmentée dans un cas a 63. Un patient avait une fievre
a 38°4 et lautre entre 39° et 40°. Le traitement a consisté en AINS et
paracétamol.

2+Cas cliniques n°3 :

Patient de sexe masculin, 4gé de 1 mois et 3 jours, qui a présenté une dyspnée
avec a l'auscultation un souffle cardiaque d’insuffisance mitrale.

La saturation était a 91 % avec FC=143 en rapport avec fievre a 39 °. Examens

complémentaires normaux ?(incomplets). Traitement par paracétamol, NUBAIN®
et vit K. Pas d'oxygénothérapie nécessaire. Guérison sans séquelles.

3+Cas cliniques n°4 et 5 :

Les deux patients ont présenté des signes de myocardite. L'un d’'entre eux a
nécessité une hospitalisation en service spécialisé de Cardiologie.

» Ce patient de sexe masculin, 4gé de 9 ans et 9 mois a présenté une
myocardite avec bradycardie. L'ECG montrait une dysfonction sinusale.

L’échographie montrait un ventricule gauche dilaté. Le diagnostic de myocardite
a été confirmé a I''RM. Le dosage de la troponine était normal, le BNP était
augmenté a 230. Le patient a été traité par ATROPINE®, ISUPREL® et pose
d'une sonde intra-ventriculaire transitoire électrosystolique pendant 48 H en
raison de troubles du rythme sévéres (fréquence cardiaque pouvant descendre a
20 bt/min), ainsi que par paracétamol et AINS durant 24 h.

Le patient garde une bradycardie a I'neure actuelle.

» Chez le deuxiéme patient 4gé de 10 mois et 2 semaines, de sexe masculin,
antécédent de déficit en G6PD, a présenté des signes pouvant faire suspecter
une myocardite : asthénie, desquamation des extrémités faisant évoqué un
syndrome de Kawasaki et un BNP élevé a 206.
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L’'IRM et I'échographie cardiaque étaient normales ne confirmant pas le
diagnostic. L'ECG n’a pas été retrouvé au dossier.

4+(Cas clinique n°6 :

Il s'agissait d’'un patient présentant une dyspnée avec souffle systolique a
I'auscultation cardiaque. Le bilan complémentaire était normal.

3. 2. 8. Signes respiratoires

On retrouve dans les dossiers 4 patients avec des signes respiratoires ce qui
représente 1,6% . Ce sont des signes aspécifiques.

1) Un nourrisson de sexe masculin 4gé de 5 mois et 6 jours, a été hospitalisé
pour une dyspnée avec une saturation a I'entrée dans le service a 86 %. |l
présentait une cyanose mais le patient avait des antécédents d’hypoplasie du
ventricule droit.

Le bilan cardiologique était négatif. Un traitement par bi-antibiothérapie a été mis
en place.

2) Un nourrisson de 6 mois, de sexe féminin, a été hospitalisé pour un
encombrement bronchique avec cyanose des extremités :

La fréquence respiratoire était a 36 et la saturation a 100% en I'air ambiant.

3) Un gargon de 7 ans et 7 mois avait un syndrome interstitiel bilatéral a la

radiographie pulmonaire. Il a été mis sous antibiothérapie (ZITHROMAX® 5
jours).

4) Un gargon de 9 mois a été hospitalisé pour des signes respiratoires, cyanose
des extrémités et fievre.

Il existait une augmentation de la CRP et une légére hyperleucocytose. Les
radiographies n‘ont pas été retrouvées. Il a été mis sous bi-antibiothérapie
(CLAFORAN®, GENTAMICINE®) compte tenu des signes cliniques et
biologiques. L'évolution clinique a été bonne.

La guérison sans séquelle a eu lieu pour tous les patients.

3. 2. 9. Signes héemorragiques

On retrouve des signes d’hémorragie chez 10,3 % (n=26) de I'ensemble des
nourrissons et des enfants.

Il s’agit essentiellement de purpura (92,3 %).

Les lésions purpuriques évoluaient souvent vers une desquamation cutanée (voir
annexe 9).

Les autres signes de saignement sont deux cas d’hématémese dans un cadre
de gastrite et un cas d’épistaxis.

Toutes ces manifestations hémorragiques étaient bénignes et aucun recours a
un traitement lourd n’a été nécessaire.

La figure 24 montre les diverses localisations du purpura. Le total des
pourcentages est supérieur a 100 % en raison de localisations multiples.

42



M TRONC
FACE
M MB SUP
‘ M MB INF
as,
0 10 20 30 40 50
pourcentage
Figure 24 : Localisations du purpura.
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Figure 25 : Fréquence du purpura dans chaque tranche d’age.

La fréquence du purpura varie selon les tranches d’age : de 4,8 % pour la
tranche d'age de 6 a 10 ans a 15,8 % pour la tranche d’age de 1 a 3 ans (voir
figure 24).

3. 2. 10. Adénopathies

Les adénopathies sont retrouvées chez 20,6 % des patients (n=52). Elles étaient
toujours fermes, non douloureuses, infra centimétriques.

On retrouve une localisation cervicale dans 84,6 % des cas (n=44) ce qui est la
localisation la plus fréquente, inguinale dans 51,9 % des cas (n=27) et axillaire
dans 17 % des cas (n=17). La localisation était non-spécifiée dans 5,8 % des cas
(n=3).

43



3. 3. Examens complémentaires

3. 3. 1. Signes biologiques

3. 3. 1. 1. Numération- Formule Sanguine

Les valeurs normales de 'hémogramme retenues sont celles de 'ANAES
(Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation de la Santé).[47]

Une numération a été faite dans 98,8 % des cas.
La formule sanguine a été faite dans 98 % des cas.

1) Lignée blanche.
Les leucocytes sont normaux dans 74 % des cas.

On retrouve 23,6 % de leucopénie et 2,4 % seulement d’hyperleucocytose.

Pour les polynucléaires neutrophiles, on retrouve :

- 78,2 % de taux normal,
- 12,1 % d’augmentation
- et 9,7 % de neutropénie.

Les anomalies les plus fréquentes concernent les lymphocytes
- 83,3 % de lymphopénie (82,6% dans 'ensemble des patients).
- 16,7 % de taux normal

Le tableau 8 regroupe les autres anomalies de la lignée blanche retrouvees.

PN basophiles hauts N=3 1,2 %
Monocytose N=11 4.3 %
Monocytes bas N=3 1,2 %
Myélémie N=2 0,8 %
PN éosinophiles hauts N=1 0,4 %

Tableau 8 : Anomalies de la lignée blanche.

2) Lignée rouge

Le dosage de 'hémoglobine et le calcul du VGM ont été effectués chez 96,8
% de patients.

L’hémoglobine était normale le plus souvent (86,8 %) et abaissée dans 15,6 %
des cas.

Le VGM était normal pour 80 % des cas et abaissé dans 20 % des cas.

L’hématocrite est bas dans 17 cas, soit chez 4 % des enfants et des
nourrissons.
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3) Lignée plaquettaire

Voir hémostase

3. 3. 1. 2. Hémostase

1) Plaquettes

Les plaquettes ont été dosées chez 246 patients. Le dosage le plus faible a

été retenu.

Parmi 'ensemble des nourrissons et des enfants, on retrouve 13,4% de

thrombopénie.

Le tableau 9 regroupe les résultats. Les valeurs normales retenues sont plus
de 150.000 pour les plaquettes pour I'enfant et le nourrisson.

Ensemble des patients
(n=253) en pourcentage

pourcentage (n=246)

Echantillon ol les 'I

plaquettes ont été dosé en

Plaquettes normales 76,7 % 78,9 % 4"
Plaquettes basses
< 150.000 13,4 % 13,8 %
Plaquettes hautes 7,1 % 7,3 %
Plaquettes non dosées 2,8 % /

Plaquettes<100.000

3,25 %( n=8)
23,5% des thrombhopénies

Plaquettes<50.000

0,8 % ( n=2)

5,9 % des thrombopénies

Tableau 9: Résultats du dosage des plaquettes en pourcentage.

La thrombopénie

est en général modérée.

La figure 26 montre le moment ou le dosage des plaguettes a été le plus bas.
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Figure 26 : Nombre de patients ayant eu le pic de thrombopénie a Jx.

La thrombopénie est précoce a J2-J4 avec une thrombopénie tardive a J24
chez un patient avec thrombopénie a 21.000 a J2 avec purpura puis a 9.000

plaquettes a J24.
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L'autre patient ayant eu une thrombopénie inférieure a 150.000, a 22.000
plaquettes, a eu le pic de thrombopénie a J6.

Cing autres patients ont présenté un purpura avec des plaquettes entre
50.000 et 100.000 pour deux d’entre eux et supérieures a 100.000 pour les
trois autres.

2) TPITCA

42.7 % ont un allongement du TCA (le TCA n'est pas dosé chez 19 % des
patients).

Le TCA est élevé dans la population ot il a été dosé a 52,7 %

32 % ont une diminution du TP (le TP n'est pas dosé dans 15 % des cas).
Le TP est abaissé dans 37,7 % des cas ou il était dosé.

Les anomalies de I'némostase sont assez constantes chez prés de la moitié
des patients alors qu'on ne retrouve des signes cliniques hémorragiques que
chez un patient sur dix.

3) Troubles de I'hémostase chez les patients ayant des signes
hémorragiques.

Il s’agit de patients ayant eu soit un purpura pour la majeure partie, soit une
épistaxis, soit des gingivorragies, soit des hématomes.

Parmi ces patients, 65,4 %, soit & peu prés deux tiers, ont des constantes
d’hémostase normales et 34,6 %, soit un tiers, ont des anomalies soit au
niveau des plaquettes avec thrombopénie et/ou TCA élevé et/ou TP bas.

Les 3 tableaux 10,11 et 12 ci-contre montrent les anomalies de 'hémostase.

TCAN TCA haut NC Total

34,6 % 57,7 % 7,7 % 100 %

Tableau 10 : Signes hémorragiques en fonction du TCA (temps de céphaline avec
activateur).

TP N TP bas NC Total

65,4 % 26,9 % 7,7 % 100 %

Tableau 11 : Signes hémorragiques en fonction du TP (taux de prothrombine).

PQN PQ hte PQ bas Total

69,2 % 3,85 % 26,9 % 100 %

Tableau 12 : Signes hémorragiques en fonction du nombre de plaguettes (PQ).
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On compare la fréquence des troubles de I'hémostase retrouvée chez les
patients présentant des signes cliniques hémorragiques a la fréquence des
troubles de 'hémostase dans 'ensemble de I'échantillon.

Le pourcentage d’enfants ayant un allongement du TCA dans I'ensemble de
létude est de 42,7 % versus 57,7 % chez ceux ayant eu des signes cliniques
d’hémorragie.

Pour la baisse du TP, le pourcentage est de 32 % versus 26,9% et pour les
plaquettes abaissées de 13,4 % versus 26,9%.

Les pourcentages de baisse du TP et de baisse des plaquettes dans
lensemble de la population et dans celle ayant présenté des signes
hémorragiques ne peuvent étre compares par le test du Khi2 car les effectifs
calculés sont inférieurs a 5.

Quand on compare le % d'allongement du TCA dans l'ensemble de la
population et dans celle ayant présenté des signes d’hémorragie, on ne met
pas en évidence de différence significative (p>0,1).

3. 3. 1. 3. Syndrome infectieux

La CRP (C-Réactive Protéine) est dosée chez 98 % des enfants et des...
nourrissons.

CRP normale le plus souvent dans 50 % des cas .
Augmentation modérée avec CRP inférieure a 50 dans 32,3 % des cas .
CRP supérieure ou égale a 50 dans 17,7 % des cas.

L’hyperleucocytose est rare, présente chez 2,4 % des patients.

Le syndrome infectieux biologique est le plus souvent modéré puisque la CRP
est normale ou peu augmentée dans 82,3 % des cas mais on peut retrouver
une CRP trés augmentée voire supérieure a 100 dans quelques cas.

La CRP maximum est de 181 chez un enfant de 10 ans sans aucune
pathologie bactérienne associée.

6 enfants avaient une CRP >100 (2,4 %).

3. 3. 1. 4. Bilan hépatique

Il existe frequemment une cytolyse hépatique modérée. Les chiffres des TGO
et des TGP sont le plus souvent entre 2 et 3 la normale.

Le tableau 13 montre la fréquence des anomalies du bilan hépatique.

L’élévation des transaminases s’effectue préférentiellement sur les TGO (32
% d’enfants avaient une augmentation des TGO et 12,4 % une augmentation
des TGP).
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TGO TGP

N 68 % 87,6 %

2-3N 26,4 Y 10,4 %

>3N 5,9 % 2 %
100 % 100 %

R T I
Tableau 13 : Perturbations du bilan hépatique en pourcentage.
On ne retrouve chez aucun enfant des transaminases trés élevées comme on

peut le voir chez I'adulte. Le maximum des TGO et TGP est a six fois la
normale.

3. 3. 1. 5. Bilan ionique et rénal

1) Natrémie, calcémie

La natrémie est dosée dans 98 % des cas. Le taux est normal pour 81 % des
patients et il y a une hyponatrémie dans 19 % des cas ou elle a été dosée. |l
s'agit souvent d’une hyponatrémie au bout de quelques jours.

La calcémie est dosée dans 90,9 % des cas. On retrouve une hypocalcémie
dans 4,3 % des cas ou elle a été dosee.

2) Urée, créatinine

Le dosage a été effectué chez respectivement 94 et 96,4 % des patients.
L'urée est presque toujours normale (98,7 %) rarement abaissée et la
créatinine est trés souvent normale aussi (88,1 %).

3) Protides
Les protides sont normaux dans 95 % des cas.

3. 3. 2. Recherche de génome

La technique utilisée pour I'extraction de 'ARN est le QlAamp Viral Mini kit
(Qiagen SA,Courtaboeuf 91974 Cedex, France). La séquence nucléotidique est
étudiée par le TITAN ONE TUBE KIT (Roche, Meylan, France).[27]

3.3.2.1. RT-PCR dans le sang

La RT-PCR dans le sang permet d'affirmer la présence du génome.
182 patients ont eu une recherche de génome dans le sang.

Elle est positive pour 171 patients soit 94 % des cas.

Parmi 11 patients avec une PCR négative :

- 9 avaient une sérologie a Chikungunya positive,

- un patient avait une PCR négative dans le sang a J4 et une sérologie
négative a J4
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- un autre patient a eu la PCR dans le sang a J7 et n'a pas eu de sérologie.
La charge virale est trés variable.

Le maximum est de 2 040 000 copies par ml et le minimum de 0,5 copies par
ml.

La médiane est a 55 copies par ml.
La moyenne est & 19441 copies par ml.

La figure 27 montre la charge virale en fonction du nombre de copies.

nombre de patients
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Figure 27 : Charge virale dans le sang en nombre de copies par ml de sang.

La différence de charge virale entre les patients est trés importante.

La charge virale moyenne dans le sang varie en fonction de 'age :

Entre 7 jours et 3 mois, la charge virale moyenne est de 65689 copies par
ml.

Entre 3 mois et 1an, elle est de 2807 copies.

Entre 1an et 3 ans, elle est de 696 copies.

Entre 3 ans et 6 ans, elle est de 322,23 copies

Entre 6 ans et 10 ans, elle est de 1184 copies

Entre 10ans et 16 ans, elle est de 557,51 copies.

687,9 copies
de 3 a 16 ans.

La figure 28 refléte la différence de charge virale dans le sang en fonction de
age. On ne retrouve du génome en grande quantité a plus de 10000 copies
par ml que chez les enfants de moins de 1 an.
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Figure 28: Importance de la charge virale dans le sang en fonction de
l'age

3.3.2.2. RT-PCR dans le LCR

La recherche de génome s’est fait dans le LCR egalement pour 78 enfants et
nourrissons. Voir chapitre 1ll. 3. 5. .

La charge virale était comprise entre 0,3 et 2149 copies.

3 .3.2.3. RT-PCR dans le liquide de bulle cutanée

Un prélévement du liquide des vésicules et des bulles cutanées dans le cadre
de 'épidermolyse bulleuse a été effectue pour quatre patients tous agés de 3
mois a un an.

Tous ont montré la présence de virus au sein du liquide avec une charge
virale entre 0,5 et 1140 copies.

La comparaison des charges virales dans le liquide de bulle, le LCR et le sang
montre les résultats suivants (tableau 14)

LIQUIDE BULLE LCR SANG
12 nc 4,8 (J1)
nc 1,4 (J5) 11 (J5)

1140 (J1) négatif 48900 (J1)
0,5 (J1) nc 3.5 (J1)

Tableau 14 : Charge virale dans le liquide de bulles, le LCR et le sang (nc=non
communiqué, Jx =jour du prélévement).

Pour un enfant, la charge virale dans le liquide bulle était supérieure a celle
retrouvée dans le sang.
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3. 3. 3. Sérologie du virus Chikungunya

68 patients ont eu une sérologie chikungunya qui s'est avérée positive dans 27
cas (soit 39,7 % des patients ayant eu un sérologie).
- Les sérologies précoces entre J 1 et J 2 étaient toutes négatives.
- Entre J 3 et J 7 un quart étaient négatives (IGM entre 3,8 et 8,6) et 3/4
étaient positives.
- Toutes les sérologies pratiquées a partir de J 8 étaient positives.
Chez 37 patients ayant des sérologies précoces négatives, on a retrouvé du

génome dans le sang ou le LCR.

3. 3. 4. Examen du LCR

Une ponction lombaire a été effectuce chez 78 nourrissons et enfants. Un
examen cytologique, bactériologique et biochimique a été pratiqué.

Le liquide est en général clair (n=74 soit 95 %), rarement hémorragique (n=4 soit
5 %), pauvre en éléments (de un a quatre éléments en géneral).

Le tableau 15 regroupe les différentes formules du liquide céphalorachidien.

Sur 78 ponctions lombaires, 5 n‘ont pas eu d’examens biochimiques du LCR et 8
n’ont pas de dosages des chlorures.

Les normes de protéinorachie (PROT) retenues sont j

—Jusqu'a 0,9 g/L chez le nouveau-ne,

—De 0,4 20,5 g/L a partir de 1 mois.

La glycorachie/glycémie (GLY) normale est supérieure a 0,5.

La chlorurorachie (CL) normale est comprise entre 120 et 130 mmol/L.

Normal Augmenté Abaissé Non dosé
GLY N=72 0 N=1 0
98,6 % 1,4 %
PROT N=65 N=8 0 0
CL N=46 0 N=19 N=8
64,4 % 2383 % 12,3
Tableau 15 :Examen biochimigque du LCR (n=75).

Parmi les 8 patients ayant une hyper protéino
12 et 0,9 g/L en
L’hyperprotéinorachie était modérée entre 0,6 et0,8 g/L.

relation avec un

rachie deux avaient des protides a
liquide du LCR hémorragique.




3. 3. 5. Explorations complémentaires
3. 3. 5. 1. Explorations neurologiques

1).Electroencéphalogramme.
Il a été pratiqué 29 électroencéphalogrammes (EEG).

Un peu plus de la moitié étaient normaux (55 % n=16) et un peu moins de la
moitié étaient anormaux (45 % n=13).

Les anomalies retrouvées étaient des signes aspécifiques pouvant faire
évoquer une encéphalite : des bouffées de pointes ondes, des foyers d’ondes
lentes de localisation pariétale ou temporale.

Le diagnostic a tee confirmé pour un patient qui présentait des lesions a 'EEG
et les lesions a I''lRM correspondant.

Le tableau 16 montre la corrélation entre des signes cliniques neurologiques,
la présence de génome dans le LCR et des anomalies a I'EEG.

Signes neurologiques
29
EEG Normal EEG Anormal
16 13
PCR + PCR - PCRnf | PCR+ PCR - PCR nf
3 3 10 5 2 6

Tableau 16 : Présence de signes neurologiques, anomalies a PEEG et présence de
génome dans le LCR.

Les anomalies a 'EEG ne semblent pas correspondre & une présence ou non
de signes neurologiques.

2).IRM encéphalique.
Sept IRM ont été pratiquées chez les patients ayant une anomalie a 'EEG.
’examen était normal pour 6 d’entre eux.

Le septiéme montrait un hypersignal sous-cortical du lobe paracentral droit en
rapport avec une souffrance temporo-parietale droite au premier EEG puis le
deuxiéme EEG montrait ensuite des pointes ondes diffuses.

Le contréle IRM était normal. Il n’y a pas eu de ponction lombaire.
3. 3. 5. 2. Examen bactériologique

Les examens complémentaires comme Examen Cytobactériologique des
Urines, hémocultures, coprocultures étaient négatifs.
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3. 4. Traitement

3 4. 1. Traitement antérieur a I'hospitalisation.
Le traitement antalgique est décrit au chapitre I1l. 2. 2.

Le tableau 17 montre les autres traitements recus par les patients avant
I'hospitalisation.

En dehors des traitements antalgiques et antipyretiques les plus souvent donnés
aux enfants, quelgues uns ont regu des anti-émétiques, en raison de nausées et
vomissements, qui étaient des motifs d'hospitalisation, surtout chez les plus
jeunes.

0,8 % ont regu du Valium® intrarectal devant une convulsion a domicile.

0,4 % ont eu prurit nécessitant un antihistaminique.

Seulement 1 enfant sur 100 environ a regu un antibiotique a domicile car en
période d'épidémie de Chikungunya le diagnostic était rapidement pose.

ANTI- ANTI

ANTI- Q v ANTI

EMETIQUE ANTIBIOTIQUE | _VALIUM HISTAMINIQUE
32 % 1,2 % 0,8 % 0,4 %

Tableau 17 : Fréquence des autres traitements avant I’hospitalisation.

3 4. 2. Traitement pendant I'hospitalisation
3. 4. 2. 1. Réhydratation intra veineuse et orale
Le soluté utilisé est le BIONOLYTE® ou le G5%®.

4538 % des patients hospitalisés ont regu une perfusion veineuse, le plus
souvent de courte durée :

53,4 % pendant 24 heures
30,2 % pendant 48 heures
16,4 % pendant plus de 48 heures

Quelques patients (n=4,1,6 %) ont regu une réhydratation orale par GES 45®
pour vomissements et diarrhées.

3. 4. 2. 2. Paracetamol

La plupart des patients (n=236 soit 93%) ont recu un traitement antalgique et
antipyrétique par paracétamol.

La figure 29 ci-contre montre la durée du traitement par paracétamol que ce
soit per os ou en intraveineuse. La durée du traitement par paracétamol est
superposable a la durée moyenne d’hospitalisation.
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Figure 29 : Durée du traitement par paracétamol en jours pendant
I’hospitalisation.

3. 4. 2. 3. Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

113 nourrissons et enfants soit 45,5 % des patients ont recu des AINS
pendant leur hospitalisation. Il s'agissait d’ADVIL® per os chez le nourrisson
de plus de 3 mois.

La figure 30 montre la durée du traitement par AINS. Le traitement par AINS
est de courte durée ne dépassant pas 4 jours.

nombre de
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jours d'AINS

en jours

Figure 30 : Durée de traitement par AINS en jours pendant ’hospitalisation.

3. 4. 2. 4. ASPIRINE®

43 patients soit 17 % de 'ensemble de I'échantillon a recu de l'aspirine® per
os. Chez le nourrisson de moins de 3 mois, le traitement par aspirine était
prescrit en raison de la contre-indication des AINS.
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La figure 31 montre la durée du traitement par aspirine®.

Le traitement était utilisé devant I'efficacité insuffisante du paracétamol sur les
symptdmes malgré les risques hémorragiques dus au virus Chikungunya.

nombre de 8

personnes

ayant regu x
jours

1 jour 2 jours 3 jours 4 jours 5 jours 6 jours

Figure 31: Durée de traitement par aspirine® en jours pendant I‘hospitalisation.

La répartition des enfants ayant recu de laspirine montre une nette
prédominance du nourrisson :

- 23 nourrissons de moins 3 mois

- 13 nourrissons de 3 mois a 1 an

- 6 enfants de plus de 1 an.

La comparaison de la survenue de signes hémorragiques chez les patients
ayant regu de l'aspirine par rapport a l'ensemble des enfants montre les
résultats suivants (tableau 18) :

Enspzr;;:::ﬁes Aspirine® Total

Hémorragie 26 2 28
Pas d’hémorragie 227 45 268
Total 253 47 300

Tableaul8 : Répartition des patients ayant des signes hémorragiques parmi
’ensemble des enfants et parmi ceux ayant recu de ’aspirine.

47 patients ont regu de 'aspirine avant ou pendant I'hospitalisation. Seulement
4,3 % ont présenté des signes cliniques d’hémorragies (un purpura et une
épistaxis) alors que 10,3 % des enfants ont présenté des hémorragies. Les
deux pourcentages ne peut étre comparé puisque les effectifs calculés sont
inférieurs a 5.
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3. 4. 5. Traitement par nabulphine
Voir Chapitre Ill. 3. 1. sur le syndrome algique.

Un grand nombre de nourrissons et d’enfants a nécessité un traitement
antalgique par nabulphine : 60 enfants et nourrissons soit 23,7 %. |l s’agissait
de NUBAIN® per os ou IV.

La figure 31 montre la durée du traitement par NUBAIN®.

nombre de
patients ayant
recu du NUBAIN®
pendant x jours

1 jour 2 jours 3 jours 4 jours NC

Figure 32: Durée en jours du traitement par NUBAIN®.

Il nest pas pris en compte le nombre de prises dans la journée qui pouvait
varier.

Le traitement par antalgique de niveau 3 a été nécessaire chez prés d’'un
enfant sur 4. |l était de courte durée de 24 a 48 heures chez 2 patients sur 3.
La durée de traitement maximale nécessaire a été de 4 jours.

3. 4. 6. Traitement par codéine

12 enfants ont recu un traitement par codéine lors de I'hospitalisation soit 4,7
% de 'ensemble des patients. La durée du traitement n'a pas été évaluée.
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4. DISCUSSION

Cette étude rétrospective est la premiére réalisee chez 'enfant et permet une
premiére description de la symptomatologie de linfection & Chikungunya chez les
enfants hospitalisés en pédiatrie.

Il s’agit cependant d’'une analyse rétrospective de données collectées en période
d’épidémie avec une surcharge de travail a I'époque ne permettant pas un recueil de
données initiales exhaustives.

De nombreuses données cliniques n'ont pas été indiquées dans le dossier médical et
n‘ont donc pas pu étre analysees.

Nous n’avons pu colliger parfois que des éléments incomplets.

Par ailleurs, il existe un biais de recrutement puisque la description de la pathologie
concerne des enfants dont I'état de santé a nécessité une hospitalisation donc des
enfants qui ont présenté une symptomatologie plus importante.

32% des enfants consultant aux urgences pédiatriques pour une infection a virus
Chikungunya ont été hospitalisés.

L'ensemble des éléments de descriptions de la maladie en pédiatrie lors de cette
épidémie est analysé et comparé aux études actuellement existantes et est détaille
dans les chapitres suivants.

4. 1. Signes généraux

Dans notre étude, la fiévre est constante. Elle était présente chez tous les enfants
entre 39 et 40°C pour pres de la moitié.

Seulement 17 % avait une fiévre supérieure & 40°C.

La durée est comprise entre 3 et 4 jours en général mais cette donnée ne prend
pas en compte que certains enfants sont sortis avec une fiévre encore élevée
(enfants ne nécessitant plus une hospitalisation, difficulté d’hébergement dans le
service, etc.).

Il existait une altération de I'état général : 1/3 avait une asthénie et 2/10 environ
une anorexie.

Chez les nourrissons, l'impossibilité de s’alimenter pouvait étre due a la fievre ou a
des douleurs articulaires temporo-mandibulaires. Ces chiffres sont probablement
sous estimés par rapport a la réalité car 'age des patients et la nécessité d'une
hospitalisation sont souvent liés a une altération de I'état général.

Des céphalées et des myalgies sont présentes dans respectivement 19,8 % et
229 % des cas mais ces signes sont probablement sous évalués en raison de
I'age des patients et de la difficulte a localiser la douleur chez le nourrisson. En
effet, on voit que les céphalées et les myalgies sont plus fréquemment retrouvées
chez lenfant plus Aagé pour lequel ces signes font partie des plaintes
fonctionnelles.

Les adénopathies sont présentes chez 1/5 des patients, fermes, non-
douloureuses. Elles sont plus fréquentes chez le nourrisson et I'enfant jeune.
C'est entre 4 et 8 ans ol le développement lymphatique est maximum que sont le
plus souvent retrouvées des adénopathies superficielles.
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La déshydratation est probablement plus importante que celle notée dans les
dossiers puisque 45,8 % des enfants et des nourrissons ont eu une réhydratation
veineuse.

Il s’agissait des effets de la fievre chez le nourrisson et I'enfant jeune. Il existait
souvent des vomissements, qui pouvaient étre le motif d’hospitalisation, majorant
le risque de perte hydrique. La réhydratation était de courte durée en rapport avec
une fievre élevée, brutale mais peu prolongée.

Dés 1953, la forme classique a été décrite & Makonde au Tanganyika: fievre en V
entre 38,8°C et 40,5°C avec recrudescence thermique secondaire moins
importante, asthénie et anorexie. |l n’y avait pas d’adénopathies. Il a également
été décrit des signes dépressifs dans quelques cas. Les patients qui ont contracte
la maladie a la fin de la période épidémique avaient des symtdmes paraissant
moins soudains et plus courts, ce qui pouvait faire soupgonner.[31]

Dans une étude en Thailande en 1991 et 1995 on retrouvait 92 a 100 % de fievre,
des céphalées chez un patient sur deux et 15 a 30 % d’adénopathies[25]

Lors de Iépidémie en Malaisie en 1998-1999, aucune adénopathie ou
hépatosplénomégalie n'a été retrouvee chez les 22 adultes étudiés. Il y avait 50 %
de céphalées, 50 % de myalgies et 100 % de fievre.[45]

IV. 2. Syndrome algique

Il est présent chez 2/3 des patients.

Malgré la subjectivité de I'évaluation de la douleur, en particulier chez I'enfant ot
elle est souvent réalisée par un tiers, elle apparait au cours du chikungunya tres
importante et invalidante.

Dans notre étude plus de 70 % des nourrissons et des enfants avaient une
douleur classée par TANAES intense ou trés intense. La douleur elle-méme était
un motif d’hospitalisation en raison de la difficulteé du traitement a domicile tout
d’abord devant l'intensité de la symptomatologie.

En effet, il 'y a pas ’AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) avant 1 an pour
le CODENFAN® et pour les AINS avant 3 mois.

Les symptdmes digestifs empéchaient tout traitement oral. Une seconde raison
est l'aspect septique des nourrissons prostres, douloureux, apathiques et fébriles
évoquant un tableau septique sévere.

IV. 3. Signes digestifs

Dans notre étude, la moitié des enfants avaient des symptomes digestifs tels que
nausées et vomissements surtout, douleurs abdominales et diahrrée.

Il 'y a eu quelques cas d’hémorragies digestives (4,1%), de gastrites, de
rectorragies et un cas d'ictére. |l y eu également des hépato-splénomégalies mais
non spécifiques chez I'enfant dans le cadre d’'une infection et pouvant étre dues a
la difficulté de 'examen clinique chez un nourisson fébrile et polypnéique ol une
“poussée” du diaphragme sur le foie peut simuler une hépatomégalie.
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En Thailande, on retrouvait en 1991 et 1995 des vomissements dans 28 % des
cas.[25] Il s’'agissait de résultats chez des patients adultes et enfants hospitalises
ou non.

Dans I'étude de Vellore , on retrouve 4 nourrissons sur 11 avec de la diarrhée et 4
enfants sur 22 avec des signes digestifs.[1]

Il n'y a eu aucun cas d’hépatite dans notre étude contrairement a 'adulte ou a été
décrit des hépatites fulminantes et des cytolyses hépatiques trés importantes.

Une étude a été menée chez 14 patients hospitalisés au centre hospitalier
départemental Félix-Guyon a Saint-Denis dans le nord de l'lle et a Saint-Pierre
ayant présenté une hépatite aigué imputable au virus Chikungunya.

La cytolyse hépatique était en moyenne a plus de 20 fois la normale. Le TP était
en moyenne a 23%. 5 patients sont decédés et les autres ont guéri sans
séquelles. Le facteur favorisant du paracétamol et de I'alcool a été évoqué.[48]

Nous avons eu dans notre étude 50 % de vomissements qui représentent a eux
seuls un motif d’hospitalisation en contexte fébrile en raison du risque de
déshydratation et de I'impossibilité de prise d’'un traitement per os a domicile.

IV. 4. Atteinte de I'appareil cardio-respiratoire

Les premiéres études concernant les atteintes cardiaques des Arboviroses datent
de 1967 (Boon et Tan ;1967) et 1943 (Hyman :1943).

En 1968, d’autres travaux ont montré que I'atteinte pouvait étre chronique.

Une étude de 1972 a Ceylan de |. Isebedo a montré les signes cliniques et les
séquelles chez 35 patients atteints de formes cardiaques d'arboviroses, adultes et
enfants.[38,39]

Quelques patients voient leurs signes cliniques disparaitre, la normalisation de
leur ECG et 'absence de cardiomégalie résiduelle.

Les autres patients en revanche avaient des signes cliniques persistants (douleur
thoracique, palpitations, asthénie, dyspnée, vertiges etc...) et/ou des modifications
ECG (tachycardie ou bradycardie sinusale, ESA, AC/FA, dissociation auriculo-
ventriculaire ) et/ou une cardiomégalie en rapport avec une cardiomyopathie.
Parmi les patients de moins de 17 ans, deux sur six avaient une infection a
Chikungunya : une file de 5 ans avec une cardiomyopathie pré-congestive
résolutive en 6 mois et un gargcon de 6 ans avec une cardiomyopathie pré-
congestive mais compliquée d’AVC par embolie cérébrale.

D’aprés |. Isebedo, I'évolution clinique semble étre liée a des facteurs tels que
limportance des récurrences ou des rechutes, la malnutrition, la prise chronique
d’alcool, 'exercice physique intense et les grossesses multiples chez la femme.

Dans notre étude rétrospective au GHSR, 4 patients avaient des signes
cardiaques aspécifiques. Les douleurs rétrosternales pouvaient étre imputées a
des douleurs du cartilage chondro-costal banales au cours de linfection a virus
Chikungunya.

Un seul patient a lui par contre une atteinte cardiaque certaine ayant nécessité le
transfert en service de cardiologie et la pose d’une sonde d’entrainement electro-
systolique devant une bradycardie et des pauses sinusales. L'autre patient a eu
une augmentation du dosage du BNP avec échographie cardiaque normale et
guérison sans séquelle. Le probléme de diagnostic différentiel se posait alors avec
la maladie de Kawasaki devant I'atteinte cardiaque.
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L’infection a virus Chikungunya pourrait évoquer une vascularite.

Les atteintes cardiaques semblent moins fréquentes que celles retrouvées dans le
service de pédiatrie du CHD de Saint-Denis [49] : ceci souleve la question d’'une
difference de souche du virus en fonction des zones géographiques de lile.
Cependant a Ihopital de Saint-Pierre, la recherche d’anomalie cardiaque par
échographie cardiaque ou IRM myocardique n'a pas été systématique. IL existe
peut-étre la un biais.

Dans l'étude de Vellore, on retrouvait deux nourrissons avec des signes
respiratoires : toux, cyanose.[1]

Dans notre étude, les signes respiratoires étaient également aspécifiques pouvant
étre imputables uniquement a la fiévre ou a une co-infection bactérienne ou virale.

IV. 5. Atteintes neurologiques

Le tropisme neurologique du Chikv avait déja était démontré en 1964 lors d'une
étude a Vellore : il y avait deux cas de convulsions fébriles sur 11 cas chez le
nourrisson et sept cas chez 'enfant plus agé dont deux convulsions focales avec
parésie transitoire.[1]

Les autres études chez les enfants ne montraient pas de signes
neurologiques.[31] Lors de I'épidémie de Vellore, deux enfants avaient des déficits
neurologiques a leur sortie de I'hopital. Il était retrouve des convulsions plus
prolongées que d’habitude. Le LCR était toujours normal, sauf dans un cas ou |l
&tait sub-normal avec une légére hyperprotéinorachie a 0,8 g/L. Aucune trace de
génome n’a été mise en évidence dans le LCR.[50]

Une étude de MAZAUD ET SALAUN a été réalisée en 1969pour décrire les
signes neurologiques dus a la dengue et au virus Chikungunya chez l'adulte et
I'enfant.(40] La fréquence des signes neurologiques paraissait plus importante
dans le premier 4ge, mais aucune analyse spécifique aux enfants n'avait éte
pratiquée. Il est décrit deux infections a Chikungunya accompagnées
d’encéphalite. La ponction lombaire montrait comme seule anomalie une
hyperglycorachie. On retrouvait un cas d'atteinte centrale d'un nerf cranien, la
VIII° paire chez une jeune femme de 18 ans. La guérison s’est faite dans les deux
cas sans séquelles.

A Bangogk de 1962 a 1964,une étude a été menee sur des fievres
hémorragiques chez 628 enfants.[2] 7,6 % étaient atteints par le virus
Chikungunya. Deux groupes controles de patients ne présentant pas de fievres
hémorragiques, a hopital et dans un centre médical, étaient étudiés. L'étude
retrouvait chez deux patients atteints par le virus Chikungunya mais ne présentant
pas de fievre hémorragique, une méningite/encéphalite (non-spécifié) et un cas de
convulsion fébrile.

En 1961, des études au Cambodge par [IInstitut Pasteur montraient la
responsabilitt du Chikungunya dans la survenue d’encéphalites touchant les
enfants et les adultes jeunes.[22,23] Sur 108 patients, 6 virus a Chikungunya
étaient isolés et 2 sérologies a arboviroses du groupe A identiques au Chikv
étaient positives.

On retrouve parmi ces patients deux enfants ayant des signes neurologiques :
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- Un gargon de 4 ans avec fiévre diphasique et pic a 40,7°C, convulsions et
éruption morbilliforme a J 4. Le LCR montrait albumine a 0,30 g/L et glucose
augmenté a 0,96 g/L.

- Un homme de 35 ans avec diminution de la concentration, somnolence 15 jours
aprés linfection (forme typique avec virus isolé dans le sang a J2) et une parésie
du membre supérieur gauche un mois et demi apres.

L’effet cyto-pathologique du virus Chikungunya a été étudié en 1963.[51] L'étude
anatomo-pathologique expérimentale des lésions provoquées par le chikv montrait
des lésions du systéme nerveux central :

-Congestion diffuse au premier passage puis apparition d’hémorragies profondes
au niveau des lobes frontaux, sur le cervelet, de chaque co6té du sillon inter-
hémisphérique et au niveau méningé.

-Au niveau des capillaires, on retrouvait une congestion puis des hémorragies
péri-capillaires par érythro-diapédése puis des lésions de I'encéphale au niveau
des cellules neuro-ganglionnaires.

Le virus Chikungunya semble provoquer plus de signes neurologiques chez
l'enfant et notamment chez le nourrisson. Dans notre étude, la proportion des
convulsions est importante avec 20 % des enfants, soit un enfant sur cing. Le
virus a été retrouvé dans le liquide céphalorachidien uniquement chez le
nourrisson.

Un certain nombre de patients avaient une recherche de génome positive dans le
LCR, mais n'avaient pas de signes neurologiques spécifiques (apathie,
vomissements, prostration etc...).

Selon une étude en 1985, 2,3 % des nourrissons et des enfants jusqu'a 5 ans
présentaient des convulsions hyperthermiques avec un pic entre un et deux
ans.[52] D'autres données suggérent une incidence des convulsions
hyperthermiques entre 6 et 7 % avec un pic entre 9 mois et 5 ans.

Les résultats retrouvés chez les nourrissons et les enfants atteints par le virus
Chikungunya sont trés supérieurs puisqu’un enfant sur cing hospitalisé a présente
des convulsions et que les convulsions surviennent chez des enfants d'age
supérieur, plus de 6 ans, dans un quart des cas.

Il serait intéressant de savoir quelles étaient les caractéristiques de ces
convulsions : en effet, il semble que les convulsions partielles surviennent
préférentiellement chez I'enfant plus agé mais les données des dossiers n'etaient
pas suffisantes pour étre exploitées.

Un certain nombre d’enfants et de nourrissons qui ont présenté des convulsions
avaient un EEG en période post-critique anormal mais il n’a pas été retrouvé a ce
jour de séquelles neurologiques cliniques post-Chikugunya. L'étude du liquide
céphalo-rachidien était normale ou sub-normale.

Chez I'adulte, des séquelles neurologiques ont été mises en évidence : une étude
sur 5 cas graves de méningo-encéphalites a I'lle de la Réunion montrait quatre
patients ayant eu une guérison compléte et un patient ayant des séquelles a type
de démence sous-corticale avec un recul de 4 a 6 mois.[53]

Le traitement est essentiellement symptomatique : réhydratation chez le
nourrisson et I'enfant jeune, paracétamol, anti-inflammatoires voire aspirine®
nécessaires devant des douleurs trés importantes.

Souvent les enfants jeunes et les nourrissons ont regu au début de la maladie des
antibiotiques devant l'impossibilité de d'éliminer formellement une méningite

bactérienne, une septicémie ou un purpura fulminans devant des signes cliniques
proches.
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Une CRP peut étre élevée dans linfection a virus Chikungunya et il est possible
gu’un syndrome infectieux soit peu important au début d'une méningite.

4. 6. Signes cutanéo-muqueux (en dehors de la dermatose bulleuse)
et signes hémorragiques.

Les virus sont responsables pour la plupart de rashs infectieux. Leur mécanisme
d’apparition a été étudié par SABIN depuis 1966. Le mécanisme de I'éruption
dans les arboviroses ne semble pas étre di a la multiplication du virus dans la
peau. Il n’y a pas de signe local au point de pigre (comme pour les papillomas ou
les verrues). Une biopsie du rash par Sabin montrait un épaississement
endothélial des capillaires, un ocedéme peri vasculaire et une infiltration
monocytaire.[54]

Les manifestations hémorragiques lors de linfection par le virus de la dengue
sont des pétéchies et des lésions purpuriques surtout quand les plaquettes sont
abaissées. Il existe une fragilité vasculaire accrue avec augmentation du temps de
saignement. Le mécanisme parait immuno-allergique avec réaction antigéne-
anticorps. |l s’agit soit d’'un anticorps circulant soit d’'une réaction d’hypersensibilite
au virus: Les rashs des arboviroses ressemblent aux réactions pseudo
urticariennes ou vésiculaires dues aux médicaments, aux virus, aux helminthes
etc.[54]

La fréquence de I'éruption cutanée est trés variable d’une étude a l'autre.

Dans I'étude de Vellore en 1965, une éruption cutanée était présente chez 100 %
des nourrissons et dans deux cas sur 22, soit 9,9 % chez I'enfant plus agé.[1] On
retrouvait un seul cas de conjonctivite chez le nourrisson et aucun cas
d'énanthéme quel que soit l'age.

En 1953, au Tanganiyka, seulement 20% des patients avaient une éruption au
bout de quelques jours.[31]

Dans une étude en Afrique du Sud, 86 % des patients adultes avaient une
éruption cutanée morbilliforme, discrete, occasionnellement avec purpura du tronc
et des membres. Une biopsie cutanée pratiquée montrait une infiltration
lymphocytaire dans la moitié supérieure du derme avec extravasation
extracellulaire des globules rouges des capillaires.[535]

Dans une étude au Sénégal, une éruption était fréquente, présente 9 fois sur 11
(soit environ 82 %).[41]

Dans une étude menée en Malaisie en 1998-99, on retrouvait chez 50 % des
patients, tous adultes, une éruption cutanée au niveau du tronc et des membres,
maculo-papuleuse apparaissant a J2-J4 et durant de 2 a 5 jours.[45]

En Thallande en 1991 et 1995, on retrouvait 21 a 72 % d'éruption en fonction du
lieu de I'épidémie et 8 patients avec une aphtose buccale.[25]

A Calcutta en 1963, 302 patients ont eu une fievre hémorragique : 64 étaient
infectés parle Chikungunya (21%) et parmi eux 22 % ont présenté des signes
hémorragiques et il y a eu 2 morts.[2]

Dans notre &tude, 77,5 % des nourrissons et les enfants ont présenté une éruption

cutanée classiquement morbilliforme rarement roséoliforme ou scarlatiniforme.
Elle est rarement prurigineuse (4 %).
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La description morbilliforme, scarlatiniforme ou roséoliforme de [l'éruption peut
provenir du fait qu'il ne s'agissait peut-étre pas du méme moment de la maladie,
soit au tout début soit au bout de quelques jours. Le prurit n’était pas habituel
apparemment. Ceci peut étre li¢ a I'absence de plainte fonctionnelle a un age
précoce, mais on ne retrouvait pas de notion de lIésions de grattage pouvant faire
soupgonner un prurit.

Il existait dans 2 % des cas une desquamation des extrémités pouvant
s'accompagner d'cedéme des pieds et des mains (2,75 % des enfants). On
retrouve également des signes buccaux comme pharyngite, chéilite, aphtose
buccale. 9,1 % des patients avaient une conjonctivite (un enfant sur dix s'il existe
des signes buccaux).

Le diagnostic différentiel se pose donc avec la maladie de Kawasaki chez I'enfant
de un a deux ans d’autant plus que le Chikungunya peut étre associé a des
complications cardiaques.

Le faible taux de desquamation des mains et des pieds dans notre étude par
rapport a I'impression clinique dans le service vient du fait qu ‘elle a souvent été
constatée secondairement lors d’une consultation aprés [I'hospitalisation de
contrble et non en période aigue.

De méme, le pourcentage de conjonctivite de 9,1 % dans I'étude apparait en—
dessous de la réalité.

Un enfant de 10 ans s’est plaint d’hyperesthésie cutanée. Chez l'adulte, on
retrouve une plus grande fréquence des dysesthésies des extrémités et des
sensations de brilures cutanées au niveau de la plante des pieds. Ceci avait déja
était décrit chez ladulte en 1964 : piglres, démangeaisons des extrémites,
sensations de brilure. On pouvait aussi retrouver un érythéme au niveau du
pavillon de l'oreille (voir annexe 5).[50]

Des formes cutanées émergentes ont été décrites comme une épidermolyse
bulleuse qui fera I'objet d’'un chapitre a part. Il peut également exister des formes
pseudo-érysipéloides avec cedéme cutané, érythéme et chaleur locale.

L'éruption cutanée est un élément caractéristique de la suspicion clinique
d'infection a Chikungunya et fait partie avec la fiévre et les douleurs articulaires de
la triade diagnostique.

4. 7. Dermatose bulleuse

Si I'atteinte cutanée typique a type d’exanthéme morbilliforme, prurigineux ou non,
est classique, c’est la premiére fois qu'est décrite a la Réunion une forme cutanée
bulleuse du virus Chikungunya.

Dans notre étude, il s'agissait exclusivement de nourrissons de moins de 1 an,
mais l'atteinte peut étre retrouvée dans les tranches d’age supérieures. La
dermatose bulleuse apparait fréquente alors que cette forme clinique n'avait
jamais été décrite. Les enfants présentant une dermatose bulleuse paraissent
avoir une forme plus « agressive » avec un syndrome algique plus important.

Une étude a été menée au Centre hospitalier Félix Guyon de Saint-Denis dans le
nord de I'lle sur 13 enfants de 1 mois a 18 ans qui présentaient un décollement
cutané supérieur a 10 %.[42]

L’age moyen était de 3,23 mois (1-5,5mois) dans I'étude menee a Saint-Denis
versus 5,66 mois dans notre étude et le délai d’apparition aprés la fiévre de 2,5
jours versus 2,8 jours.
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L’éruption décrite était ascendante, prurigineuse. |l existait 4 patients présentant
des lésions endobuccales (aphtes et gingivite) versus 5.

Il existait également un syndrome algique important puisque 8 patients ont
nécessité des antalgiques de niveau 2 et 3 (61,5 % versus 58,8 %).

Devant l'importance de I'épidermolyse, 10 patients ont recu des immunoglobulines
intraveineuses.

Quinze jours aprés le début des signes, on retrouvait une desquamation des
extrémités, non retrouvée a Saint Pierre dans le service, mais la durée
d’hospitalisation n'était pas assez longue. Elle a été retrouvée en consultation a
J10-J15.

La RT_PCR retrouvait également du génome dans le liquide de bulle.
L'immunofluorescence était en faveur d'un processus immuno-allergique.

Les AINS ont été suspectés de provoquer ou du moins de favoriser la survenue
d'une dermatose bulleuse.

La présence d’'une charge virale plus importante dans le liquide de bulle chez un
des patients est également en faveur d’'un mécanisme local d’apparition des bulles
dd au virus lui-méme.

Une étude rétrospective a été effectuée a Saint-Pierre chez 120 enfants sur 3
mois dans le service de pédiatrie pour mettre en évidence le lien entre survenue
de bulles et la prise d’AINS. Il n'a été retrouvé aucune relation entre prise
d’'ibuproféne et dermatose bulleuse (Khi2=0,19, p=0,66, OR=1,32{ic 95% :0,36-
4,93}.[56]

Des études seraient utiles pour décrire plus précisément les Iésions : survenue
préférentielle dans les zones de frottement, les zones exposées, chez certains
patients, quels sont les facteurs favorisants etc. ?

4. 8. Atteintes secondaires

Un seul enfant a eu une décompensation de diabete insulinodépendant avec
acidocétose. Le traitement a consisté en rehydratation intraveineuse et insuline a
la seringue électrique.

Un enfant avec une dysplasie du ventricule droit a présenté une dyspnée avec
désaturation dans un contexte fébrile.

Chez [Iadulte, [linfection a virus Chikungunya provoque souvent une
décompensation de maladie pré-existante (diabéte, insuffisance cardiaque ou
respiratoire, insuffisance rénale et déshydratation etc.).

Au Malawi, une distribution parallele de l'infection a Chikv et de la survenue de
lymphome de Burkitt endémique (eBL) a été mise en évidence. Le groupe de
patients atteints par eBL était significativement plus souvent atteint par le Chikv. Il
pourrait donc peut-étre exister un facteur de risque lors de l'infection par Chikv de
développer eBL comme lors du paludisme endémique et de linfection par
Ebstein-Barr Virus.[57]

Le mécanisme pourrait étre immunitaire. En effet, il semble que le virus
Chikungunya provoque une baisse de lI'immunité.
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4. 9. Signes articulaires

Le Chikv fait partie des arboviroses ayant un tropisme articulaire. Elles ont une
localisation géographique propre : il s'agit de 'Océanie et de I'Australie pour les
virus Ross River et Barmah Forest, de la région sud-américaine pour le virus
Mayaro, de la région africaine intertropicale pour les virus Chikungunya, O'Nyong
Nyong (qui signifie « briseur d'articulation » ) et Sindbis et de la reégion asiatique
pour Chikungunya.[16]

Les arthralgies précédent la fiévre ou restent isolées dans les infections a virus
Ross River. La plupart des arboviroses peuvent donner des arthralgies prolongees
pendant des mois voire des années. Le virus Ross River peut donner des
douleurs a un an et jusqu’'a deux ans et demi.

Le syndrome douloureux pour le virus Mayaro peut, Iui, persister plusieurs
semaines et méme plusieurs mois.

On ne sait pas combien de temps le virus Sindbis peut persister au niveau des
articulations.

Pour le virus O’'Nyong-nyong, la polyarthrite pourrait se pérenniser sur plusieurs
années mais ceci reste a prouver de fagon formelle.

Les arthralgies sont typiques de la maladie puisque c’est lattitude du malade
courbé par la douleur qui a donné son nom a la- maladie. Elles sont tres
constantes et invalidantes chez 'adulte parfois durablement.

Une étude a été faite en 1980 par Kennedy et coll. sur 20 patients en phase aigué
et chronique qui montrait dans tous les cas des arthralgies séveres, invalidantes
puis persistantes la plupart des cas plus de 4 mois (16 mois dans deux cas) mais
cette étude portait sur des adultes plus agés avec une moyenne d’age de 48,8
ans. Tous avaient une polyarthrite symétrique. Un avait une arthrite temporo-
mandibulaire. 12 avaient des douleurs a 4 mois d’intensité modérée a sévere et 14
une raideur matinale. Il existait un syndrome inflammatoire, les facteurs
rhumatoides étaient normaux. Les radiographies montraient un cedéme péri-
articulaire et dans un cas une érosion au niveau de la téte d’'un métacarpe.[60]

Plusieurs études ont montré le caractére chronique des arthralgies dues au Chikv.
Il s'agissait d’études portant sur des adultes :

Dans I'étude de Brighton portant sur 107 adultes, des douleurs persistaient a 3
voire 5 ans.[58]

A 3 ans, 87,9 % des patients ne souffraient plus, 3,7% avaient des douleurs
intermittentes avec ou sans raideur persistante et sans anomalie a I'examen
physique, 2,8% avaient des raideurs articulaires persistantes sans douleur et 5,6%
avaient des douleurs persistantes accompagnées de raideur matinale et
d'épanchements.

Les six patients souffrant de douleurs chroniques étaient agés de 16 a 64 ans et il
y avait 4 hommes et 2 femmes. L'examen clinique retrouvait : épanchement
articulaire des deux genoux, synovite du métacarpe et du poignet et de la cheville
et du genou. La raideur matinale variait de 15 & 30 minutes. Tous avaient une
augmentation de la VS. La ponction articulaire montrait un liquide inflammatoire.
Une seule biopsie synoviale était pratiquée qui était normale.
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A également été décrit par Brighton, un cas d'arthropathie destructrice apres
quinze ans d'évolution chez un patient ayant une infection a Chikv. La biopsie
synoviale montrait une synovite avec infiltration de lymphocytes, plasmocytes et
de polynucléaires neutrophiles trés importante avec leucocytoclasie.[59]

Une autre étude de cas chez 11 adultes & Rufisque au Sénégal par Roche et
Robin en 1999 montrait 100 % d’atteinte articulaire et plus de la moitié avait des
récurrences douloureuses. L’examen des articulations était normal a part un léger
cedéme péri-articulaire. Les douleurs étaient trés sensibles aux corticoides.[41]

En Thailande en 1991 et 1995, on retrouvait 80 & 98 % de douleurs touchant les
grosses articulations et 29 % d'oedémes.[25]

En 1953 au Tanganyika étaient décrites des douleurs invalidantes, insomniantes
chez 6 sur 115 patients avec des oedémes nécessitant la prise de morphine et
une recrudescence des symptémes a distance.[31]

En 1998-99 en Malaisie, plus de 80 % de 22 adultes avaient une atteinte
articulaire, soit arthrites et/ou arthralgies des grosses et petites articulations.[45]

Chez les enfants, I'étude de Vellore montrait deux nourrissons sur 11 (soit 18,2 %)
et 9 enfants sur 22 (soit 40,9 %) qui souffraient d’arthralgies.[1]

L'étude décrit une fille de 6 mois en position foetale douloureuse avec atteinte
notamment des genoux, des épaules et des hanches et un gargon de 2 mois avec
douleur des genoux et myalgies des mollets. Les articulations étaient sensibles,
sans cedeme, ni rougeur locale.

Chez les enfants plus agés, ce sont les articulations les plus grosses qui sont
atteintes : 5 enfants avaient seulement les grosses articulations atteintes, un avait
une atteinte des grosses et petites articulations et pour 3 enfants la localisation
était non spécifiée.

Il semblait que dans les formes de I'enfant ou il y avait des manifestations
encéphaliques, les arthralgies étaient moins fréquentes. Les douleurs résiduelles
étaient également peu rencontrées.

Dans notre étude, les arthralgies sont nombreuses (71,1 %) mais le plus souvent
I'examen clinique est normal, pauvre et sans modification notoire. Il y a peu
d'épanchement articulaire ou d’cedéme. Seulement un tiers des patients
arthralgiques a des oedémes. On retrouve donc plus fréquemment des arthralgies
que dans I'étude de Vellore mais moins souvent que chez I'adulte. Par ailleurs, il
s’agit d’'une étude realisée en phase aigué de la maladie et ne permettant pas une
analyse de I'évolution a long terme.

Le traitement par le phosphate de chloroquine a été testé par Brighton sur 10
patients sur une période de 20 semaines : il est retrouvé une amélioration dans la
moitié des cas sur la douleur et la raideur matinales, mais I'étude est insuffisante
pour conclure a I'efficacité du traitement.[61]

Une étude est mise en place au GHSR dans le service de pédiatrie, mais un

probleme de recrutement des enfants se pose en raison de la baisse d’incidence
de la maladie.
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4. 10. Biologie-Examens complémentaires

Dans notre étude, le signe le plus constant est la présence d’une lymphopénie
parfois importante accompagnée d’une leucopénie une fois sur cing, signe d'une
infection virale. Les autres anomalies sont plus rares comme une monocytose,
une myelémie..

L’hémoglobine est normale dans plus de 4 cas sur 5. On peut retrouver une
diminution de I'hématocrite de temps en temps (nb= 1 patient sur 10 lors de
I'études sur les soldats américains dans le sud du Vietnam).[32]

La thrombopénie est le plus souvent modérée beaucoup plus rare que chez
I'adulte : on la retrouve dans 14,2 % des cas.

Une étude rétrospective a été pratiquée au CHD de Saint Denis qui comparait les
résultats biologiques des patients atteints par le ChikV par rapport a un groupe
contréle. Celle-ci retrouvait une lymphopénie importante dés l'age de 2 ans,
passant de 1,45 a 0,71.10.9 /L mais une variation moins importante de 2,99 a
2,52.10.9/L chez I'enfant de moins de 2 ans.[62] La durée de la lymphopénie est
courte chez I'enfant et plus longue chez I'adulte (6 jours en moyenne).

Les taux de plaquettes était diminué de facon modérée notamment chez I'enfant
de moins de deux ans : de 225 a 156.10.9/L et de 257 a 213.10.9/L

On retrouvait fréquemment une cytolyse hépatique prédominant sur les TGO. Le
syndrome infectieux était modéré avec une CRP le plus souvent pas ou peu
augmentée, mais il n'est pas rare de retrouver une CRP>50 voire >100 ce qui
n'‘est pas habituel dans le cadre d'une infection virale. Le virus Chikungunya
semble pouvoir donner un syndrome infectieux sévere.

Dans I'étude de Vellore, 'hémoglobine était de 8 a 12 g/L, mais on ne retrouvait
pas d’anomalies significatives du taux par rapport a la tranche d’'age.

Les plaquettes étaient normales méme en cas de manifestation hémorragique
chez deux enfants. Chez 4 enfants a été eétudiée la variation des taux:
thrombopénie chez 2/4 dont un avec taux <50000 puis augmentation est
normalisation en moins d’'une semaine sans syndrome hémorragique.

Il existait une petite lymphopénie chez 1 sur 4.[1]
Dans notre étude, la calcémie est moins fréquemment abaissée que chez I'adulte.

Il existe fréquemment des troubles de 'hémostase avec 42,7 % d’allongement du
TCA et 32 % de baisse du TP. L'incidence est méme plus élevée si on considére
uniqguement les patients chez lesquels 'hémostase a été testée.

La charge virale est beaucoup plus importante chez le nourrisson. Elle peut
atteindre plusieurs dizaines de milliers de copies alors qu ‘elle est souvent
inférieure a 100 chez I'enfant plus agé. Une étude serait intéressante pour savoir
si cette différence est liée a I'age ou si le prélévement a été effectué plus tot dans
I'évolution de la maladie en phase de virémie plus importante quand I'enfant était
trés jeune. En général, les nourrissons étaient hospitalisés trés tot, souvent
quelques heures aprés le début des symptomes, devant le caractére inquiétant de
la maladie.

La cinétiqgue des marqueurs doit encore étre précisée: le virus apparait a J-2 et
persiste jusqu’'a J4-J5. a Vellore en 1964, le génome du virus n’était plus retrouve
dans le sang aprés J5 ce qui correspond a nos résultats.[50] La durée de
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persistance des IgM et des IgG est mal connue. Le probleme se pose alors de
savoir devant la réapparition de symptémes ressemblant & une primo-infection au
bout de quelques semaines ou quelques mois s'il s'agit de ré-infestation ou de
recrudescence du virus similaire au paludisme.

4. 11. Diagnostics différentiels

L'infection & virus Chikungunya pose le probléme de sa reconnaissance chez
I'enfant ol d’autres entités cliniques peuvent étre suspectées.

La forme clinique chez I'enfant de 1 a 3 ans qui associe une fiévre élevée parfois
prolongée avec atteinte cutanée, parfois muqueuse, conjonctivite et adénopathie
peut faire suspecter la maladie de Kawasaki, d’autant plus qu'il n'est pas rare de
constater a distance une desquamation des extrémités. L'échographie cardiaque a
la recherche d’atteinte des coronaires s’est avérée toujours négative au GHSR,
mais le Chikungunya semble parfois étre a l'origine d’une vascularite.

Chez I'enfant se posait le probléme de diagnostic avec un purpura fébrile faisant
craindre un purpura fulminans.

Chez le nourrisson, le tableau clinique associant fiévre, prostration, altération de
létat général, éruption cutanée, signes digestifs et troubles hémodynamiques
faisait craindre un probléme bactérien avec choc septique.

De méme le tableau clinique d’altération de I'état général chez des enfants
présentant des convulsions généralisées parfois prolongées ou focalisées et un
état pseudo-confusionnel faisait craindre une méningo-encéphalite (17 patients
sont entrés dans le service de pédiatrie avec une suspicion de méningo-
encéphalite).

4. 12. Différences entre les formes de 'adulte et celles de I'enfant

Les tableaux 19 et 20 montrent les différences entre les signes cliniques et
biologiques de I'adulte et de I'enfant.

La colonne de droite montre les résultats recueillis par le réseau de medecins
sentinelles de la Réunion [données InVS (Institut National de Veille Sanitaire) et
par la CIRE (Cellule Inter-Régionale d’Epidémiologie)]. Il s’agissait donc de
données moyennes sur 'ensemble de la population.

La colonne du milieu montre les résultats recueillis au Groupe Hospitalier Sud
Réunion d'avril 2005 a mai 2006 pour les patients ayant consultés ou etant
hospitalisés dans le service de maladies infectieuses ou dans les services
spécialisés. |l s'agissait d’'une étude rétrospective sur 251 patients d’age moyen
59 ans+/- 2 ans.

La derniére colonne montre les résultats de notre étude. Pour les signes cliniques
neurologiques, il s'agit des chiffres au 5 février 2006, comptabilisés par le
dispositif de surveillance des formes neurologiques de Chikungunya chez I'adulte
sur 'ensemble des hopitaux de lile. Les signes biologiques sont ceux de I'étude
au GHSR.

Le tableau 21 montre les résultats du test de Khi 2. Les conditions d’application du

test sont respectées avec des effectifs calculés supérieurs ou égaux a 5. La
différence de résultats est significative si p<0,05.
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SIGNES
CLINIQUES ADULTES ENFANTS
Hospitalises au Notre étude au
ARB-DRAT GHSRE GHSR
Fievre 100% 84% 100%
Myalgies 60% 84% 22,9%
Céphalées 70% 42% 19,8%
Arthralgies 100% 95% 71,4%
Eruption 33% 59% 77.5%
Signes o
digestifs nc 56% 47,8%
Prurit nc 23% 4,3%
Signes o o
hémorragiques ne T 10,8%
Adénopathies nc 11% 20,6%
Signes 9 cas * 33,3%
neurologiques

T Source réseau de médecins sentinelles - données CIRE-ORS (Observatoire
régional de la santé) [63]
+ Patients hospitalisés au GHSR >16 ans de mars 2005 a avril 2006 [64]
* 9 cas publiés. [53,65]

Tableau 19: Différences entre les signes cliniques de I’adulte et de I’enfant.

Signes biologiques Adulte (GHSR) Enfants (notre étude)
Lymphopénie 74 %% 82,6%
Thrombopénie 42%F 14,2%

CRP normale 19%% 50%

T Patients hospitalisés au GHSR de mars 2005 a avril 2006.

Tableau 20: Différences entre les signes biologiques de I’adulte et de I’enfant.
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Signes cliniques KHI 2

Fievre p<0,001
Myalgies p<0,05
Céphalées p<0,001
Arthralgies p<0,001
Eruption p<0,001

Signes digestifs p non significatif
Prurit p<0,001

Signes hémorragiques p non significatif
Adénopathies p<0,01

Signes neurologiques <0,001

Signes biologiques

Thrombopénie p<0,001
Lymphopénie p<0,05

CRP normale p<0,001

Table 21: Test du Khi 2 .

La comparaison entre les deux études est une premiére approche des différences
cliniques et biologiques entre le nourrisson et I'enfant d’'une part et 'adulte d’autre
part. Il existe bien slr de nombreux biais et il est impossible de conclure
formellement a des différences ou a des similitudes. Seule une étude de cohorte
prospective avec un groupe contréle pourrait étre concluante Cependant, il
apparait intéressant de comparer les chiffres dont nous disposons a I’heure
actuelle afin de faire une premiére évaluation.

La fievre est significativement plus fréquente chez les enfants hospitalisés ainsi
que I'éruption cutanée et la présence d'adénopathies. Il y a moins de myalgies, de
céphalées, d'arthralgies et I'éruption cutanée est moins prurigineuse que chez
l'adulte.

Il 'y a pas de différence significative pour ce qui est des signes digestifs et
hémorragiques.

Les signes neurologiques sont plus fréquents : si on calcule le test du Khi 2 sur
l'effectif des patients hospitalisés au GHSR c'est-a-dire 151 patients, p est
inféerieur a 0,001 (les 9 cas sont recensés sur I'ensemble de I'lle donc sur un
effectif supérieur a 151).

La comparaison des résultats est significative pour certains paramétres, mais il
peut exister plusieurs biais: pour la fiévre, la plupart des enfants étaient
hospitalisés t6t, @a un moment ol la maladie est en phase aigue. Peut-étre les
adultes étaient-ils hospitalisés plus tard, en relation avec des complications ? Pour
les signes cliniques comme les arthralgies, les céphalées et les myalgies ol
I'interrogatoire est important, se pose le probléme du recueil d’'information chez les
enfants et surtout les nourrissons.
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Conclusion

Notre étude a donc concerné 253 enfants hospitalisés pour infection par le virus
Chikungunya a I'hdpital de Saint-Pierre pendant la période de I'été austral 2005-
2006.

Il s’agit de la premiere étude pédiatrique réalisée regroupant autant d’enfants atteints
par cette arbovirose. Malgré le caractére retrospectif et les limites qui y sont liés,
nous pouvons eétablir un tableau clinique classique de [infection par le virus
Chikungunya chez I'enfant :

Chez les nourrissons et les trés jeunes enfants, l'infection se caractérise par un
enfant prostré, algique, apathique et fébrile réalisant un tableau pseudo-septique
sévere. Les oedémes des articulations, les extrémités cyanosées et oedématiées
accompagnés d'une difficulté a téter sont carctéristiques de cette tranche d'age.

Chez le plus grand enfant, on retrouve la triade classique associant fiévre, syndrome
algique et éruption cutanée morbilliforme plus proche du tableau classique de
I'adulte.

L'hospitalisation est souvent nécessaire devant lintensité de la douleur, de la
symptomatologie digestive a type de vomissements ou diarrhée ou des signes
neurologiques.

Des formes émergentes ont été décrites. |l ressort en effet de notre étude qu’environ
un quart des enfants plus agés hospitalisés ont présenté des convulsions. Un certain
nombre d’enfants ont présenté une dermatose bulleuse au cours de l'infection par le
virus Chikungunya. Cette atteinte cutanée a été retrouvée pour la premiére fois a l'ile
de la Réunion.

Sur le plan biologique, le syndrome infectieux est le plus souvent modéré mais avec
une CRP pouvant étre supérieure a 50, une lymphopénie et une cytolyse hépatique
modérée prédominant sur les ASAT.

Une étude de cohorte sur plusieurs années permettrait de définir plus précisément
les différents signes cliniques et para-cliniques du Chikungunya chez le nourrisson
et 'enfant dans sa forme classique et dans ses formes plus rares. Il serait également
intéressant d'évaluer les sequelles a long terme notamment neurologiques,
sensorielles, cognitives, articulaires ou cardio-respiratoires.
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Annexe 1 :
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Annexe 3 :

Annexe 4 :

Annexe 5 :

Annexe 6 :

Annexe 7 :

Annexe 8 :

Annexe 9 :

Echelle NFCS

Echelle EDIN

Eruption cutanée morbilliforme typique.

Dermatose bulleuse.

Erythéme du pavillon de l'oreille.

Cyanose et cedéme du pied.

Desquamation des extrémites.

Arthrite des doigts.

Eruption purpurique.
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Echelle de Douleur et d’inconfort du nouveau-né (EDIN)

Visage

0 : Visage détendu

1: Grimaces passagéres : Froncement des sourcils, lévres
pincées, plissement du menton, tremblement du menton

2 : Grimaces fréquentes, marquées ou prolongées

3 : Crispation permanente ou visage prostré, figé ou visage
violacé

Corps

0 : Détendu

1: Agitation transitoire, assez souvent calme

2 . Agitation fréquente mais retour au calme possible

3 : Agitation permanente : crispation des extrémités et
raideur des membres ou motricité trés pauvre et limitée, avec
corps figé

Sommeil

0 : S'endort facilement, sommeil prolongé, calme

1 : S'endort difficilement

2 : Se réveille spontanément en dehors des soins et
fréquemment, sommeil agité

3: Pas de sommeil

Relation

0 : Sourire aux anges, sourire réponse, attentif a 1'écoute

1: Appréhension passagere au moment du contact

2 : Contact difficile, cri a la moindre stimulation

3 : Refuse le contact, aucune relation possible. Hurlement ou
gémissement sans la moindre stimulation

Réconfort

0 : N'a pas besoin de réconfort

1: Se calme rapidement lors des caresses, au son de la voix
ou a la succion

2 : Se calme difficilement

3 : Inconsolable. Succion désespérée

Annexe 2 : Echelle EDIN (Echelle de Douleur et d’'Inconfort du Nouveau-né) notée
sur 15.

74



Annexe 4 ' Dermatose bulleuse.
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Annexe 5 : Erythéme du pavillon de l'oreille.

Annexe 6 : Cyanose et cedéme du pied.
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Annexe 7 : Desquamation des extrémités.

Annexe 8 : Arthrite des doigts : cedéme et rougeur de I'articulation.
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Annexe 9 : Eruption purpurique :desquamation secondaire.
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RESUME

L’étude a consisté en une analyse rétrospective de 253 dossiers de nourrissons et
d'enfants hospitalisés pour infection a virus Chikungunya dans le service de pédiatrie
de I'hoépital de Saint-Pierre (lle de la Réunion) pendant I'été austral 2005-2006.

Chez les nourrissons et les trés jeunes enfants, I'infection se caractérise par un
enfant prostré, algique, apathique et fébrile réalisant un tableau pseudo-septique
severe. Chez le plus grand enfant, on retrouve la triade classique associant fiévre,
syndrome algique et éruption cutanée morbilliforme. ‘L’hospitalisation est souvent
nécessaire devant lintensité de la douleur, de la symptomatologie digestive
(vomissements ou diarrhées) ou des signes neurologiques. Il ressort en effet de
notre étude gu’environ un quart des enfants des enfants plus Agés hospitalisés ont
présentés des convulsions. Sur le plan biologique, le syndrome infectieux est le plus
souvent modéré mais avec une CRP pouvant étre supérieure a 50, une lymphopénie
et une cytolyse hépatique modérée prédominant sur les ASAT.

TITLE

Paediatric symptoms of the Chikungunya virus. A retrospective study of 253 children
and infants hospitalized in the Paediatric Service of Saint-Pierre, Reunion Island .

SUMMARY

The study is a retrospective analysis of 253 files of infants and children hospitalized
for Chikungunya virus infection in the paediatric service of Saint-Pierre Hospital
(Reunion Island) during the 2005-2006 southern summer.

For the infants and the very young children, the infection is characterized by a
prostrate child, algetic, apathetic and feverish with severe pseudo septic symptoms.
For the older children, one finds the traditional triad associating fever, pain and
morbilliform exanthema. Hospitalization is often necessary because of the intense
pain, the symptomatic vomiting and diarrhoea, or the neurological signs. Indeed it
appears that approximately a quarter of the older children hospitalized had
convulsions. On a biological level, the infectious syndromes are generally moderate
but with CRP which can be higher than 50, a lymphopenia and a moderate hepatic
cytolysis prevailing on the ASAT.
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