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Dans ce numéro : Les maladies à transmission vectorielle au Canada 
Le présent numéro porte sur les maladies infectieuses au Canada qui sont transmises par les moustiques, les 
tiques et les souris sylvestres. La bonne nouvelle, c'est que le nombre de cas déclarés d'infection par le virus 
du Nil occidental baisse désormais depuis dix ans. Cependant, d'autres maladies à transmission vectorielle 
sont en hausse. Deux bunyavirus au Canada peuvent être à l'origine d'une maladie pseudo-virale du Nil 
occidental et des données laissent entendre qu’ils ont été sous-diagnostiqués. Il existe un autre bunyavirus 
qui est transmis par la souris sylvestre et qui peut être à l'origine d'une maladie respiratoire grave, il s'agit de 
l'hantavirus. Consultez le premier rapport de surveillance national sur la maladie de Lyme depuis que la 
déclaration de cette maladie est devenue obligatoire au Canada en 2009. Compte tenu de la fréquence 
croissante de ces maladies à transmission vectorielle au Canada, la promotion des mesures de protection 
individuelle à prendre cet été pendant les activités extérieures est largement justifiée!  
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Résumé 
Les virus du sérogroupe California et le virus de Cache Valley sont des arbovirus (agents pathogènes transmis 
par les tiques et les moustiques) appartenant au genre Orthobunyavirus (famille Bunyaviridae). Bien que la 
majorité des expositions à ces virus entraînent des infections asymptomatiques ou bénignes, les virus du 
sérogroupe California et le virus de Cache Valley peuvent être à l'origine de maladies fébriles et neurologiques 
de nature similaire à celles associées aux infections par le virus du Nil occidental. Les virus du sérogroupe 
California et le virus de Cache Valley sont répartis partout en Amérique du Nord et circulent dans un certain 
nombre d'hôtes vertébrés et de moustiques porteurs, y compris plusieurs espèces de moustiques Aedes et 
d'autres moustiques n'appartenant pas au genre Culex. Le virus de Jamestown Canyon et le virus snowshoe 
hare sont la sorte la plus commune de virus du sérogroupe California au Canada et on en a relevé dans tout le 
pays. Ces agents pathogènes potentiels peuvent contribuer à un fardeau de la maladie plus élevé que celui 
reconnu auparavant et doivent être pris en compte dans le cadre du diagnostic différentiel des maladies fébriles 
et neuro-invasives pendant la saison des moustiques. Le diagnostic peut être fait en demandant un panel de 
diagnostic au niveau du programme de lutte contre les zoonoses virales au Laboratoire national de microbiologie. 
Afin de réduire le risque d'infection, il faut informer le public au sujet de ces virus et souligner l'importance de la 
prise de mesures de prévention personnelles. 
 

Introduction 

La famille Bunyaviridae de virus à ARN constitue un groupe très important, diversifié et réparti à l'échelle 
mondiale de virus qui infectent les plantes, les vertébrés et les invertébrés (1). De nombreux bunyavirus 
importants sur le plan médical sont des virus à transmission vectorielle qui peuvent infecter les rongeurs ou les 
arthropodes. Par exemple, les hantavirus tels que le virus Sin Nombre sont transmis par la souris sylvestre et 
entraînent un syndrome pulmonaire à hantavirus (2, 3). Les arbovirus sont des bunyavirus qui infectent et sont 
transmis au moyen des tiques et des moustiques. Les bunyavirus transmis par les moustiques appartiennent au 
genre Orthobunyavirus. Ce genre comprend environ 170 virus : 48 espèces et 19 sérogroupes. Dans deux de ces 
sérogroupes se trouvent quatre virus émergents qui sont de plus en plus reconnus comme des agents 
pathogènes pour les humains et les animaux (1). (Tableau explicatif)  
 

Quatre arbovirus émergents en Amérique du Nord appartenant au genre Orthobunyavirus de la famille 
Bunyaviridae

1
 

Sérogroupe California : Ce sérogroupe comprend 17 virus notamment les suivants : 
- Virus de l'encéphalite de Californie 
- Virus d'Inkoo 
- Virus de Jamestown Canyon 
- Virus de La Crosse 
- Virus snowshoe hare 
- Virus de Tahyna 
 

Sérogroupe Bunyamwera : Ce sérogroupe comprend 23 virus, notamment le suivant :  
- Virus de Cache Valley 

1 Les quatre virus émergents sont indiqués en caractères gras. 
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Les virus du sérogroupe California circulent partout dans le monde. Ils comprennent le virus d'Inkoo en Europe; le 
virus de Tahyna en Europe, en Asie et en Afrique; et le virus de La Crosse, le virus snowshoe hare et le virus de 
Jamestown Canyon en Amérique du Nord (4, 5). Plusieurs virus du sérogroupe California sont associés à des 
maladies pseudogrippales bénignes et à des infections graves du système nerveux central (4, 6, 7, 8). Le virus 
snowshoe hare a été mis en cause dans des cas neurologiques touchant principalement des enfants (4, 8, 9). 
Parmi les virus du sérogroupe California étendus, on trouve également le virus de Jamestown Canyon qui a été 
récemment identifié comme une cause émergente de maladie neuro-invasive et fébrile au Canada et aux 
États­Unis (6, 7, 8, 10, 11, 12). Le virus de La Crosse est étroitement lié au virus snowshoe hare et est la cause 
principale d’encéphalite virale chez les enfants aux États-Unis (en moyenne 80 à 100 cas par an) et la deuxième 
cause principale de maladie neuro-invasive associée à un arbovirus en Amérique du Nord (6, 13). Aucun cas 
clinique n'a été signalé pour le moment au Canada, vraisemblablement en raison de la fréquence limitée de ses 
vecteurs (p. ex. Aedes triseriatis et Aedes albopictus). Cependant, les changements climatiques futurs pourraient 
avoir une influence sur l'expansion de ces espèces de moustiques vers le nord (14).  
 
Le quatrième Orthobunyavirus émergent transmis par les moustiques est le virus de Cache Valley (sérogroupe 
Bunyamwera) qui circule partout en Amérique du Nord et en Amérique du Sud (15, 16). Il est principalement 
associé à des maladies du bétail, en particulier des moutons (15). Toutefois, des patients atteints d'une maladie 
non diagnostiquée dans l'Ouest du Canada se sont révélés porteurs d'anticorps propres au virus de Cache Valley 
(17, résultats non publiés de Drebot) et plusieurs cas de maladie neuro-invasive chez les humains causée par le 
virus de Cache Valley ont été relevés aux États-Unis (18, 19).  
 
Il n'existe pas de traitements précis ou de vaccins actuellement disponibles pour le sérogroupe California et les 
infections par le virus de Cache Valley. Le traitement de ces infections virales comprend généralement des soins 
de soutien et la prise en charge des complications, p. ex. le soulagement de la pression intracrânienne accrue.  
 
Les effets de ces bunyavirus sur la santé pourraient être beaucoup plus importants que ce qu'on pensait 
auparavant. De 1989 à 2005, aucun cas d'infections par les virus du sérogroupe California n'a été relevé au 
Canada en raison de l'interruption des procédures de diagnostic permettant de repérer ces agents pathogènes. 
Dans le cadre d'une approche de perfectionnement des tests sérologiques pour le virus du Nil occidental et 
d'autres arbovirus transmis par les moustiques, de nouvelles méthodes de dépistage ont été mises en œuvre et 
ajoutées aux panels de diagnostic existants au niveau du programme de lutte contre les zoonoses virales au 
Laboratoire national de microbiologie de Winnipeg, au Manitoba (11, 12, 20).  
 
Il existe maintenant des preuves suffisantes pour recommander que, lorsque des patients présentent une maladie 
fébrile et neurologique ainsi que des antécédents d'exposition aux moustiques, le virus du Nil occidental et les 
bunyavirus transmis par les moustiques soient recherchés. Dans le présent article, l'écologie, l'épidémiologie, les 
aspects cliniques, les diagnostics et certaines des récentes données de surveillance en laboratoire des virus du 
sérogroupe California et du virus de Cache Valley seront analysés. 
 

Virus du sérogroupe California 

Le virus de La Crosse, le virus snowshoe hare et le virus de Jamestown Canyon sont les principaux virus du 
sérogroupe California qui sont émergents et négligés en Amérique du Nord (4, 6, 7, 9, 11, 13). Les humains 
peuvent contracter l'infection par l'intermédiaire de piqûres de moustique à l'origine d'une maladie 
asymptomatique à légèrement fébrile (fièvre, frissons, douleurs abdominales, toux, céphalées et photophobie) et 
d'une infection aiguë du système nerveux central (méningite ou encéphalite). Bien que la plupart des patients 
atteints d’encéphalite virale du sérogroupe California se rétablissent complètement, certaines séquelles 
neurologiques de longue durée ont été relevées, en particulier pour le virus de La Crosse (13). 

Au Canada, l'activité des virus du sérogroupe California a été démontrée dans toutes les provinces et tous les 
territoires (8, 9, 11, 12). De 1978 à 1989, 23 cas d'infection symptomatique ont été diagnostiqués au Canada. La 
majorité des cas était liée au virus snowshoe hare (18 cas), trois cas au virus de Jamestown Canyon et deux cas 
à des virus du sérogroupe California dont l'identité était inconnue (8, Artsob et Drebot, résultats non publiés). 
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Le risque d'exposition aux virus du sérogroupe California s'étend de mai à octobre, étant donné que les vecteurs 
prédominants porteurs du virus snowshoe hare et du virus de Jamestown Canyon sont (contrairement au virus du 
Nil occidental) des moustiques n'appartenant pas au genre Culex tels que les espèces Aedes, Culiseta et 
Anopheles (4, 7, 8). Ainsi, les hôtes amplificateurs ou réservoirs de ces virus sont de petits mammifères tels que 
les écureuils, les tamias, les lièvres et divers rongeurs (virus snowshoe hare), ou bien de plus gros animaux tels 
que les cerfs et les wapitis (virus de Jamestown Canyon) (Figure 1). Le bétail, comme les chevaux, les bovins et 
les moutons présentent aussi des taux de séroprévalence importants, toutefois, ils ne contribuent probablement 
pas de façon importante au cycle de transmission enzootique de ces virus en raison de la faible virémie (21, 
Drebot, résultats non publiés). La transmission transovarienne est le mécanisme d'hivernage le plus probable. Ce 
mécanisme implique des moustiques infectés transmettant le virus à leur progéniture dans l'œuf, où le virus 
snowshoe hare et le virus de Jamestown Canyon hivernent.  

Figure 1 : Cycles de transmission des virus du sérogroupe California (virus de Jamestown Canyon, 
virus snowshoe hare) et du virus de Cache Valley 

 

La présence de vecteurs et de réservoirs dans les régions boisées et les parcs des zones rurales et urbaines 
augmente la possibilité qu'il y ait des niveaux importants de circulation des virus non seulement dans les régions 
au sud du Canada, mais aussi dans les régions au nord, comme le Yukon, les Territoires du Nord-Ouest et 
l'Alaska. Par conséquent, il existe un risque d'exposition des humains et des animaux pendant toute la saison des 
moustiques, et ce, dans une vaste zone géographique. 
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Virus snowshoe hare 
Le virus snowshoe hare circule partout au Canada et aux États-Unis aux cycles enzootiques impliquant des 
moustiques qui n'appartiennent pas au genre Culex et des mammifères tels que les lièvres et les écureuils (8). Il 
a été isolé pour la première fois en 1958 à partir du sérum d'un lièvre d'Amérique (Lepus americanus) au 
Montana. La maladie humaine causée par ce virus a été initialement observée au Canada en 1978 lorsque trois 
infections encéphalites ont été diagnostiquées au Québec (trois garçons âgés de 7, 6 et 10 ans présentant des 
symptômes : fièvre, nausées, vomissements, céphalées, confusion et agitation) et un cas de méningite relevé en 
Ontario (homme âgé de 30 ans) (8). La plupart des cas de virus snowshoe hare ont été associés à des maladies 
neuro-invasives telles que l’encéphalite et la méningite et touchaient principalement des enfants, avec une 
épidémiologie similaire à celle qui est observée pour le virus de La Crosse qui est étroitement lié et qui est 
présent à l'est et au centre-ouest des États-Unis (13).  

Virus de Jamestown Canyon 
Le virus de Jamestown Canyon a été isolé pour la première fois aux États-Unis en 1961 à partir d'un bassin de 
moustiques Culiseta inornata recueillis dans le Jamestown Canyon près de Boulder, au Colorado (4). Les 
infections par le virus de Jamestown Canyon peuvent être à l'origine d'un éventail de maladies similaire à celui 
observé pour le virus snowshoe hare, y compris l'infection fébrile et aiguë du système nerveux central (4, 7). Une 
affection du système respiratoire a été observée chez un certain nombre de patients. Contrairement au virus 
snowshoe hare, la plupart des personnes infectées par le virus de Jamestown Canyon présentant une maladie 
symptomatique grave sont des adultes et leurs principaux réservoirs se révèlent être les cerfs et les ruminants 
(7).  
 
On a d'abord jugé que le virus de Jamestown Canyon était principalement concentré dans l'est de l'Amérique du 
Nord, mais des rapports récents laissent entendre que la répartition géographique des infections par le virus de 
Jamestown Canyon est plus large que celle reconnue auparavant (7). Selon les enquêtes sérologiques menées 
au Canada et aux États-Unis, on estime qu'environ 25 % de la population pourrait avoir des anticorps contre le 
virus de Jamestown Canyon, mais les taux réels de séroprévalence peuvent aller de 1 % à 40 %, voire plus, pour 
le virus snowshoe hare et le virus de Jamestown Canyon, selon la région (22, 23, 24, données non publiées de 
Drebot). Le rapport infections asymptomatiques/infections symptomatiques se situe environ entre 100:1 à 1500:1 
d'après des études menées sur le virus connexe de La Crosse (25). De nombreuses infections humaines par le 
virus de Jamestown Canyon peuvent ne pas être détectées en raison de son évolution clinique non spécifique et 
de la disponibilité limitée de tests sensibles pour l'agent. 
 

Symptômes cliniques 
Les symptômes les plus fréquents comprennent les céphalées, la fièvre, les vertiges et les vomissements, et on 
peut également observer une photophobie, une détresse respiratoire et des éruptions cutanées (25, 26). Lorsque 
le système nerveux central est affecté, des syndromes cliniques allant de céphalées fébriles, de faiblesses 
musculaires à la méningite à liquide clair et à l'encéphalite peuvent survenir; il est en général impossible de les 
distinguer de syndromes semblables causés par d'autres virus. La méningite virale du sérogroupe California se 
caractérise par de la fièvre, des céphalées, une raideur de la nuque et de la pléocytose, et les infections peuvent 
entraîner des convulsions chez les enfants. L'encéphalite associée au virus snowshoe hare ou au virus de 
Jamestown Canyon se caractérise par de la fièvre, des céphalées et une altération de l’état mental allant de 
confusion au coma, avec ou sans autres signes de dysfonctionnement cérébral (7, 8, 26, 27). Les graves 
infections du sérogroupe California entraînent diverses séquelles, telles que des changements de comportement, 
des difficultés d'apprentissage et des déficits cognitifs (25, 26). 

Diagnostic en laboratoire  
Les procédures sérologiques pour les virus du sérogroupe California telles que le test d’immuno-absorption 
enzymatique (ELISA) révélateur d'anticorps IgM et le test de séro-neutralisation par réduction des plages sont les 
principales méthodes de dépistage utilisées pour diagnostiquer les infections par des virus du sérogroupe 
California (7, 11, 12, 13). Il est recommandé d'utiliser les sérums en phase aiguë et en phase convalescente issus 
de cas suspects pour déterminer le diagnostic d'augmentation ou de diminution des titres d'anticorps propres au 



 

137 | RMTC – Le 4 juin 2015 • Volume 41-6 

 

sérogroupe California et consigner les séroconversions. Pour les cas de maladie neurologique, des échantillons 
de liquide céphalorachidien doivent être inclus aux fins de détection d'anticorps IgM aigus ou de séquences 
génomiques virales (par réaction en chaîne de la polymérase) qui constitueraient également une preuve 
confirmative d'infection avec les caractéristiques cliniques connexes (11, 12, 26). Toutefois, il convient de noter 
qu'il est plutôt rare de détecter le virus snowshoe hare ou le virus de Jamestown Canyon à la fois dans le tissu 
issu de la biopsie cérébrale et dans le liquide céphalorachidien par réaction en chaîne de la polymérase ou par 
isolement (26). 
 
Comme cela a été observé pour les infections par le virus du Nil occidental, il a été démontré que les anticorps 
IgM peuvent persister pendant plusieurs mois voire pendant des années dans le sérum de patients exposés à un 
virus du sérogroupe California (27). Par conséquent, les anticorps IgM persistants peuvent entraîner une certaine 
confusion quant aux diagnostics utilisés pour déterminer les cas actuels de maladie liée au sérogroupe California 
lorsqu'une sérologie positive est observée en utilisant uniquement des échantillons de sérum en phase aiguë. 

 

Définitions de cas pour les virus du sérogroupe California (virus snowshoe hare et virus 

de Jamestown Canyon) 

  Un cas « confirmé » se fonde sur les critères de laboratoire suivants :  

- Multiplication par quatre ou plus des titres d'anticorps propres au virus  
- Présence d'anticorps IgM propres au virus ou d'anticorps de neutralisation dans le liquide céphalorachidien  
- Détection d'ARN propre au virus dans le liquide céphalorachidien ou isolement du virus par culture cellulaire 

(rarement observé) 

  Un cas « probable » comprend: 
- Une personne ayant une maladie compatible sur le plan clinique (et des symptômes observés au cours de la 

saison des moustiques) ainsi que des anticorps IgM détectables contre le virus snowshoe hare ou le virus de 
Jamestown Canyon et des anticorps de neutralisation propres au sérogroupe California dans l'échantillon de 
sérum en phase aiguë. 

Surveillance en laboratoire  
Le Laboratoire national de microbiologie a élaboré des plateformes sérologiques pour tester les infections du 
sérogroupe California révélateur d'anticorps IgM et test de séro-neutralisation par réduction des plages en 2005, 
après une période où il n'y a eu aucune procédure de diagnostic permettant de déterminer la présence de ces 
agents pathogènes (9, 11). Grâce à l'intégration de ces essais aux fins de dépistage des cas suspects d'agents 
transmis par les moustiques autres que le virus du Nil occidental, la première infection par virus du sérogroupe 
California en plus de 15 ans concernait un cas de virus snowshoe hare pédiatrique en Nouvelle-Écosse en 2006 
(9).  
 
Depuis 2006, plus de 200 cas « probables » et « confirmés » d'infections par le virus snowshoe hare et le virus de 
Jamestown Canyon ont été observés, y compris des cas confirmés de maladie neurologique dans diverses 
provinces dans tout le Canada (11, 12, Drebot, résultats non publiés). Les bilans cliniques et diagnostiques 
détaillés ainsi que les identifications des cas concernaient un patient en Colombie-Britannique, trois patients en 
Alberta, un patient au Manitoba, un patient au Québec, un patient au Nouveau-Brunswick et un patient en 
Nouvelle-Écosse (10, Drebot, résultats non publiés). La majorité des cas probables et confirmés ont été associés 
au virus de Jamestown Canyon (70 %), ce qui va à l'encontre de ce qui a été observé au cours des années 1970 
et 1980, où la plupart des cas d’infections virales au Canada du sérogroupe California étaient attribués au virus 
snowshoe hare (8). On ne sait pas avec certitude si cela est dû à un changement relatif à la circulation ou à 
l'abondance du virus ou si cela est dû à l'amélioration de la sensibilité et de la spécificité des diagnostics 
sérologiques. Grimstead et al. ont indiqué que les épreuves d'inhibition de l'hémagglutination utilisées 
précédemment pourraient ne pas être assez sensibles pour détecter les expositions au virus de Jamestown 
Canyon par rapport aux méthodes sérologiques actuellement utilisées telles que le test d’immuno-absorption 
enzymatique (ELISA) révélateur d'anticorps IgM (24). La prépondérance du virus de Jamestown Canyon dans les 
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récentes enquêtes sérologiques concorde également avec le fait que ce virus est l'agent du sérogroupe California 
auquel la plupart des personnes au Canada sont exposées (11, 12, 22, 23, Drebot, résultats non publiés). 

 
Virus de Cache Valley 

Le virus de Cache Valley est un autre Orthobunyavirus qui est principalement transmis par les moustiques 
n'appartenant pas au genre Culex. Comme pour le virus de Jamestown Canyon, on pense que son principal 
réservoir animal ou hôte amplificateur est le cerf (15, 16). Le virus de Cache Valley a été isolé pour la première 
fois en 1956 à Cache Valley, dans l'Utah, aux États-Unis, mais il est endémique dans tout le Canada, les 
États­Unis, les Caraïbes, le Mexique et l'Argentine (15, 28, 29). Bien que le virus de Cache Valley puisse infecter 
les humains ainsi qu'un large éventail d'animaux de bétail, la maladie clinique a été principalement observée chez 
les moutons (15). La plupart des infections naturelles chez les moutons (non en gestation) sont subcliniques; 
toutefois, le virus peut traverser le placenta chez les brebis gravides et infecter le fœtus, ce qui entraîne la 
naissance d'agneaux malades ayant des malformations observées au niveau de l'appareil locomoteur et du 
système nerveux central. Par le passé, le virus de Cache Valley a été soupçonné d'être à l'origine des flambées 
épidémiques qui ont eu lieu chez les moutons au Canada en raison de la sérologie positive des brebis des 
troupeaux fermiers, mais, en 2012 et 2013, les infections de bétail par le virus de Cache Valley ont été vérifiées 
par isolement viral et réaction en chaîne de la polymérase positive dans les tissus pour la première fois en 
Ontario et au Québec (30, 31). Les études de séroprévalence ont révélé des taux de séropositivité pouvant 
atteindre 40 % chez les moutons et d'autres ruminants à différents endroits de la Saskatchewan, de l'Ontario et 
du Québec.  
 

Cas cliniques 
Les infections humaines par le virus de Cache Valley semblent être assez courantes dans les régions où le virus 
est enzootique et où les taux de séroprévalence chez les humains peuvent être atteindre 18 % (28). Bien qu'une 
maladie neuro-invasive humaine ait rarement été diagnostiquée, il y a eu trois cas de maladie grave associée au 
virus de Cache Valley aux États-Unis, y compris un cas mortel d'encéphalite (18, 19). La faible fréquence des cas 
est vraisemblablement due au fait que les laboratoires dépistent rarement le virus et que les cas impliquant une 
maladie fébrile et neuro-invasive peuvent ne pas être diagnostiqués. Le dépistage sérologique des cas suspects 
de virus du Nil occidental au Manitoba et en Saskatchewan a permis d'identifier l’exposition au virus de Cache 
Valley chez 5 à 16 % des patients soumis à un test de détection des anticorps propres au virus (17). Ainsi, la 
souche du virus de Cache Valley isolée à partir d'un cas humain récent aux États-Unis était presque identique 
aux isolats obtenus pendant les flambées épidémiques qui ont eu lieu chez les moutons au Québec et en Ontario, 
ce qui indique que des génotypes du virus actuellement en circulation peuvent présenter un risque de 
pathogénicité chez les humains et d'autres animaux (30). Le virus de Cache Valley virus a également été associé 
à des anomalies congénitales chez les humains (p. ex. macrocéphalie chez les enfants en bas âge), mais le rôle 
précis que peut jouer le virus de Cache Valley dans l'induction de ces anomalies n'a pas été déterminé et d'autres 
vérifications sont nécessaires (32). 
 

Diagnostic en laboratoire  
Aucune trousse de diagnostic commerciale n'est disponible pour identifier les cas de virus de Cache Valley et les 
anticorps contre l'agent n'auront pas une réaction croisée importante dans le cadre des essais relatifs au 
sérogroupe California. Le Laboratoire national de microbiologie (LNM) effectue des tests de neutralisation pour 
déterminer la présence d'anticorps propres au virus de Cache Valley dans le sérum et a également mis en place 
des procédures d'isolement (17). Des essais immuno-enzymatique (ELISA) révélateurs d'anticorps IgM et IgG 
sont actuellement élaborés pour le virus de Cache Valley afin de faciliter la détection des cas. Compte tenu de la 
diversité de l'agent pathogène potentiel au Canada et de l'identification croissante de cas chez le bétail au 
Canada, le potentiel de cas neuro-invasifs chez les patients au cours de la saison des moustiques est faible mais 
existant.  
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Discussion  

Les bunyavirus transmis par les moustiques qui sont nouveaux et émergents, comme les virus du sérogroupe 
California et le virus de Cache Valley, peuvent contribuer à un nombre important de cas de maladie fébrile et 
neuro-invasive non diagnostiquée au cours de la saison des moustiques au Canada. La récente observation de 
cas de virus de Jamestown Canyon et de virus snowshoe hare indiquent que ces virus contribuent actuellement à 
une morbidité importante lorsque les moustiques sont prévalents. Une récente étude de Kulkarni et al. (33) a 
utilisé des statistiques spatiales et temporelles pour déterminer les grappes saisonnières d'hospitalisations 
canadiennes et a laissé entendre que les agents arboviraux, outre le virus du Nil occidental, pourraient être 
impliqués en tant qu'étiologies non déterminées de maladies neurologiques. Il est à noter que le risque saisonnier 
et géographique d'exposition aux bunyavirus transmis par les moustiques est plus important que celui 
d'exposition au virus du Nil occidental. 
 
Il est probable qu'un nombre important d'infections par bunyavirus transmis par les arthropodes ne soit pas 
détecté en raison de l'absence d'essais diagnostiques disponibles au niveau commercial et du faible niveau de 
surveillance. À l'heure actuelle, le Laboratoire national de microbiologie est le seul laboratoire au Canada à 
effectuer le dépistage des virus du sérogroupe California. Il existe un seul test sérologique commercial pour les 
virus du sérogroupe California, et il est principalement utilisé en tant que test d'immunofluorescence des anticorps 
contre le virus de La Crosse (20). Bien qu'une réactivité sérologique croisée entre le virus snowshoe hare, le virus 
de Jamestown Canyon et le virus de La Crosse peut se produire, des études récentes ont révélé que les 
plateformes de diagnostic propres au virus de La Crosse ne parviennent pas toujours à détecter les anticorps 
contre d'autres virus du sérogroupe California et il se peut que certains cas ne soient pas repérés (20). La mise 
au point et la mise en œuvre de trousses commerciales et « internes » pour un éventail plus important 
d'orthobunyaviruses pourraient aider à détecter un nombre supérieur de cas associés à ces virus. Des 
diagnostics améliorés et réalisés en temps opportun aideraient les cliniciens à prendre des décisions en matière 
de soins et de prise en charge des patients.  
 
La prévention de la maladie se fait principalement par l'éducation du public. Les mesures de réduction des 
risques personnels comprennent la diminution du risque de piqûres de moustiques en évitant l'exposition, le port 
de vêtements protecteurs et l'utilisation d'un insectifuge. Il est également recommandé d'éliminer les sites de 
reproduction des moustiques pour prévenir l'infection à arbovirus. 

Conclusion  

Une maladie fébrile et neurologique peut être causée par des bunyavirus transmis par les moustiques émergents 
au Canada. Les cliniciens devraient envisager les infections par les virus du sérogroupe California et le virus de 
Cache Valley dans les diagnostics différentiels lorsqu'on soupçonne la présence d'une infection à arbovirus et 
que le dépistage du virus du Nil occidental n'est pas concluant. Une surveillance accrue et l'utilisation d'un plus 
large panel de méthodes de diagnostic pourraient permettre de mieux identifier les maladies neuro-invasives 
causées par ces virus émergents. Entre-temps, il est recommandé d'éduquer le public en ce qui concerne ces 
virus et de souligner l'importance de prendre des mesures de prévention personnelles pour diminuer le risque 
d'infection.  
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Résumé 
 
Le syndrome pulmonaire à hantavirus est une maladie causée par l’inhalation d’excréments de souris sylvestres 
infectées. Au Canada, la majorité des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus se manifestent dans les 
provinces de l'Ouest, soit la Colombie-Britannique, l’Alberta, la Saskatchewan et le Manitoba, et la principale 
cause de la maladie est le virus Sin Nombre. Un seul cas de syndrome pulmonaire à hantavirus a été documenté 
dans l’est du Canada (au Québec); toutefois, des souris sylvestres infectées par le virus Sin Nombre ont été 
repérées dans l’ensemble du pays. Bien que les cas soient rares (le nombre de cas par an varie de 0 à 13, et le 
nombre total de cas confirmés au Canada est actuellement de 109), le taux de mortalité chez les personnes 
infectées est d’environ 30 %. La majorité des cas surviennent au printemps et au début de l’été, ce qui indique 
que les facteurs de risque d’exposition virale sont liés aux saisons. En 2013 et en 2014, on a observé une 
importante augmentation du nombre de cas de syndrome pulmonaire à hantavirus; toutefois, la cause de cet 
accroissement n’est pas élucidée. Il n’existe actuellement aucun antiviral ni aucun vaccin, et le traitement en est 
un de soutien. L’éducation du public, la lutte contre les rongeurs et l’utilisation de mesures de protection 
individuelle sont essentielles afin d’éviter les infections chez les populations à risque. 
 

Introduction 

Une Canadienne de 26 ans de la région des Prairies a été admise à l’unité de soins intensifs en raison d’une 
détresse respiratoire aiguë. Elle était auparavant en bonne santé et ne présentait pas d’antécédents médicaux 
notables autres que deux grossesses et accouchements normaux; elle n’avait pas d’allergie et ne présentait 
aucun antécédent familial d’asthme ni antécédent de trauma. Environ une semaine avant son admission, elle a 
commencé à se sentir mal, signalant un mal de tête et une fièvre de faible grade. Le jour précédant son 
admission, elle a commencé à avoir une toux sèche, puis à éprouver un essoufflement croissant. En réponse à 
un interrogatoire rigoureux, son époux a déclaré que la seule activité inhabituelle que sa femme avait menée 
environ deux semaines avant l’apparition des symptômes était le nettoyage de leur vieux garage, qu’elle avait 
complètement vidé, avant d’y passer l’aspirateur. Elle avait alors fait un commentaire sur l’abondance des 
excréments de souris dans le garage. Un clinicien perspicace a envoyé des échantillons de sang au Laboratoire 
national de microbiologie pour les soumettre à des tests diagnostiques de détection de l’hantavirus. Malgré une 
ventilation mécanique intense et une administration consciencieuse de liquides, la femme a fini par présenter un 
œdème pulmonaire considérable, est entrée en état de choc, puis est décédée, 24 heures après son admission. 
Son infection par le virus Sin Nombre a été établie par des tests sérologiques et moléculaires, qui ont ainsi 
confirmé qu’elle avait contracté le syndrome pulmonaire à hantavirus. 
 
Le syndrome pulmonaire à hantavirus est une maladie respiratoire rare associée à l’inhalation d’excréments de 
rongeurs (urine et matières fécales) passés à l’état d’aérosol contaminés par des particules d’hantavirus (1, 2). 
Jusqu’à récemment, seulement de quatre à six cas de syndrome pulmonaire à hantavirus étaient diagnostiqués 
par année au Canada. La plupart des cas se présentaient en Alberta, mais des cas ont également été signalés en 
Colombie-Britannique, en Saskatchewan, au Manitoba et au Québec (3, 4). Au cours des deux dernières années, 
on a observé une augmentation importante du nombre annuel total de cas du syndrome pulmonaire à hantavirus 
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diagnostiqués au Canada. Tous les cas sont survenus dans des milieux ruraux, et environ 70 % des cas ont été 
associés à des activités domestiques ou agricoles.  
 
L’objectif du présent article est de passer en revue le tableau clinique et le diagnostic en laboratoire du syndrome 
pulmonaire à hantavirus et de décrire les tendances épidémiologiques qui ont été observées au Canada de 1994 
à 2014. 
 
Bien que quatre espèces de l’hantavirus aient été désignées comme agents étiologiques du syndrome 
pulmonaire à hantavirus en Amérique du Nord (5), le virus Sin Nombre est le plus souvent associé à ce syndrome 
au Canada et aux États-Unis, et son réservoir primaire est la souris sylvestre, Peromyscus maniculatus (3, 6). 

Virus Sin Nombre 

Le virus Sin Nombre fait partie du genre hantavirus (famille Bunyaviridae) (7, 8). La famille Bunyaviridae englobe 
un vaste groupe de divers virus à ARN comportant un génome tripartite composé de segments S, M et L. Cette 
famille compte actuellement cinq genres, soit Orthobunyavirus, Nairovirus, Phlebovirus, Tospovirus et Hantavirus, 
qui contiennent tous des virus importants sur les plans agricole et médical. Le genre hantavirus a été conçu en 
1983 et, à l’heure actuelle, le Comité international de taxonomie des virus reconnaît plus de 20 espèces uniques 
au sein du genre hantavirus (7, 8). Environ la moitié de ces espèces sont associées à des maladies humaines 
comme la fièvre hémorragique avec syndrome rénal et le syndrome pulmonaire à hantavirus. Les débordements 
sont très rares, et chaque espèce d’hantavirus est habituellement associée à un seul réservoir de rongeurs; la 
coévolution avec des rongeurs hôtes se produit probablement depuis les milliers, voire des millions d’années (8, 
9). 
 

Incubation et transmission 
Le virus Sin Nombre est le plus souvent associé à l’inhalation d’excréments contaminés, principalement d’urine et 
moins souvent de matières fécales de souris sylvestres (4, 10, 11, 12) (Figure 1). Le virus se trouve également 
dans la salive et, par conséquent, les morsures sont une voie de transmission potentielle; toutefois, peu de cas 
directement associés à des morsures de souris ont été documentés. La transmission interhumaine du syndrome 
pulmonaire à hantavirus n’a pas été documentée en Amérique du Nord, mais elle a été associée, au Chili et en 
Argentine, à des infections par le virus Andes (9). Il est intéressant de souligner que la transmission interhumaine 
du virus Andes se produit principalement dans des grappes familiales, et que le risque de transmission est 
associé à des contacts étroits, y compris le contact sexuel au cours de la phase prodromique de la maladie; les 
infections nosocomiales sont rares, mais ont été signalées (13). On a déterminé que la période d’incubation du 
syndrome pulmonaire à hantavirus dure de 9 à 33 jours, et que le délai médian de l’apparition des symptômes est 
de 14 à 17 jours après l’exposition, mais des périodes d’incubation de 46 à 51 jours ont été signalées (14, Drebot, 
observation non publiée).  
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Figure 1 : Illustration du cycle de transmission typique des virus du genre hantavirus

 
Tableau clinique  
Le syndrome pulmonaire à hantavirus se divise en quatre phases de maladie : prodromique fébrile, 
cardiopulmonaire, diurétique et de convalescence (1, 14, 15). Dès l’inhalation d’excréments contaminés par le 
virus Sin Nombre, une importante infection des cellules endothéliales pulmonaires se produit et une virémie 
s’amorce (14). À la suite de la période d’incubation, les personnes manifestent habituellement un prodrome 
fébrile, caractérisé par de la fièvre, des frissons, des maux de tête occasionnels et, parfois, des symptômes 
gastro-intestinaux.  
 
La maladie clinique est caractérisée par une maladie fébrile (température corporelle supérieure à 38,3 °C) 
accompagnée d’un œdème interstitiel bilatéral diffus qui ressemble au syndrome de détresse respiratoire aiguë à 
la radiographie. La déficience respiratoire nécessitant une oxygénothérapie d’appoint apparaît souvent dans les 
72 heures suivant l’hospitalisation (1). Une thrombocytopénie et un hématocrite élevé sont des caractéristiques 
très sensibles et spécifiques de détection du syndrome pulmonaire à hantavirus chez les patients semblant 
présenter cette maladie (16). De trois à six jours après l’apparition des symptômes initiaux, le patient entame la 
phase cardiopulmonaire, se manifestant généralement par la toux et l’essoufflement; un œdème pulmonaire et la 
détérioration de la fonction cardiopulmonaire peuvent ensuite se produire rapidement dans les 24 heures 
suivantes. La mort par insuffisance respiratoire, dysfonctionnement myocardique et état de choc peut survenir 
dans un délai de 48 heures. Les personnes qui survivent à la phase cardiopulmonaire passent à la troisième 
phase (diurétique), dont le pronostic est nettement plus favorable. Durant deux à quatre jours, ces patients 
s’améliorent rapidement; leurs symptômes et leur œdème pulmonaire disparaissent. La dernière phase (de 
convalescence) peut durer des mois, au cours desquels la faiblesse, la fatigue et le dysfonctionnement 
pulmonaire persistent (1, 4). 
 

Traitements et vaccins  
Il n’existe actuellement aucun traitement antiviral éprouvé ni vaccin pour lutter contre le syndrome pulmonaire à 
hantavirus (17). La prise en charge clinique est fondée sur l’administration consciencieuse de liquides et une 
oxygénothérapie d’appoint intense. Le cas échéant, on peut envisager l’utilisation de l’oxygénation extracorporelle 
en traitement du syndrome pulmonaire à hantavirus au stade avancé. Généralement, l’oxygénation 
extracorporelle est réservée au syndrome pulmonaire à hantavirus au stade avancé et, dans le passé, elle a été 
associée à de faibles taux de survie. Cette intervention a été utilisée avec un degré important de succès à 
l’Université du Nouveau-Mexique, où près de 70 % des cas graves se sont remis après le traitement, mais ce 
dernier doit être amorcé rapidement après l’apparition de l’état de choc ou de l’insuffisance respiratoire (14, 17). 

Facteurs de risque et prévention 
Les facteurs de risque d'une infection par les virus du genre hantavirus comprennent habituellement la 
participation à des activités de plein air comme des activités associées aux régions rurales et forestières, 
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l’infestation de l’environnement péridomestique par des rongeurs, l’exposition à de la poussière potentiellement 
infectée et la formation militaire menée à l’extérieur (18). Aux États-Unis, des études cas-témoins ont révélé que 
le nettoyage péridomestique, les activités agricoles et une augmentation du nombre de petits mammifères au sein 
des ménages étaient des facteurs de risque de syndrome pulmonaire à hantavirus (19, 20), tout comme le fait 
d’entrer dans des structures rarement utilisées infestées de rongeurs ou de nettoyer ces lieux (21). Les 
composantes clés de la prévention se concentrent sur la manipulation sûre des rongeurs, la désinfection et les 
méthodes d’exclusion des rongeurs (22), et la prévention de la maladie passe principalement par l’éducation du 
public. Les mesures de réduction des risques personnels comprennent la reconnaissance des rongeurs et des 
signes d’infestation de rongeurs, la prévention de l’infestation du domicile par des rongeurs, l’utilisation de 
méthodes appropriées (p. ex. ventilation) et l’utilisation d’équipement de protection individuelle et de désinfectants 
pour nettoyer les endroits contaminés par des excréments de souris ou pour entrer dans ces lieux (3, 22). 
 

Diagnostic en laboratoire 
Le diagnostic en laboratoire est établi par l’un ou l’autre des critères suivants : présence d’IgM dirigé contre 
l’hantavirus ou multiplication par quatre ou plus du titre d’anticorps IgG, résultat positif à la transcription inverse-
amplification en chaîne de la polymérase (TI-ACP) de l’ARN viral ou résultat positif à une technique 
immunohistochimique de dépistage de l’antigène de l’hantavirus dans un tissu du patient. L’isolement du virus à 
partir d’échantillons cliniques est difficile à réaliser et il n’est habituellement pas effectué durant les enquêtes des 
cas soupçonnés (1, 4, 14). 
 

Le diagnostic de référence du syndrome pulmonaire à hantavirus est fondé sur le dépistage d’anticorps dirigés 
contre l’hantavirus (4). Les anticorps de la classe d’immunoglobulines (Ig) M sont présents pendant les premiers 
stades cliniques du syndrome pulmonaire à hantavirus. Des anticorps IgG dirigés contre les protéines 
structurelles du virus Sin Nombre, telles que la capside nucléique ou les glycoprotéines G1 et Gn, peuvent être 
détectés assez souvent, même dans la phase prodromique (1, 4). 

Épidémiologie au Canada 

Le Canada a adopté la définition de cas du syndrome pulmonaire à hantavirus recommandée par l’Organisation 
panaméricaine de la santé (1). Un cas confirmé est une personne présentant la maladie clinique et dont l’infection 
a été confirmée en laboratoire. La surveillance active du syndrome pulmonaire à hantavirus a commencé en 
1994, et ce syndrome est devenu une maladie à déclaration obligatoire en janvier 2000 (3). En date du 
31 décembre 2014, un total de 109 cas de syndrome pulmonaire à hantavirus confirmés en laboratoire ont été 
documentés au Canada (Kobinger, Grolla, Jones, Lindsay, Drebot et Strong, observation non publiée), et plus de 
600 cas ont été signalés aux États-Unis (6, 23). En moyenne, de quatre à cinq cas de syndrome pulmonaire à 
hantavirus sont diagnostiqués chaque année, le nombre annuel fluctuant de 0 à 13 cas (Figure 2). Après la 
surveillance active instaurée en 1994, trois cas ont été rétrospectivement établis, en 1989, 1990 et 1992.  
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Figure 2 : Répartition et nombre total des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus (n = 109) 
signalés au Canada, de 1989 à 2014 

 
En 2013 et 2014, 13 et 10 cas ont été signalés, respectivement, soit une forte augmentation du nombre de cas de 
syndrome pulmonaire à hantavirus, par rapport aux années précédentes (Figure 2). Des cas de syndrome 
pulmonaire à hantavirus ont été diagnostiqués tous les mois, mais on observe que les infections atteignent un 
sommet évident au printemps et au début de l’été, car plus de 60 % des cas surviennent dans la période 
s’étendant d’avril à juillet (Figure 3). L’âge moyen des cas était de 40 ans (intervalle de 7 à 76 ans), et la majorité 
des cas étaient des hommes (67 %, soit 74/109). Au Canada, le taux de létalité documenté est de 29 % (30/105) 
(l’issue de quatre patients n’est pas connue), et le taux de mortalité observé est plus élevé chez les femmes 
(39 %) que chez les hommes (24 %). Le nombre de cas et les taux de mortalité sont habituellement plus faibles 
chez les enfants (de 0 à 10 ans) et les personnes âgées (60 ans et plus), la majorité des infections survenant 
chez les adolescents (de 13 à 19 ans; 9,1 % de tous les cas de syndrome pulmonaire à hantavirus), les jeunes 
adultes (de 20 à 40 ans; 33,6 %) et les adultes d’âge moyen (de 41 à 60 ans; 50 %). Une tendance semblable 
selon l’âge des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus a été observée aux États-Unis (6), et on ignore 
pourquoi les enfants semblent être exposés à un risque réduit de contracter ce syndrome. Il convient de souligner 
que des cas bénins et infracliniques de syndrome pulmonaire à hantavirus peuvent se produire chez une minorité 
de personnes infectées; les médecins doivent être conscients que l'éventail de la gravité de la maladie est 
vaste (24, 25). 
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Figure 3 : Distribution saisonnière des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus (SPH) au Canada  
(n = 109) 
 

  
 
Malgré la détection de souris infectées par le virus Sin Nombre partout au Canada, 99 % des cas de syndrome 
pulmonaire à hantavirus se sont produits dans les quatre provinces de l’Ouest, à l’intérieur ou aux abords de la 
zone géographique des plaines de l’Ouest. Un seul cas a été signalé dans l’est du Canada (au Québec) 
(Figure 2). L’Alberta compte plus de la moitié des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus diagnostiqués, avec 
60 des 109 cas signalés (55 %). Un déséquilibre semblable d’un plus grand nombre de cas de syndrome 
pulmonaire à hantavirus dans l’ouest est observé aux États-Unis (6, 23, 26). Un regroupement spatial de cas de 
syndrome pulmonaire à hantavirus existe et plusieurs cas d’infection humaine associés à une exposition 
commune à des excréments de rongeurs (p. ex. lors d’une activité de nettoyage) ont été observés à deux 
occasions (27). L’analyse de la séquence des nucléotides des segments génomiques M et S du virus Sin Nombre 
des souris sylvestres infectées recueillies au Canada a révélé des polymorphismes et des empreintes génétiques 
en corrélation avec l’emplacement géographique de la collecte (28). Cependant, on ignore si les souches 
occidentales du virus Sin Nombre sont plus virulentes que celles de l’Est, ou si d’autres facteurs encore 
indéterminés sont responsables du nombre disproportionné de cas de syndrome pulmonaire à hantavirus 
survenant dans l’ouest du Canada. La génétique des populations de souris sylvestres et les différences 
inhérentes de la prévalence du virus Sin Nombre sont d’autres facteurs qui peuvent jouer un rôle dans le 
déséquilibre de la répartition des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus au Canada et qui nécessitent une 
enquête approfondie (28).  
 
Deux cas importés de syndrome pulmonaire à hantavirus (un de la Bolivie et un de l’Argentine) ont également été 
signalés au Canada (4, 29). L’un des cas importés concernait un Canadien qui avait voyagé en Argentine et était 
tombé malade une semaine après son retour à son domicile, en Saskatchewan. On a établi par une épreuve 
sérologique que la personne avait été exposée à un hantavirus; elle est décédée peu de temps après avoir été 
identifiée comme un cas de syndrome pulmonaire à hantavirus. Le patient avait passé plusieurs semaines en 
Argentine, mais il est possible qu’il ait été infecté après son retour au Canada. La détermination du pays où il 
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avait effectivement été exposé n’a pas pu être initialement vérifiée, en raison de la réactivité croisée sérologique 
possible des hantavirus canadien et sud-américain. L’identification et la caractérisation phylogénétique de l’ARN 
de l’hantavirus dans les caillots sanguins du patient ont confirmé que l’infection était associée à un hantavirus 
argentin relatif à la lignée du virus Andes. L’utilisation de la réaction de polymérisation en chaîne et du 
séquençage de l’amplicon a non seulement confirmé dans quel pays le patient avait été exposé au virus, mais a 
également fourni une chronologie établissant une période d’incubation de plus d’un mois entre le moment de 
l’exposition et celui de l’apparition des symptômes. Des modalités d’épidémiologie moléculaire semblables ont 
servi à identifier le cas importé de la Bolivie (29). 

Épidémiologie moléculaire 
Bien que l’identification et la caractérisation génétiques du virus de l’infection ne soient pas toujours possibles, 
lorsque des échantillons appropriés (p. ex. sang total prélevé pendant la phase aiguë) étaient disponibles et que 
l’on avait effectué un séquençage de l’amplicon par réaction en chaîne de la polymérase, le virus Sin Nombre a 
toujours été identifié comme l’agent étiologique du syndrome pulmonaire à hantavirus au Canada. Conformément 
à la caractérisation phylogénique antérieure du virus Sin Nombre de souris sylvestres infectées au Canada, le 
génotype du virus associé aux cas de syndrome pulmonaire à hantavirus correspond à un génogroupe (variante 
génétique) de l’ouest du Canada ([28], Grolla et al. observation non publiée). Des enquêtes sur le terrain portant 
sur la comparaison des séquences du virus de souris recueillies près des lieux où les patients habitaient ou 
travaillaient ont démontré un haut degré de lien génétique et, dans certains cas, des correspondances exactes 
(Drebot et Lindsay, observation non publiée). La capacité de détecter les souris porteuses de la souche du virus 
associée à un cas de syndrome pulmonaire à hantavirus peut contribuer à faire la distinction entre les différents 
lieux d’expositions possibles (notamment à la vérification des cas importés). L’élégante enquête épidémiologique 
menée par Jay et ses collègues en 1995 (30) démontre l’utilité de l’épidémiologie moléculaire afin d’améliorer 
notre compréhension des facteurs de risque (et des sources d’infection) associés à l’infection à hantavirus (31). 
 

Surveillance des rongeurs  
Au Canada, la souris sylvestre omniprésente est le principal réservoir du virus Sin Nombre, alors que d’autres 
espèces du genre hantavirus ont été détectées (p. ex. virus Prospect Hill) chez des campagnols à dos roux de 
gapper (3). À ce jour, au Canada, la maladie n’a pas été associée à des espèces autres que le virus Sin Nombre 
(Strong, Golla, Kobinger et Drebot, observation non publiée). Selon la surveillance passive des virus du genre 
hantavirus chez les rongeurs, des souris infectées par le virus Sin Nombre ont été détectées dans toutes les 
provinces, à l’exception de l’Île-du-Prince-Édouard et de la Nouvelle-Écosse (3, 28). À ce jour, il existe des 
preuves de la présence de souris infectées par le virus Sin Nombre au Yukon, mais pas dans les Territoires du 
Nord-Ouest ou au Nunavut. Toutefois, seul un nombre limité de souris sylvestres des Territoires du Nord-Ouest a 
été soumis à des épreuves de dépistage et, par conséquent, le virus Sin Nombre peut être en circulation dans 
cette zone et d’autres régions du Canada. La répartition des souris infectées par le virus Sin Nombre est 
discontinue et concentrée; en effet, certaines populations de souris sylvestres ne sont pas infectées, alors que 
d’autres, vivant dans des secteurs relativement proches, présentent un taux élevé de séroprévalence (> 30 % 
[3]). 

Discussion 

Le syndrome pulmonaire à hantavirus est une maladie rare. Cependant, il y a eu une augmentation du nombre de 
cas signalés au cours des deux dernières années, ce qui indique que le risque d’infection persiste dans les 
localités canadiennes où le virus circule. La majorité des expositions au virus Sin Nombre se soldent par une 
maladie grave, mais les infections à hantavirus devraient également être envisagées dans le diagnostic 
différentiel de maladies fébriles non spécifiques. Cette recommandation est particulièrement pertinente en ce qui 
concerne les personnes chez qui une exposition à des rongeurs ou à leurs excréments est connue, 
habituellement à la suite du nettoyage de structures infestées par des rongeurs dans l’ouest du Canada (3). En 
outre, il est possible que des cas sans atteinte pulmonaire grave n’aient pas été diagnostiqués chez une minorité 
de patients (24, 25, 27).  
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Le virus Sin Nombre infecte des souris sylvestres partout au Canada; toutefois, presque tous les cas humains de 
syndrome pulmonaire à hantavirus se produisent dans les provinces de l’Ouest, soit la Colombie-Britannique, 
l’Alberta, la Saskatchewan et le Manitoba. Bien que le nombre de cas soit faible, par rapport à d’autres maladies 
infectieuses, le taux de mortalité demeure à environ 30 %, malgré une sensibilisation accrue relative au syndrome 
pulmonaire à hantavirus. Des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus ont été signalés tous les mois de 
l’année, mais la plupart surviennent au printemps et au début de l’été. Les facteurs de risque saisonniers liés au 
nettoyage de structures (p. ex. machines ou bâtiments associés à des chalets ou à des fermes) et la possibilité 
accrue de contact avec des excréments de souris sylvestres à cette période de l’année contribuent 
vraisemblablement au caractère saisonnier des cas de syndrome pulmonaire à hantavirus (3, 6, 32).  
 
Au Canada, le nombre de cas de syndrome pulmonaire à hantavirus a augmenté de façon notable au cours des 
deux dernières années, et cette tendance devrait faire l’objet d’une surveillance étroite. On ignore encore la 
raison du nombre élevé de cas de syndrome pulmonaire à hantavirus; toutefois, une hypothèse veut que la 
récente croissance du nombre de cas de ce syndrome puisse être attribuable à des populations de souris 
sylvestres exceptionnellement importantes, suite à des hivers doux et à une augmentation connexe de l'efficacité 
de la reproduction des populations locales de souris sylvestres. De plus grandes populations de souris infectées 
peuvent être à l’origine d’un nombre accru d’occasions d’exposition humaine aux excréments infectés et donc, du 
risque plus élevé de transmission de l’infection à hantavirus aux humains (12).  
 

Conclusion 

Le syndrome pulmonaire à hantavirus est une maladie rare transmise par les rongeurs qui survient 
principalement dans l’ouest de l’Amérique du Nord, en Amérique centrale et en Amérique du Sud. La prévention 
de cette maladie peut se faire par l’éducation du public à propos des risques associés à une exposition à des 
rongeurs et à leurs excréments et de l’utilisation de pratiques préventives efficaces. Les autorités de santé 
publique doivent continuer de mettre à jour et de modifier les messages existants en vue d’améliorer l’application 
de comportements de protection clés par les populations à risque au Canada. Étant donné que des cas importés 
de syndrome pulmonaire à hantavirus ont été signalés, on doit également rappeler aux voyageurs les risques des 
virus du genre hantavirus et les mesures à prendre pour prévenir une infection lorsqu’ils se trouvent à 
l’étranger (4, 29). Plusieurs questions de recherche demeurent sans réponse, notamment pourquoi le nombre de 
cas de syndrome pulmonaire à hantavirus a augmenté au cours des dernières années, ainsi que pourquoi la 
majorité des cas se produisent dans les provinces (et les États) de l’Ouest, malgré le fait que des souris 
sylvestres infectées par le virus Sin Nombre aient été détectées partout au Canada.  
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Résumé 
 

Objectifs : Résumer les quatre premières années de la surveillance à l'échelle nationale de la maladie de Lyme 
au Canada de 2009 à 2012, et effectuer une comparaison préliminaire des manifestations cliniques de la maladie 
au Canada et aux États-Unis  
 

Méthodologie : Calcul du nombre et du taux d'incidence des cas déclarés, par province, mois, année, âge et par 
sexe. Un modèle de régression logistique a été utilisé pour examiner les tendances au fil du temps. Les lieux 
d'acquisition ont été cartographiés et les manifestations cliniques ont été signalées pour les compétences pour 
lesquelles des données étaient disponibles. Des écarts entre les provinces, par année, par âge et par sexe, ainsi 
que la présence des symptômes cliniques ont été examinés en régression logistique. Une première analyse 
comparative s'est penchée sur les symptômes présentés au Canada et aux États-Unis.  
 

Résultats : Le nombre de cas signalés a augmenté considérablement, soit de 144 en 2009 à 338 en 2012 
(coefficient de corrélation = 0,34, erreur standard = 0,07, P < 0,05), ce qui est principalement attribuable à une 
augmentation de l'incidence des infections contractées au Canada. Plus de cas ont été classés dans la catégorie 
« confirmé » (71,5 %) que dans la catégorie « probable » (28,5 %). La plupart des cas sont survenus dans des 
zones où la présence de populations de tiques vectrices avait été établie. Plus d'hommes que de femmes ont été 
infectés (53,4 % par rapport à 46,6 %), et l'incidence était la plus élevée chez les adultes âgés de 55 à 74 ans et 
chez les enfants âgés de 5 à 14 ans. La plupart des cas (95 %) ont été acquis d'avril à novembre. Des cas 
d'infection contractée dans les régions endémiques, 39,7 % présentaient des signes de la maladie de Lyme au 
stade précoce, alors que 60,3 % manifestaient des symptômes de la maladie de Lyme au stade disséminé. Des 
différences importantes ont été observées entre les groupes d'âge, les sexes et les provinces en ce qui a trait à 
la fréquence du signalement de symptômes cliniques. La proportion de cas d'infection contractée dans les 
régions endémiques et de la maladie de Lyme au stade précoce était inférieure à la proportion signalée aux 
États-Unis. 
 

Conclusion : L'incidence de la maladie de Lyme est à la hausse au Canada. La plupart des cas sont contractés 
dans les régions où les populations de tiques vectrices sont en croissance et cela varie géographiquement dans 
une même province et d'une province à l'autre. Il y a aussi des différences de fréquence selon l'âge, la saison et 
les symptômes. La plus faible proportion de cas au stade précoce de la maladie de Lyme au Canada 
comparativement aux États-Unis semble indiquer une plus faible sensibilisation à l'égard de la maladie de Lyme 
au stade précoce au Canada, mais cela exige une étude plus approfondie. 
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Introduction 

La maladie de Lyme, causée par la bactérie Borrelia burgdorferi sensu stricto en Amérique du Nord, est 
transmise aux humains par des animaux sauvages réservoirs hôtes de tiques Ixodes spp. (1) dans leur habitat 
boisé (2). Le risque de contracter la maladie de Lyme au Canada survient dans les endroits du sud de la 
Colombie-Britannique où les tiques vectrices sont établies (où est établie la tique Ixodes pacificus, vecteur 
relativement inefficace), et dans les régions méridionales du centre et de l'est du Canada où se propage la tique 
Ixodes scapularis, un vecteur efficace provenant des États-Unis et provoquant l'apparition de la maladie de Lyme 
au Canada (3). Le risque de contracter la maladie de Lyme touchant une plus grande zone géographique est 
faible, puisque les tiques sont transportées par les populations d'oiseaux migrateurs (4, 5). 
 
À la lumière de la documentation concernant la migration vers le nord de tiques au Canada, la maladie de Lyme 
est devenue une maladie à déclaration obligatoire au Canada en 2009 et des renseignements de base sur les 
cas humains sont soumis par l'ensemble des provinces et des territoires au Système canadien de surveillance 
des maladies à déclaration obligatoire (SSMDO) coordonné par l'Agence de la santé publique du Canada 
(ASPC). Une initiative de surveillance accrue de la maladie de Lyme a été lancée par l'Agence de la santé 
publique en 2010 en collaboration avec des organismes provinciaux de santé publique afin d'obtenir davantage 
de données détaillées sur les cas de maladie de Lyme. Ensemble, ces systèmes de surveillance visent à 
déterminer les tendances changeantes en matière d'incidence de la maladie de Lyme, la population canadienne à 
risque et les types de maladie clinique au Canada en vue d'éclairer le diagnostic et le signalement de la maladie 
de Lyme par les médecins cliniciens. 
 
Dans le cadre de cette étude, les données recueillies au cours des quatre premières années de la surveillance à 
l'échelle nationale de la maladie de Lyme (de 2009 à 2012) sont présentées et analysées pour décrire les profils 
précoces d'apparition de la maladie de Lyme au Canada. Puisque l'émergence de la maladie de Lyme dans le 
centre et l'est du Canada constitue probablement un élargissement de l'émergence de la maladie de Lyme aux 
États-Unis, les profils des cas de la maladie de Lyme (âge, saison de l'acquisition et manifestations) ont été 
comparés à ceux qui ont été signalés aux États-Unis.  

Méthodologie 

Sources des données sur les cas d'infection humaine 
Les données du SSMDO sur le nombre annuel de cas signalés à tous les organismes de santé publique 
provinciaux et territoriaux par les médecins cliniciens ou par les laboratoires provinciaux étaient disponibles pour 
la période de 2009 à 2012. Les renseignements de base signalés comprenaient le sexe, l'âge et la date de 
l'épisode. Ces cas étaient classés dans la catégorie « confirmé » ou « probable » par les organismes de santé 
publique provinciaux soumettant les données, à l'exception de la Colombie-Britannique, du Québec et du 
Nouveau-Brunswick qui ont déclaré tous les cas sans classification et n'ont pas signalé de cas d'érythème 
migrant sans confirmation en laboratoire du diagnostic. 
 

Définition des cas aux fins de surveillance de la maladie de Lyme à l'échelle nationale (6) 

Cas confirmé 

Manifestation clinique de la maladie et confirmation en laboratoire par : 

• l'isolement de Borrelia burgdorferi dans un échantillon clinique approprié; 

• la détection d'ADN de B. burgdorferi par réaction en chaîne de la polymérase; 

• un test sérologique positif selon les critères de l’approche en deux étapes (épreuve ELISA et méthode de 
transfert Western blot) avec antécédents de résidence ou de voyage dans une région d’endémicité. 
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Cas probable 

P1 = un test sérologique positif selon les critères de l’approche en deux étapes (épreuve ELISA et méthode de 
transfert Western blot) sans antécédents de résidence ou de voyage dans une région d’endémicité*  

OU 

P2 = érythème migrant observé par un clinicien en l’absence de résultats de laboratoire indiquant une infection, 

mais avec antécédents de résidence ou de voyage dans une région d’endémicité de la maladie de Lyme.
1
 

1Par région d’endémicité, on entend une zone où la présence d’une population de tiques a été démontrée (par plusieurs visites sur place) et où il a été établi 

que ces tiques favorisaient la transmission de B. burgdorferi chez les animaux sauvages hôtes (7). De plus, en raison du coût de plusieurs visites sur place, le 

risque environnemental pour la maladie de Lyme est défini comme étant des zones « à risque » où la présence de tiques a été détectée par la surveillance sur 
le terrain, mais non confirmée par plusieurs visites sur place (3). 

 
En 2010, le système de surveillance accrue de la maladie de Lyme a été mis sur pied en partenariat avec les 
provinces du Manitoba, de l'Ontario, du Nouveau-Brunswick et de la Nouvelle-Écosse. En 2012, l'Alberta, la 
Saskatchewan et l'Île-du-Prince-Édouard se sont jointes. Les données transmises dans le formulaire standard du 
système de surveillance accrue de la maladie de Lyme comprenaient des renseignements sur la possibilité 
d'acquisition de l'infection à l'intérieur ou à l'extérieur du Canada, les détails des manifestations cliniques et des 
méthodes de diagnostic en laboratoire. On a noté des différences entre les provinces participant au système de 
surveillance accrue de la maladie de Lyme quant aux données fournies (Annexe 1). 
 

Manifestations cliniques 
De l'information sur les caractéristiques cliniques a été fournie par le Manitoba, l'Ontario, le Nouveau-Brunswick 
et la Nouvelle-Écosse, bien que le Manitoba n'ait signalé que deux catégories de symptômes : érythème migrant 
et « autres manifestations cliniques », c'est-à-dire des données probantes de la maladie de Lyme au stade 
disséminé, mais sans plus de renseignements sur les symptômes. Les catégories de manifestations cliniques 
étaient celles de la maladie de Lyme au stade précoce (c.-à-d. un érythème migrant), au stade disséminé 
précoce, y compris les manifestations de la neuroborréliose (paralysie de Bell ou autres manifestations 
neurologiques de la maladie de Lyme au stade disséminé), les manifestations cardiaques et les manifestations de 
la maladie disséminée tardive telles que l'arthrite. (Voir l'encadré ci-dessous.) Il est à noter que l'on a supposé 
que tous les cas probables « P2 » (p. ex. les cas présentant un érythème migrant, mais sans résultat de test 
sérologique) étaient des cas au stade précoce de la maladie de Lyme présentant une seule lésion d'érythème 
migrant plutôt que plusieurs lésions (qui surviennent au stade disséminé de la maladie de Lyme). On pourrait 
s'attendre à ce que les cas présentant plusieurs érythèmes migrants présentent des résultats de tests 
sérologiques positifs et soient classés comme des cas confirmés ou des cas probables « P1 ». 
 

Manifestations cliniques de la maladie de Lyme (8) 

Stade localisé précoce : érythème migrant + / - fièvre, arthralgie et céphalées 

Stade disséminé : érythème migrant multiple + / - fièvre, arthralgie, céphalées et lymphadénopathie  

Troubles cardiaques : antiviraux, tachyarythmies, myopéricardite, dysfonction myocardique 

Troubles neurologiques : méningite à liquide clair, neuropathie crânienne (p. ex., paralysie de Bell), 

radiculopathie avec atteinte motrice ou sensorielle 

Stade disséminé tardif : arthrite oligoarticulaire 

Troubles neurologiques : encéphalopathie, polyradiculoneuropathie axonale, encéphalomyélite chronique
1
 

1Les manifestations neurologiques du stade tardif de la maladie de Lyme sont très rares (9), et il en est de même en ce qui concerne la collecte et le transfert 

de données; ainsi, tous les cas de la maladie de Lyme présentant des manifestations neurologiques ont été considérés comme étant du stade disséminé 
précoce de la maladie de Lyme. 
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Analyse des données 
Les données du Système de surveillance accrue de la maladie de Lyme et du SSMDO ont été résumées et, dans 
la mesure du possible, comparées aux données similaires provenant des États-Unis (10), où des données 
similaires ont été recueillies pendant plus de 20 ans. L'incidence annuelle au Canada, ainsi que l'incidence par 
province, sexe et âge ont été calculées par populations de 100 000 habitants. Les dénominateurs étaient des 
estimations de la population de recensement en date du 1

er
 juillet, pour chaque année, de 2009 à 2012 (11). La 

proportion de cas signalés par mois et par classification de cas pour chaque année a également été calculée. Les 
tendances concernant le nombre de cas signalés à l'échelle nationale pour la période de 2009 à 2012 (cas 
classés comme « probables » et « confirmés » combinés) ont été examinées en procédant à une estimation par 
les moindres carrés pondérés dans Stata SE 11.0 pour Windows (College Station, Texas), l’année constituant la 
variable explicative représentant les dernières estimations de la population canadienne (12). L'analyse a été 
menée à partir des données sur le nombre de cas et des données déclarées alors, mais celles-ci pourraient varier 
légèrement en raison de la détermination rétrospective des cas. 
 
L'analyse du nombre de cas endémiques par rapport aux cas liés à des voyages, au lieu d'acquisition et aux 
caractéristiques cliniques a été effectuée pour les cas signalés par le Système de surveillance accrue de la 
maladie de Lyme du Manitoba, de l'Ontario, du Nouveau-Brunswick et de la Nouvelle-Écosse. 
Les lieux probables d'exposition des cas au Canada ont été cartographiés à l'aide de la version 10.2 du système 
d'information géographique ArcGIS (ESRI), la localisation des points constituant le centre des régions de tri 
d'acheminement (Tableau 1) ou les régions où la maladie est endémique, selon le lieu d'acquisition signalé. Les 
zones endémiques connues et les régions à risque (3) ont également été cartographiées pour effectuer une 
comparaison visuelle. 
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Tableau 1 : Cas de la maladie de Lyme, par classification, et par année, de 2009 à 2012 

Année 

Classification des cas 2009 2010 2011 2012 Total 

N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

Tous les cas 

Confirmés 115 (79,9) 107 (74,8) 188 (70,7) 227 (67,2) 637 (71,5) 

Probables 29 (20,1) 36 (25,2) 78 (29,3) 111 (32,8) 254 (28,5) 

Total 144 100 143 100 266 100 338 100 891 100 

Cas d'infection contractée au Canada appuyés par des données cliniques
1
 

Confirmés 44 (81,5) 43 (68,3) 79 (61,7) 93 (65,5) 259 (66,9) 

Tous les cas probables 10 (18,5) 20 (31,7) 49 (38,3) 49 (34,5) 128 (33,1) 

 Première définition de 

cas probable 

8 (14,8) 15 (23,8) 40 (31,3) 24 (16,9) 87 (22,5) 

 Deuxième définition de 

cas probable 

2 (3,7) 5 (7,9) 9 (7,0) 25 (17,6) 41 (10,6) 

Total 54 100 63 100 128 100 142 100 387 100 

1Cas pour lesquels des données cliniques détaillées (symptômes et diagnostic en laboratoire) et les renseignements sur l'exposition étaient disponibles 
permettant de distinguer les deux définitions différentes de cas probables. 

Les écarts entre les provinces et territoires, entre les années, entre les groupes d'âge et entre les sexes, et dans 
les proportions des différentes manifestations cliniques de la maladie de Lyme au stade disséminé ont été 
explorés au moyen du modèle de régression logistique dans Stata SE 11.0. Les variables des résultats étaient la 
présence ou l'absence d'un érythème migrant, de manifestations neurologiques, de manifestations cardiaques et 
d'œdème articulaire ou d'arthrite dans des modèles distincts. Les variables explicatives de l'âge, de l'année, de la 
province et du sexe ont été examinées pour la première fois en analyses bivariées, et celles présentant des 
associations avec le résultat à un niveau de signification de P < 0,1 ont été incorporées aux modèles 
multivariables. Les relations polynomiales entre l'âge et la fréquence des manifestations (en utilisant l'âge et l'âge 
au carré comme variables explicatives) ont été explorées comme il est suggéré par l'inspection visuelle de 
graphiques ajustés par la fonction Lowess de ces relations. Les modèles multivariables les plus restreints étaient 
recherchés par l'élimination de variables non significatives. Le niveau de signification du modèle multivariable 
était de P < 0,05. 
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Résultats 

Incidence et tendances temporelles 
Le nombre de cas signalés a augmenté considérablement de 144 en 2009 à 338 en 2012 (coefficient de 
corrélation = 0,34, erreur standard = 0,07, P < 0,05; tableau 1), et l'incidence a augmenté, passant de 0,4 
à 1,0 cas par 100 000 habitants (tableau 2).  
 

Tableau 2 : Incidence des cas de la maladie de Lyme, par province, et par année, de 2009 à 2012 

Province 
Année 

2009 2010 2011 2012 

Tous les cas 

Colombie-Britannique 0,2 0,2 0,4 0,4 

Alberta 0,0 0,0 0,2 0,2 

Saskatchewan 0,0 0,0 0,1 0,0 

Manitoba 0,4 1,0 1,0 1,5 

Ontario 0,8 0,7 1,0 1,4 

Québec 0,2 0,1 0,4 0,5 

Île-du-Prince-Édouard 0,0 0,0 0,7 1,4 

Nouveau-Brunswick 0,0 0,3 0,7 0,9 

Nouvelle-Écosse 1,7 1,8 5,7 5,4 

Terre-Neuve-et-Labrador 0,0 0,2 0,0 0,0 

Canada 0,4 0,4 0,8 1,0 

Infections contractées au Canada
1
 

Saskatchewan 0,0 0,0 0,1 0,0 

Manitoba 0,3 0,6 0,6 1,0 

Ontario 0,5 0,5 0,8 0,8 

Île-du-Prince-Édouard 0,0 0,0 0,0 0,7 

Nouveau-Brunswick 0,0 0,3 0,4 0,7 

Nouvelle-Écosse 1,5 1,5 5,2 5,3 
1La Colombie-Britannique et le Québec n'ont pas fourni l'information à savoir si l'infection avait été contractée au Canada ou en voyage à l'extérieur du 

Canada. Tous les cas en Alberta et à Terre-Neuve-et-Labrador étaient dus à des infections contractées pendant des voyages à l'extérieur du Canada. 

 
Des cas ont été signalés dans toutes les provinces, la plupart des infections contractées au Canada survenant en 
Colombie-Britannique, au Manitoba, en Ontario, au Québec, au Nouveau-Brunswick et en Nouvelle-Écosse. Tous 
les cas signalés par l'Alberta et Terre-Neuve-et-Labrador ont été déclarés comme étant des infections 
contractées pendant des voyages à l'extérieur du Canada.  
 
En 2012, l'incidence était inférieure à 1,0 pour 100 000 habitants dans cinq provinces, soit au Manitoba, en 
Ontario, au Nouveau-Brunswick, en Nouvelle-Écosse et à l'Île-du-Prince-Édouard (Tableau 2). L'incidence s'est 
accrue principalement au Manitoba, en Ontario, au Québec, au Nouveau-Brunswick et en Nouvelle-Écosse 
(Tableau 2). Il y a eu une légère diminution du nombre de cas signalés en Colombie-Britannique et en 
Nouvelle­Écosse, de 2011 à 2012.  
 
La majorité des cas ont été déclarés comme des cas « confirmés » (Tableau 1). Parmi les cas sans antécédents 
de voyage à l'extérieur du Canada, 387 cas comprenaient des données sur les symptômes cliniques et le lieu 
probable de l'infection. Pour ces cas (signalés par le Manitoba, l'Ontario, le Nouveau-Brunswick et la 
Nouvelle­Écosse), le nombre de cas P1 et P2 « probables » pouvait être estimé. Pour ces provinces, la plupart 
des cas probables étaient de la catégorie P1 (Tableau 1).  
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Variation de l'incidence avec l'âge et le sexe 
Les taux d'incidence variaient selon les groupes d'âge, les plus élevés se retrouvant chez les personnes âgées 
de 55 à 74 ans et chez les enfants (âgés de moins de 18 ans), l'incidence la plus élevée étant signalée chez les 5 
à 14 ans (Figure 1). Plus de cas ont été signalés chez les hommes (476/891, 53,4 %) que chez les femmes 
(409/891, 46,6 %) dans la plupart des groupes d'âge (16/18) (Figure 1). 

Figure 1 : Incidence des cas de la maladie de Lyme signalés pour 100 000 habitants de 2009 à 2012, 
selon l'âge et le sexe 

 

Caractère saisonnier 
Des 387 cas pour lesquels le type d'épisode a été consigné, la date de l'épisode était la date d'apparition de la 
maladie dans 328 cas (84,7 %), la date de prélèvement de l'échantillon pour le diagnostic dans 42 cas (10,8 %), 
la date de diagnostic clinique ou en laboratoire dans 13 cas (3,3 %) et la date de déclaration dans 3 cas (0,8 %). 
Les cas de la maladie de Lyme étaient associés à des dates d'épisode comprises dans tous les mois de l'année, 
mais la plupart (544/891, 61,1 %) ont eu lieu de juin à août (Figure 2). Les cas en Colombie-Britannique avaient 
tendance à se produire plus tôt et plus tard dans l'année que dans d'autres provinces, tandis qu'une plus grande 
proportion de cas était signalée en octobre au Manitoba comparativement aux autres provinces (Figure 2). 
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Figure 2 : Proportion des cas de la maladie de Lyme signalés de 2009 à 2012 et acquis au Canada, par 
date d'épisode1 

 

1Lorsque la date d'apparition de la maladie n’était pas disponible, la date du diagnostic ou de la collecte de l'échantillon pour le diagnostic en laboratoire ont 

été utilisées.  

Emplacement géographique de l'acquisition 
La plupart des infections contractées au Canada ont été contractées dans des zones connues comme des 
régions endémiques ou à risque, bien que des cas aient été signalés à l'extérieur de ces régions (Figure 3). Le 
nombre de cas signalés annuellement comme étant été contractés à l'extérieur du Canada entre 2009 et 2012 
était stable : de 38 à 48 cas par année de 2009 à 2012. Des 54 cas signalés de 2009 à 2012 pour lesquels le lieu 
du voyage à l'extérieur du Canada était fourni, 38 (70,4 %) étaient des infections contractées aux États-Unis et 
16 (29,6 %) étaient des infections contractées en Europe.  
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Figure 3 : Lieu déclaré d'acquisition de la maladie de Lyme acquise au Canada de 2009 à 2012 

 

Manifestations cliniques 
Des 353 cas pour lesquels des renseignements sur les cinq catégories de manifestations cliniques étaient 
disponibles, 157 (44,4 %) manifestaient seulement un érythème migrant (donc au stade précoce de la maladie de 
Lyme) et 92 manifestaient un érythème migrant accompagné de manifestations de la maladie de Lyme au stade 
disséminé. Les manifestations caractéristiques du stade disséminé précoce de la maladie de Lyme n'ont pas été 
signalées chez 98 cas (27,8 %) pour lesquels les symptômes suivants ont été signalés : dans 92 cas (26,1 %), 
des manifestations neurologiques ont été signalées (paralysie de Bell signalée chez 30 cas [8,5 %] et d'autres 
manifestations neurologiques chez 74 cas [21 %]) et des manifestations cardiaques ont été signalées chez 
17 cas (4,8 %) (Figure 4). Les manifestations de l'infection au stade disséminé tardif de la maladie de Lyme, 
p. ex., l'arthrite, ont été signalées chez 133 cas (37,8 %) (Figure 4). Des manifestations multiples ont été 
signalées chez 131 cas (37,2 %). De tous les cas signalés atteints de la forme disséminée de la maladie de 
Lyme, la proportion des cas associés à des manifestations neurologiques, cardiaques et d'arthrite était 
respectivement de 38 %, 7 % et 55 %. 
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Figure 4 : Pourcentage de cas signalés par la surveillance accrue de la maladie de Lyme associés à 
différentes manifestations cliniques de la maladie de Lyme comparés à ceux signalés par la 
surveillance aux États-Unis (10)1 

 
1Il est à noter que les valeurs totales pour chaque manifestation sont présentées, et que chaque cas pouvait être associé à des manifestations multiples. La 

proportion d'ensemble de cas associés à des manifestations multiples est représentée par la plus faible paire de barres. 

Selon les définitions de cas aux fins de surveillance, les cas de la maladie de Lyme au stade précoce (la 
définition de cas « P2 » : diagnostic d'érythème migrant non confirmé en laboratoire) peuvent seulement être 
signalés chez des patients ayant été en contact avec des régions d'endémicité de la maladie de Lyme connues. 
Par conséquent, afin de déterminer la proportion de cas affichant un diagnostic de la maladie de Lyme au stade 
précoce par opposition au stade disséminé (précoce ou tardif), le dénominateur doit être le nombre de cas pour 
lesquels l'information sur les manifestations cliniques était disponible et qui ont été contractés dans des zones 
endémiques connues. Il y a eu 302 cas, pour lesquels l'information sur les manifestations cliniques était 
disponible et qui ont été contractés dans des zones endémiques connues au Manitoba, en Ontario, au 
Nouveau­Brunswick et en Nouvelle-Écosse. De ces 302 cas, 220 cas (72,8 %) étaient associés à un érythème 
migrant, mais l'érythème migrant constituait la seule manifestation chez 120 cas (39,7 %), de sorte que 39,7 % 
seulement des cas ont été déclarés comme étant au stade précoce de la maladie de Lyme, tandis que le reste 
(60,3 %) présentait des symptômes de la maladie de Lyme au stade disséminé (Figure 5). Au 
Nouveau­Brunswick, les cas d'érythème migrant sans soutien sérologique pour le diagnostic ne sont pas 
signalés, mais pour quatre des neuf cas (44,4 %) avec des données sur les manifestations cliniques, un érythème 
migrant était la seule manifestation clinique. Par conséquent, la possible sous-déclaration de cas probables 
« P2 » (érythème migrant et contracté dans une région endémique) dans toutes les provinces n'était pas 
simplement attribuable au manque de signalements au Nouveau-Brunswick. Le nombre de cas au cours de la 
période de 2009 à 2012 dans les trois provinces les renseignements sur les cinq caractéristiques cliniques (en 
Ontario, au Nouveau-Brunswick et en Nouvelle-Écosse) a été 275.  
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Figure 5 : Pourcentage d'infections contractées dans des régions endémiques signalées à différents 
stades de la maladie en fonction des manifestations cliniques signalées par la surveillance accrue de 
la maladie de Lyme 

 

Des cas d'infection contractée dans les régions endémiques, 199 (72 %) étaient associés à un érythème migrant 
(parmi lesquels 120 [43,6 %] présentaient un érythème migrant comme seule manifestation clinique), 25 (9,1 %) 
avaient une manifestation de la paralysie de Bell, 60 (21,8 %) présentaient d'autres symptômes neurologiques 
(un total de 74 [26,9 %] ont présenté des symptômes neurologiques de tout genre), 14 (5,1 %) affichaient des 
symptômes cardiaques et 104 (37,8 %) présentaient des manifestations d'arthrite ou d'œdème articulaire. Plus 
d'une manifestation clinique était signalée chez 107 (38,9 %) cas.  
 
Dans l'ensemble, des cas d'infection contractée dans les régions d'endémie, 120 (43,6 %) étaient au stade 
précoce de la maladie de Lyme (érythème migrant comme seule manifestation) et 155 cas (56,4 %) étaient 
associés à la maladie de Lyme au stade disséminé. Des cas de la maladie de Lyme au stade disséminé, 51 
(18,5 %) étaient du stade disséminé précoce (manifestations neurologiques ou cardiaques, mais pas d'arthrite), et 
104 (37,8 %) étaient du stade disséminé tardif de la maladie de Lyme (avec manifestation d'arthrite). 
 
La fréquence de signalement d'un érythème migrant était la plus élevée chez les enfants et chez les adultes de 
plus de 50 ans comparativement aux autres groupes d'âge; même après ajustement en fonction de l'année, la 
fréquence de déclaration d'un érythème migrant augmentait de manière linéaire avec l'âge (Tableau 3, Figure 6). 
La fréquence des déclarations de manifestations neurologiques et de symptômes cardiaques variait 
considérablement entre les groupes d'âge. Les manifestations neurologiques étaient les plus fréquemment 
signalées chez le groupe de 20 à 59 ans et relativement rarement signalées chez les jeunes enfants et chez les 
adultes âgés de plus de 60 ans, alors que les symptômes cardiaques n'ont été observés que chez les cas âgés 
de 20 à 69 ans, particulièrement chez les cas âgés de 30 à 49 ans (Figure 6). La proportion de cas signalés 
affichant des symptômes neurologiques a également été beaucoup plus élevée en Ontario qu'en 
Nouvelle­Écosse et au Nouveau-Brunswick combinés, et moins élevée chez les femmes que chez les hommes 
(Tableau 3). Il n'y avait pas de différence significative entre les groupes d'âge, les deux sexes, les provinces et 
les années dans la proportion de cas qui signalaient des manifestations d'arthrite (données non indiquées). 

0.0 10.0 20.0 30.0 40.0 50.0 60.0 70.0 80.0

Tous les stades disséminés

Stade disséminé tardif

Stade disséminé précoce

Stade précoce

% de cas 



 

163 | RMTC – Le 4 juin 2015 • Volume 41-6 

 

Tableau 3 : Modèles multivariables finaux, après élimination des variables non significatives 
(P > 0,05), pour lesquelles les variables des résultats étaient la proportion des cas présentant un 
érythème migrant, des manifestations neurologiques et des manifestations cardiaques. 

Variable Rapport de 
cotes 

Intervalle de confiance à 
95 % 

Wald Z Valeur P 

Résultat = érythème migrant 

Année 2010 par rapport à 2009 1,364 0,616-3,018 0,77 > 0,1 

Année 2011 par rapport à 2009 2,232 1,109-4,489 2,25 < 0,05 

Année 2012 par rapport à 2009 2,860 1,416-5,778 2,93 < 0,01 

Âge 1,015 1,004-1,027 2,71 < 0,01 

Résultat = manifestations neurologiques 

Femmes par rapport aux hommes 0,561 0,345-0,940 -2,19 < 0,05 

Âge 1,073 1,014-1,146 2,45 < 0,05 

Âge carré 0,998 0,998-0,999 -0,30 < 0,01 

Ontario par rapport au Nouveau-
Brunswick et à la Nouvelle-
Écosse. 

3,781 1,849-7,772 3,62 < 0,001 

Résultat = manifestations cardiaques 

Âge 1,305 1,043-1,632 2,33 < 0,05 

Âge carré 0,997 0,994-0,999 -2,41 < 0,05 

 

Figure 6 : Pourcentage de cas, par groupe d'âge présentant un érythème migrant, des manifestations 
neurologiques, des manifestations cardiaques ou des manifestations d'arthrite ou d'œdème 
articulaire.1 

 
1N indique le nombre de cas signalés comme ayant des manifestations cliniques de la maladie. 
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Discussion 

Le nombre de cas de la maladie de Lyme signalés annuellement au Canada a plus que doublé entre 2009 et 
2012. La plus grande part de cette augmentation a été associée à la maladie de Lyme contractée au Manitoba et 
dans les provinces à l'est du Manitoba. Cette tendance et le profil de variation de l'incidence du VIH entre les 
provinces est cohérent avec la propagation géographique de l'espèce I. scapularis et le risque de maladie de 
Lyme dans le centre et l'est du Canada, malgré qu'une plus grande sensibilisation du public et des professionnels 
de la santé puisse entraîner une plus grande proportion de cas signalés. Le nombre de cas signalés de la 
maladie de Lyme constitue probablement une sous-estimation de la réalité, en raison de la probabilité de 
sous­déclaration des cas de la maladie de Lyme dans les zones émergentes (13) et en raison du fait que les cas 
au stade précoce de la maladie de Lyme) ne peuvent être signalés que s'ils ont été acquis dans les régions 
endémiques, à moins d'être confirmés en laboratoire. Les cas d'infections contractées à l'extérieur de ces zones 
ne sont pas déclarés aux autorités de santé publique. 
 
Les deux tiers des cas de maladie de Lyme ont été « confirmés », ce qui est cohérent avec le fait que le risque de 
contracter la maladie de Lyme est particulièrement élevé dans les régions d'endémicité. La surveillance des 
tiques (3, 14, 15) indique que la population d'Ixodes scapularis élargit sa portée géographique au Canada et près 
d'un quart des cas de la maladie de Lyme au stade disséminé ont été contractés dans des zones non connues 
comme étant endémiques (et étaient des cas probables P1). Toutefois, la plupart de ces cas sont survenus dans 
des zones où les populations d'I. scapularis sont émergentes (Figure 3). Dans les régions où la maladie est 
endémique, les risques et l'incidence pourraient être beaucoup plus élevés (> 25/100 000) que les valeurs 
provinciales d'incidence (16). Un petit nombre de cas de la maladie de Lyme ont été observés dans des régions 
où des populations d'I. scapularis n'ont pas encore été recensées, mais où peu de surveillance sur le terrain a eu 
lieu à ce jour afin d'en vérifier la présence ou l'absence. 
 
L'incidence des cas déclarés chez les adultes était la plus élevée chez les personnes âgées de plus de 54 ans, 
chez les hommes et chez les enfants de moins de 15 ans. Cette tendance correspond à la surveillance aux 
États­Unis (10). Ces groupes d'âge, et les hommes, peuvent être particulièrement à risque de contracter la 
maladie de Lyme. Cependant, les enfants et les personnes âgées ont fait l'objet d'un diagnostic de la maladie de 
Lyme au stade précoce plus fréquemment, et moins fréquemment au stade disséminé, de sorte qu'une incidence 
élevée chez ces groupes peut être le reflet d'une plus grande sensibilisation et du fait de se présenter plus tôt 
pour obtenir un diagnostic en comparaison des aux jeunes adultes. 
 
Le caractère saisonnier des cas au Canada était semblable à ce qui a été observé aux États-Unis (10) et était 
conforme aux données sur la transmission transmise par les tiques. I. scapularis et I. pacificus sont actives d'avril 
à novembre, et les activités récréatives de plein air dans des régions boisées sont aussi plus susceptibles d'avoir 
lieu pendant cette période. Les tiques au stade nymphal transmettent la plupart des infections à la maladie de 
Lyme (17), mais il y a eu des cas où l'infection a été contractée au début du printemps et à l'automne lorsque les 
tiques adultes sont les plus actives. Compte tenu de la plus longue saison d'activité des tiques I. pacificus 
comparativement à I. scapularis (18), un plus grand nombre de cas a été signalé plus tôt et plus tard dans l'année 
en Colombie-Britannique où I pacificus est responsable de la transmission vectorielle. Les délais entre l'infection 
et le diagnostic de la maladie de Lyme au stade disséminé pourraient expliquer le signalement de quelques cas 
au cours de l'hiver (9), bien que la date d'apparition déclarée de certains cas de la maladie de Lyme au stade 
précoce se situe au cours de l'hiver. Les raisons pour lesquelles plusieurs cas de la maladie de Lyme ont été 
signalés à l'automne au Manitoba, comparativement aux autres provinces, ne sont pas claires, puisque les tiques 
devraient également être actives dans les autres provinces à ce moment. 
 
Les données sur les types de maladie de Lyme déclarés et provenant de zones endémiques suggèrent qu'il 
existe un phénomène de sensibilisation sous-optimale à l'égard de la maladie de Lyme parmi la population et les 
professionnels de la santé de première ligne. Des antécédents d'érythème migrant ont été signalés chez plus de 
80 % des cas d'infection contractée dans les zones endémiques connues. Toutefois, seulement 40 % des cas ont 
été signalés au cours du stade précoce de la maladie de Lyme, et 60 % étaient des cas probables de la maladie 
de Lyme au stade disséminé, et ce, même si un érythème migrant avait été déclaré comme manifestation dans 
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de nombreux cas de la maladie de Lyme au stade disséminé. Cela laisse à penser que bon nombre de cas de la 
maladie de Lyme au stade disséminé auraient pu être diagnostiqués et traités plus tôt, mais soit les patients 
touchés ne savaient pas ce qu'était l'érythème migrant (et n'ont pas tenté d'obtenir un diagnostic à ce stade), soit 
les professionnels de la santé n'ont pas diagnostiqué et traité les cas à ce stade. Aux États-Unis, où la 
sensibilisation du public et des professionnels de la santé devrait être plus importante, plus de 56 % des cas 
signalés étaient des cas au stade précoce de la maladie de Lyme (10).  
 
La proportion globale des manifestations cliniques de la maladie de Lyme au stade disséminé signalé au Canada 
était semblable à celle des États-Unis. Lorsque les proportions de cas au stade disséminé montrant des 
manifestations neurologiques, cardiaques et d'arthrite (c.-à-d. le stade tardif de la maladie de Lyme) ont été 
comparées à des données similaires provenant des États-Unis (10), il y avait certaines différences. Les 
proportions de cas au stade disséminé tardif de la maladie étaient semblables (55 % et 50 % pour le Canada et 
les États­Unis, respectivement), mais la proportion de cas affichant des symptômes neurologiques était plus 
faible au Canada (38 % par rapport à 47 % aux États-Unis) et la proportion affichant des manifestations 
cardiaques était plus élevée au Canada (7 % par rapport à 3 % aux États-Unis). Plus de données de surveillance 
sont nécessaires pour déterminer s’il s’agit d’une différence uniforme et s'il y a des changements au fil du temps. 
Effectuer un suivi de la fréquence de la cardite de Lyme est également important, car elle a été associée à des 
décès soudains (19).  
 
Les manifestations neurologiques et cardiaques étaient plus susceptibles d'être signalées chez les jeunes 
adultes, alors qu'il n'y avait pas de preuve de corrélation entre l'âge et les variations dans la fréquence de 
signalement des manifestations d'arthrite. Les manifestations neurologiques étaient moins susceptibles d'être 
signalées chez les hommes que chez les femmes. Les raisons expliquant ces observations ne sont pas claires et 
nécessitent des recherches plus approfondies. Le signalement des symptômes neurologiques était plus courant 
en Ontario que dans la région des Maritimes probablement en raison de méthodes différentes de déclaration des 
symptômes entre les provinces, ou en raison d'une variation géographique dans les souches de 
B. burgdorferi (20). 
 
Les observations et les résultats de cette étude représentent un premier aperçu des données de surveillance de 
la maladie de Lyme au Canada, et il est trop tôt pour tirer des conclusions irréfutables de ces tendances 
préliminaires. Il est possible que les données canadiennes sur le lieu de l'acquisition et sur la manifestation de 
l'infection soient influencées par les problèmes de rappel et autres inexactitudes. Ces constatations requièrent 
une étude plus poussée pour être corroborées et pour évaluer la causalité. 

Conclusion  

Ces données laissent entendre que la maladie de Lyme est en émergence au Canada, la plupart des cas 
survenant au cours des saisons et dans les régions où le risque d'occurrence de la maladie de Lyme dans 
l'environnement est connu. L'incidence était plus élevée chez les hommes, chez les adultes de plus de 54 ans et 
chez les enfants de moins de 15 ans. La proportion de cas signalés au stade précoce de la maladie de Lyme était 
plus faible que prévu, ce qui laisse supposer une sensibilisation sous-optimale à l'égard de la maladie de Lyme 
au cours de la période de surveillance. Des variations entre les provinces et les groupes d'âge concernant la 
proportion de cas associés à l'apparition d'un érythème migrant et à des manifestations neurologiques et 
cardiaques du stade disséminé de la maladie de Lyme ont été relevées, mais demeurent à l'heure actuelle 
inexpliquées.  
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Annexe 1 : Données recueillies dans le cadre de la surveillance nationale de la maladie de Lyme au 
Canada au cours de la période de 2009 à 2012  

Description des données Type de données Provinces ayant fourni des données 

Âge Continues Tous 

Sexe Hommes/Femmes Tous 

Classification des cas Confirmés/Probables Alb., Sask., Man., Ont., Î.-P.-É., N.-É. 
et T.-N.-L. 

Date de l'épisode Jour, Mois, Année Tous 

Date du type d'épisode
1
 Catégorie : Apparition/Collecte 

d'échantillon/Diagnostic/Rapport 
Man., Ont., N.-B., N.-É. et Î.-P.-É

5
 

Voyages à l'extérieur du Canada Oui/Non Alb., Sask., Man., Ont., N.-B., Î.-P.-É., 
N.-É., T.-N.-L. 

Exposition à une région endémique 
connue au Canada au cours des 
30 derniers jours

1
 

Oui/Non Man., Ont., N.-B., N.-É. 

Nom/identifiant de la région endémique au            
Canada

1
 

Géolocalisateur  

Exposition à une région endémique 
connue au Canada au cours des 
30 derniers jours

1
 

Oui/Non Man., Ont., N.-B., N.-É. 

Nom/identifiant de la région endémique à 
l'extérieur du Canada

1
 

Géolocalisateur Man., Ont., N.-B., N.-É. 

Région de résidence de tri 
d'acheminement (RTA : trois premiers 
caractères du code postal)

 1, 2
 

Géolocalisateur Man., Ont., N.-B., N.-É. 

Symptômes de la maladie de Lyme au 
stade précoce (érythème migrant) 

1
 

Oui/Non Man., Ont., N.-B., N.-É. 

Symptômes de la maladie de Lyme au 
stade disséminé

1
 

Oui/Non Man., Ont., N.-B., N.-É. 

Symptômes de la maladie de Lyme au 
stade disséminé : paralysie de Bell

1
 

Oui/Non Ont., N.-B., N.-É.
1
 

Symptômes de la maladie de Lyme au 
stade disséminé : autres symptômes       
neurologiques

1, 3
 

Oui/Non Ont., N.-B., N.-É.
1
 

Symptômes de la maladie de Lyme au 
stade disséminé : troubles cardiaques

1, 4
 

Oui/Non Ont., N.-B., N.-É.
1
 

Symptômes de la maladie de Lyme au 
stade tardif : œdème articulaire ou arthrite 
récurrents

1
 

Oui/Non Ont., N.-B., N.-É.
1
 

Méthode de diagnostic
1
 Catégorie : Sérologie/Test de 

polymérase en chaîne/Culture 
Man., Ont., N.-B., N.-É.* 

1Les données recueillies dans le cadre du système de surveillance accrue de la maladie de Lyme sont indiquées par un astérisque. Sinon, les données ont été  

  recueillies par l'entremise du Système canadien de surveillance des maladies à déclaration obligatoire. 
2La région de tri d'acheminement de résidence a été considérée comme le lieu de l'acquisition en l'absence d'antécédents d'exposition ou de voyage  
 enregistrés dans une zone à risque connue de la maladie de Lyme au Canada ou à l'étranger. 
3Radiculoneuropathie, encéphalite, méningite lymphoblastique et encéphalomyélite. 
4Blocage cardiaque atrioventriculaire et myocardite. 
5L'Île-du-Prince-Édouard a fourni des éléments de données de surveillance accrue de la maladie de Lyme pour 2012 en août 2014; par conséquent, ces  

  renseignements n'avaient pas été pris en compte lors de l'analyse. 
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Résumé 
 
Contexte : Les cas de la maladie de Lyme et les zones de populations autonomes de tiques vectrices sont à la 
hausse au Canada. On s'attend à ce que cette tendance se maintienne. Les mesures de prévention à l'égard de 
la maladie de Lyme s'avéreront donc appropriées pour un nombre croissant de Canadiens.  
 
Objectif : Présenter un résumé des méthodes visant à réduire le risque de morsures de tiques et prévenir la 
transmission une fois que la tique se nourrit.  
 
Méthodologie : Une recherche documentaire a été menée pour déterminer les méthodes visant à réduire le 
risque de morsures de tiques et l'abondance de tiques vectrices, ainsi que le risque d'infection par l'agent 
pathogène de la maladie de Lyme, Borrelia burgdorferi (BB), en cas de morsure d'une tique vectrice. 
 
Résultats : Les approches actuelles de réduction du risque de morsures de tiques ou la prévention des 
infections par BB une fois que le moustique a mordu, reposent en grande partie sur la personne touchée. Elles 
comprennent l'utilisation d'insectifuges topiques, l'utilisation de vêtements protecteurs, le fait d'éviter les zones à 
risque et de retirer les tiques rapidement (idéalement en moins d'un jour) après qu'elles se soient agrippées à la 
peau. Ces méthodes sont efficaces, mais limitées par leur observance par le sujet. D'autres approches, 
notamment la modification du terrain ou l'utilisation d'acaricides pour contrôler les tiques, semblent prometteuses 
dans d'autres pays, mais n'ont pas été largement adoptées au Canada.  
 
Conclusion : La maladie de Lyme continuera de représenter une menace au Canada. En plus des interventions 
actuelles pour la prévention de piqûres de tiques et la maladie de Lyme, il existe un besoin de nouveaux outils 
pour aider à réduire le risque de contracter la maladie de Lyme au Canada.  
 

Introduction 

La maladie de Lyme est une grave maladie humaine causée par la bactérie Borrelia burgdorferi (BB). Elle est 
transmise par certaines espèces de tiques Ixodes : la tique à pattes noires de l'Ouest (Ixodes pacificus) dans 
certaines régions à l'ouest des Rocheuses, et la tique à pattes noires (Ixodes scapularis) dans certaines régions 
du Canada, à l'est des Rocheuses. Ces tiques sont infectées lorsqu'elles se nourrissent sur des animaux 
sauvages hôtes infectés par la bactérie BB, comme des rongeurs ou des oiseaux. Une infectées, elles peuvent 
transmettre la bactérie BB à d'autres animaux, y compris l'homme (1).  
 
Le risque de contracter la maladie de Lyme au Canada est le plus élevé dans les endroits où les populations de 
tiques à pattes noires sont établies (p. ex. lorsque les populations sont autonomes d'une année à l'autre) (2). La 
présence de tiques et le risque varient des deux côtés des Rocheuses. Les populations d'Ixodes pacificus sont 
largement établies dans le sud de la Colombie-Britannique. Elles ne semblent pas élargir leur portée 
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géographique et ont habituellement un faible taux d'infection à la BB (< 5 %). Par conséquent, le risque est 
relativement modeste. En revanche, l'étendue géographique des populations établies de tiques I. scapularis (à 
l'est des Rocheuses) s'est récemment étendue au centre et à l'est du Canada (2, 3) et touche maintenant des 
zones à proximité des centres urbains ou dans les centres urbains (4, 5). En outre, la proportion de tiques 
I. scapularis infectées par la bactérie BB peut être élevée (> 15 %). L'effet combiné pour certaines régions 
touchées se solde par un plus grand nombre de tiques infectées se rapprochant des centres de population et 
entraînant un risque relativement plus élevé de contracter la maladie de Lyme dans le centre et l'est du Canada.  
 
L'incidence annuelle des cas de la maladie de Lyme a nettement augmenté au Canada. Par exemple, en 2004, 
on recensait seulement 40 cas; toutefois, en 2012, 338 cas étaient signalés (2). Étant donné que l'on s'attend à 
ce que la tendance à s'étendre du vecteur se maintienne (2, 4), la nécessité d'interventions visant à prévenir les 
morsures de tiques et la maladie de Lyme devient de plus en plus pressante.  
 
Malheureusement, il existe relativement peu de solutions de prévention de la maladie de Lyme disponibles pour 
les Canadiens. Il n'existe aucun vaccin pour les humains (cependant, il existe des traitements efficaces pour la 
maladie de Lyme); les acaricides pour lutter contre les tiques ne sont pas offerts ou utilisés largement (6); 
l'expertise et l'infrastructure professionnelles de gestion des tiques sont limitées. Par conséquent, la prévention 
repose sur les mesures prises individuellement – habituellement par la prévention des piqûres ou par le retrait 
des tiques sur la peau avant la transmission de la BB (7, 8, 9, 10, 11). L'objectif de cet examen est de résumer les 
méthodes que le public peut utiliser en vue de prévenir et de prendre en charge les morsures de tiques pour 
prévenir ou réduire le risque de contracter la maladie de Lyme. L'accent est mis sur des approches visant 
I. scapularis, mais les recommandations sont généralement applicables à I pacificus et aux autres espèces de 
tiques. 

Méthodologie 

Une recherche documentaire axée sur les mesures utilisées pour prévenir ou contrôler la présence des tiques et 
leurs morsures a été réalisée. Les bases de données de source ouverte (p. ex. PubMed et le United States 
Armed Forces Pest Management Board Literature Retrieval System (http://www.afpmb.org/content/welcome-
literature-retrieval-system) ont été consultées pour y trouver des publications pertinentes en utilisant les termes 
anglais de recherche correspondant au mot français : « tique » et « insectifuge »; « maladie de Lyme » et 
« prévention » ou « Ixodes scapularis » et « lutte ». Les études, les analyses documentaires ou rapports 
d'interventions ou de mesures qui se sont démontrées efficaces, qui ont été adoptées dans d'autres pays, et qui 
avaient une plausibilité biologique de réduire le risque ont été examinées. Les constatations ont été résumées 
dans un examen narratif et utilisées en vue d'élaborer les lignes directrices et les recommandations suivantes sur 
la prévention de la maladie de Lyme pour les Canadiens.  

Résultats 

Les rapports sur quatre méthodes de prévention ont été résumés : l'évitement des régions à risque; l'utilisation de 
vêtements protecteurs et la sensibilisation au retrait rapide des tiques; l'utilisation d'une barrière ou d'un 
insectifuge chimiques; et la réduction des populations de tiques dans l'environnement. 
 

1. Prévention de la maladie par évitement des régions à risque 
Une règle simple pour lutter contre la maladie de Lyme est : si vous n'êtes pas porteur de tiques, vous ne pouvez 
pas être malade. Jusqu'à tout récemment, du moins au Canada, cela pouvait se faire en évitant les quelques 
régions où la maladie de Lyme avait été signalée (12, 13). Cependant, en raison de la propagation de 
I. scapularis et de la maladie de Lyme, les tiques vectrices se trouvent dans de plus nombreuses régions, y 
compris plus près des centres à forte densité de population, dans ces centres, et même sur les propriétés 
résidentielles (3). Quoi qu'il en soit, l'évitement demeure une approche de réduction des risques qui a de bonnes 
chances de réussite (10). 

http://www.afpmb.org/content/welcome-literature-retrieval-system
http://www.afpmb.org/content/welcome-literature-retrieval-system
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Les tiques sont associées à certains habitats (14, 15), en particulier dans et autour des régions boisées 
(Figure 1) qui supportent des populations d'oiseaux, de rongeurs et de chevreuils qui sont les principaux hôtes de 
la tique à pattes noires (16). Dans ces régions, les tiques sont souvent trouvées dans les formations arbustives 
qui marquent la limite entre la forêt et les champs qui abritent des sentiers de randonnée ou des sentiers 
empruntés par les animaux (16). En effet, elles peuvent proliférer dans de petits bosquets, y compris ceux que 
l'on peut retrouver dans les cours arrière résidentielles, mais sont rarement détectées dans les pelouses, en 
particulier celles qui sont gardées courtes (17, 18, 19). Par conséquent, si les habitats boisés et à l'orée des 
forêts peuvent être évités, le risque de morsures de tiques est généralement très faible (20). À l'inverse, le fait de 
visiter de tels habitats accroît l'exposition et devrait provoquer la prise en compte du recours à d'autres mesures 
de protection, telles que des insectifuges (section 2 ci-dessous). 

Figure 1 : Habitat abritant potentiellement des populations de tiques à pattes noires et où elles 
pourraient être rencontrées 

 

 
Les tiques sont associées à des régions géographiques et le risque de morsures de tiques et de maladie de Lyme 
est le plus élevé dans les régions où des populations de tiques sont établies et autonomes. Les morsures de 
tiques et la maladie de Lyme peuvent cependant survenir dans une zone inconnue pour abriter des populations 
établies de tiques, soit parce que la surveillance en est encore à déterminer la population ou en raison du petit 
nombre de tiques « adventives » (populations établies de tiques propagées par les oiseaux migrateurs) 
présentes (2, 3, 13, 21). Par conséquent, le fait d'éviter les régions où il est connu que des populations de tiques 
sont établies réduira, mais n'éliminera pas complètement le risque.  
 
Le risque de contracter la maladie de Lyme varie également selon le stade de développement de la tique et selon 
la saison. Les tiques au stade larvaire (stade le plus précoce) peuvent parfois mordre les gens, mais, puisqu'elles 
ne sont pas infectées par la BB (22), elles ne représentent pas un risque de maladie de Lyme, même si elles 
peuvent parfois être infectées par d'autres agents pathogènes. Au Canada, le risque est plus élevé au printemps 
et en été (de mai à août) lorsque les nymphes (le stade juvénile des tiques qui se sont développées par un 
régime de larves avant l'âge adulte) sont actives (23, 24). Le risque accru associé aux nymphes représente 
probablement leur abondance relativement plus élevée (comparativement aux adultes), de même que notre 
efficacité réduite à la trouver et à l'éliminer à ce stade de développement avant que la transmission ait lieu (25). Il 
existe également des risques plus tôt au printemps ainsi qu'à l'automne lorsque les tiques adultes sont les plus 
actives (26) et en théorie en hiver si les températures sont supérieures au point de congélation et qu'il n'y a pas 
de couvert neigeux sur le terrain (16, 27). Utiliser des mesures de protection individuelle ou éviter les régions à 
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risque au cours des périodes de l'année où les nymphes et les tiques adultes sont très actives réduira ou 
éliminera le risque d'exposition (28). 
 

2. Prévention de la maladie de Lyme par des vêtements appropriés et par le retrait des tiques 
Les personnes qui travaillent à l'extérieur ou se livrent à des activités de plein air comme le golf, la chasse, le 
camping, la pêche et la randonnée pourraient ne pas être en mesure d'éviter les habitats des tiques, mais elles 
peuvent réduire leur risque de contracter la maladie de Lyme. Le fait de se vêtir adéquatement et de retirer la 
tique fixée dès que possible constitue des mesures de prévention.  
 
Les tiques à pattes noires attendent généralement sur les feuilles mortes au sol, ou sur les arbrisseaux, qu'un 
hôte passe. À partir de ce support, elles s'agrippent à un hôte qui passe, puis cherchent à trouver un endroit où 
se nourrir (16, 29). Le fait de porter des vêtements appropriés comme des chaussures fermées, une chemise 
longue enserrée dans le pantalon et des chaussettes relevées par-dessus le pantalon limite l'accès à la peau, et 
protège contre les morsures (30). En outre, le fait que la tique ne puisse pas pénétrer dans les vêtements la force 
à voyager plus longtemps à la surface des vêtements, ce qui accroît la probabilité qu'elle soit découverte avant 
qu'elle ne puisse mordre pour se nourrir. Le fait de porter des vêtements de couleur pâle favorise la découverte 
des tiques (31). Pour tuer les tiques restant sur les vêtements après utilisation, mettre les vêtements dans la 
sécheuse au cycle le plus chaud, puis les laver et les sécher de nouveau (32).  
 
Les tiques vectrices se nourrissent sur leurs hôtes humains pour une période allant jusqu'à sept jours (16). Il a été 
bien établi chez les modèles animaux que la plupart des cas de transmission de la BB ne se produisaient pas 
avant une période d'un jour ou plus après que les tiques aient commencé à se nourrir (33, 34, 35). Par 
conséquent, le retrait des tiques dans un délai de 24 à 36 heures devrait prévenir l’infection par B. burgdorferi 
dans la plupart des cas. En effet, il a été démontré qu'une inspection quotidienne de la peau pour rechercher des 
tiques, et le bain ou la douche dans une période de quelques heures suivant les activités extérieures (ce qui 
augmente les probabilités de trouver des tiques), réduisent le risque de contracter la maladie de Lyme (36). 
Habituellement, une vérification de la présence de tiques devrait être effectuée en quittant une zone à risque, 
même s'il est prudent de vérifier la présence de tiques en mouvement sur les vêtements ou la peau alors que l'on 
se trouve dans la zone à risque.  
 
Pour retirer une tique il est préférable d'utiliser des pinces à épiler avec des extrémités rigides et en angle placées 
près de la tête de la tique et aussi près de la peau que possible, et de tirer en effectuant un mouvement vers le 
haut (34, 37, 38, 39) comme le montre la Figure 2. Après que la tique est retirée, la zone piquée doit être lavée 
avec du savon et de l'eau et traitée à l'aide d'un antiseptique. 
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Figure 2 : Diagramme illustrant la méthode privilégiée pour le retrait de la tique fixée sur la peau 

 

3. Prévention de la maladie de Lyme par des barrières chimiques 
Les insectifuges topiques peuvent prévenir les piqûres d'un large éventail d'insectes vecteurs, y compris les 
tiques (40, 41). Au Canada, l'insectifuge le plus largement accessible est le N,N-diéthyl-m-toluamide (DEET). Il 
protège contre les morsures de tiques, son innocuité a été examinée par Santé Canada et il constitue un 
ingrédient actif privilégié pour une protection contre un éventail d'autres agents pathogènes transmis par les 
insectes (40, 42, 43). En général, les produits qui contiennent de fortes concentrations de DEET (p. ex., de 20 à 
30 %) procurent une protection de plus longue durée (44).  
 
Ces produits à plus fortes concentrations sont homologués pour utilisation chez les adultes et les enfants âgés de 
plus de 12 ans. Chez les enfants âgés de 2 à 12 ans, on peut utiliser les produits qui contiennent jusqu'à 10 % de 
DEET, mais pas plus de trois fois par jour. Pour les enfants âgés de 6 à 24 mois, des concentrations de DEET 
allant jusqu'à 10 % peuvent être utilisées, mais qu'une seule fois par jour (44, 45).  
 
Depuis peu, les insectifuges contenant un ingrédient appelé icaridine, qui fournit des niveaux et des périodes de 
protection semblables au DEET, sont commercialisés au Canada (46). L'icaridine (aussi connue sous les noms 
Picaridine et KBR 3023), utilisée dans d'autres pays depuis un certain temps, est recommandée pour se protéger 
contre les piqûres de tiques (40, 43) et, contrairement au DEET, son utilisation à de fortes concentrations 
(p. ex., 20 %) n'est pas assujettie à des limites d'âge (http://publications.gc.ca/collections/collection-2011/sc-
hc/H113-9-2011-10-fra.pdf). Par conséquent, si une protection pendant de plus longues périodes est nécessaire 
pour des enfants, l'icaridine pourrait constituer le meilleur insectifuge. Au moment de la rédaction du présent 
rapport, les produits contenant de l'icaridine n'étaient pas largement accessibles dans les commerces de détail au 
Canada. Toutefois, plusieurs entreprises prévoient commercialiser des produits (y compris ceux qui contiennent 
20 % d’icaridine) à l'échelle du pays dans un proche avenir (c.-à-d. au printemps ou à l'été 2015). Pour tous les 
insectifuges topiques, il est important de lire et de suivre toutes les directives de l'étiquette. 
 
D'autres insecticides tels que la perméthrine, lorsqu'elle est imprégnée dans les vêtements, agissent aussi 
comme une mesure de protection personnelle contre les piqûres de tiques (47, 48). Une récente étude par essai 
contrôlé randomisé (ECR) chez des personnes à risque élevé d'exposition à des tiques a démontré qu'elle offre 
une protection importante (> 90 %) par rapport aux sujets utilisant des mesures de protection conventionnels 
contre les morsures de tiques (49). 
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La perméthrine n'est actuellement pas offerte au grand public au Canada, mais il est recommandé que les 
Canadiens qui voyagent dans des régions des États-Unis et ailleurs (p. ex. en Europe) où la maladie est 
endémique (40) appliquent de la perméthrine sur leurs vêtements ou utilisent des vêtements prétraités à la 
perméthrine. On peut se procurer ces produits dans certaines cliniques de santé-voyage ou dans des magasins 
de plein air lorsqu'on voyage aux États-Unis (40).  
 
Les produits qui contiennent la perméthrine ou d'autres ingrédients actifs qui ne sont pas spécialement approuvés 
pour le traitement des vêtements visant à prévenir les morsures de tiques ne doivent pas être utilisés à cet effet, 
car ils n’ont pas été conçus pour une telle utilisation. Ils peuvent être inefficaces et présenter un risque.  
 

4. Prévention de la maladie par la réduction du nombre de tiques dans l'environnement  
Les approches de gestion et d'aménagement du terrain ou d'application de pesticides ont démontré un certain 
succès dans la réduction des contacts entre les tiques et les humains aux États-Unis et peuvent jouer un rôle au 
Canada.  
 
Des modifications simples comme l'émondage des arbres et des arbustes peuvent rendre une zone moins 
propice à accueillir des tiques. Des zones inhospitalières pour les tiques peuvent aussi être créées autour des 
cours et des aires de loisirs par l'intégration de structures paysagères (p. ex., une terrasse surélevée) et 
l'adoption de mesures de base (p. ex. la tonte des pelouses et le nettoyage des broussailles) (50). Pour les 
personnes vivant dans des régions où les tiques sont présentes, des clôtures (de deux à trois mètres de hauteur) 
pour éloigner les chevreuils des propriétés réduisent le risque de contracter la maladie de Lyme (36). 
 
L'application de pesticides sur la végétation dans les endroits où l'on trouve des tiques, comme c'est le cas dans 
les zones de transition entre les bosquets et les pelouses, peut considérablement réduire les populations de 
tiques (9, 51, 52). Cette approche n'a pas été largement adoptée au Canada, peut-être parce que la maladie de 
Lyme constitue un problème « nouveau » et que le marché n'a pas encore été développé. Cette situation pourrait 
aussi refléter une préoccupation à l'égard du coût et de l'innocuité des pesticides (53). À l'avenir, le public, les 
organisations et les municipalités devront trouver un juste équilibre entre l'utilisation des pesticides pour contrôler 
les tiques d'une part, et les coûts, les avantages et la législation actuelle et future liés à l'application des 
pesticides d'autre part.  
 
Le traitement des cerfs (l'hôte principal de la tique adulte) et des rongeurs (le principal réservoir de l'agent 
pathogène qui transmet la maladie de Lyme) avec des acaricides pour tuer les tiques a démontré son efficacité 
par des études de démonstration de principe (54, 55). Toutefois, il existe peu de données démontrant que 
l'abattage de cerfs est efficace pour réduire l'abondance des tiques, sauf dans les environnements particuliers 
comme c'est le cas des zones insulaires (56).  

Conclusion 

Au cours des dernières années, la maladie de Lyme au Canada a évolué d'un problème inhabituel et circonscrit, 
à un enjeu émergent et en progression. De plus en plus, les populations de tiques et, par conséquent, le risque 
de contracter la maladie de Lyme empiètent sur les zones densément peuplées. Cette tendance devrait se 
poursuivre, et exposer la population canadienne à un risque accru d'exposition à des morsures de tiques et à la 
maladie de Lyme. Mise à part la modification du milieu afin de réduire les facteurs de risque environnementaux, 
les outils de prévention des piqûres et de l'infection à la BB, sont grandement limités aux approches prônant 
l'utilisation d'insectifuges et la vérification de la présence de tiques. Bien que des données probantes démontrent 
l'efficacité de ces interventions (bien que l'évaluation de la mesure de l'effet et de la qualité des preuves n'aient 
pas été soumises à des examens systématiques), leur efficacité est limitée par un faible taux d'observance (57, 
58, 59). Des efforts visant à informer les Canadiens du risque de contracter la maladie de Lyme et visant à les 
encourager à se protéger contre les piqûres de moustiques et la maladie sont justifiés. Toutefois, de nouveaux 
outils et approches sont également nécessaires, en particulier lorsqu'ils viennent compléter les stratégies 
existantes. Cela peut comprendre des approches novatrices qui encouragent l'adoption de méthodes existantes 
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et qui accroissent l'observance des méthodes de protection personnelles par le public; une adoption plus large de 
méthodes existantes et novatrices de contrôle des populations de tiques (ou de la BB chez les tiques et les 
animaux réservoirs); la mise au point et l'utilisation de vaccins efficaces pour les humains et acceptés par le 
public; et l'amélioration continue d'outils d'évaluation et de prévision des risques.  
 

Résumé des recommandations 

Stratégie/Méthode Raison de l'utilisation 
Références  
choisies 

Utiliser des insectifuges topiques approuvés – 
DEET ou icaridine – (suivre les directives de 
l'étiquette) et porter des vêtements imprégnés 
d'insectifuge (où cela est autorisé). 

Prévenir les piqûres de tiques; certains produits 
peuvent tuer les tiques. 

(40, 42, 60) 

Vérifier la présence de tiques au moins une fois par 
jour et retirer les tiques découvertes. 

Retirer la tique avant que la transmission de 
l'agent pathogène de la maladie de Lyme se 
produise. 

(38, 61) 

Éviter les habitats infestés de tiques. Prévenir l'exposition aux tiques.  (10, 62) 

Prendre un bain ou une douche dans les deux 
heures suivant le départ de l'habitat des tiques. 

Déloger les tiques et fournir une autre occasion 
de retirer les tiques fixées sur la peau. 

(36) 

Porter des vêtements appropriés (p. ex. chemises 
longues et de couleur claire, chaussettes et 
pantalons longs). 

 

Limités ou retarder l’accès par les tiques aux 
sites de fixation sur la peau et améliorer la 
capacité à détecter (et à retirer) les tiques sur 
les vêtements. 

(30) 

Modifier l'aménagement des terrains pour réduire le 
risque de morsures par les tiques : installer des 
clôtures (de plus de 2 mètres de hauteur), émonder  
les arbres et les arbustes des aires de jeu, créer 
des zones inhospitalières pour les tiques en bordure 
des aires de jeu. 

Réduire l'entrée des hôtes des tiques sur les 
propriétés et réduire le nombre de tiques dans 
les aires de jeu en compromettant leur survie. 

(36, 50) 
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Actualités sur les maladies infectieuses : Le virus Zika au Brésil 

International Society for Infectious Disease. Affiché sur ProMED-mail. Zika virus – Brazil: Confirmé le 15 mai 
2015. Publié le 19 mai 2015 (Sommaire) 
 
Le ministre brésilien de la Santé a annoncé que le virus Zika circule au Brésil. La majorité des cas sont 
asymptomatiques. Les personnes qui développent les symptômes présentent de façon typique une légère fièvre, 
une conjonctivite, de l’arthralgie, des myalgies et une éruption maculopapulaire. La période d’incubation est 
d’environ 4 jours et les signes et symptômes peuvent durer pendant 7 jours. Aucune mortalité n’est associée 
avec cette infection. Le virus se transmet par une piqûre du moustique Aedes aegypti responsable aussi de la 
transmission des virus de la dengue et du chikungunya. Le traitement est symptomatique. L’usage de 
médicaments tels l’acide salicylique (aspirine) et les anti-inflammatoires est contre-indiquée en raison du risque 
de complications hémorragiques. Les professionnels de la santé doivent donc demeurer vigilants face à cette 
possibilité lorsqu’ils font face à des cas suspects de dengue. 


