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INTRODUCTION

Nous rapportons dans ce travail un cas de pneumopathie aigue a Légionella pneumophila

survenue au cours d’une Zrosscsse.

Depuis la découverte de ce germe, et bien que la Iégionellose soit connue depuis 1976 -
suite a I’épidémie de Philadelphie lors du congrés des anciens combattants de 1’ American

Legion, seulement cinq cas ont été rapportés chez la femme enceinte.

L’atteinte pulmonaire est la plus commune des formes cliniques, appelée « maladies des
légionnaires », avec une forme mineure responsable de la « fievre de Pontiac ». Il existe

aussi des formes extra-pulmonaires, plus rares.

Nous ferons tout d’abord un rappel sur la 1égionellose, avec un chapitre consacré a un
nouveau mode de transmission : 1’utilisation des bains a remous et piscines, a I’origine de
cas de légionelloses néonatales, lors des naissances dites « aquatiques ».

Puis, nous présenterons 1’observation médicale compléte d’un cas récent de 1égionellose
durant la grossesse.

Enfin, nous discuterons, a partir de données bibliographiques, de I’impact de la
légionellose sur la grossesse, ainsi que I’influence de la grossesse sur la 1égionellose, et la
nécessité d’évoquer de facon précoce et systématique ce diagnostic chez la femme

enceinte.
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GENERALITES

1. Histoire naturelle de la légionellose :

1.1. Epidémie de Philadelphie :

Suite a une « anadémie » (contamination multiple, sans contagion interhumaine), en
juillet 1976, a Philadelphie, lors du 58¢éme congres de I’American Legion, 221 anciens
légionnaires présents déclarérent dans les suites une infection pulmonaire, mortelle dans
15% des cas (soit 34 morts). Une enquéte épidémiologique est ouverte, sous la direction
des Docteurs Mc Dade et Shepard, par le CDCP d’Atlanta. En juillet 1977 est alors
découvert, sur des biopsies pulmonaires, le germe responsable de la « maladie des

légionnaires », Légionella pneumophilae (Fraser et al. 1977).

NB: Les études rétrospectives ¢épidémiologiques retrouveraient quelques séries
d’épidémies, antérieures a 1976 et dont la plus ancienne dateraient de 1957 selon

Osterholm, voire 1943, par une espéce similaire (Donegan ef al. 1981).

1.2. Agent causal :

L’agent causal est une bactérie hydrotellurique, ubiquitaire dans la nature, se
développant au contact de I’eau. L. pneumophilae est un bacille Gram négatif, non
capsulé, a croissance intracellulaire en aérobie, de la famille des Légionellaceae. Il existe
48 especes répertoriées ce jour et 64 sérogroupes qui peuvent donner aussi des atteintes
pulmonaires, qui sont référencées a I’ATCC et au CNR-L. Dans plus de 90% des cas, il
s’agit de L. pneumophilae, majoritairement de sérogroupe 1 (>80 % des cas) - parmi 15
différents - présent de facon endémique en Europe, aussi bien pour des cas sporadiques ou
endémiques, que communautaires ou nosocomiaux (Aurell ez al. 2003).

D’autres espéces existent (L.micdadei, L. bozemanii, L. longbeachae, etc...), rarement
pathogénes chez ’homme (<4 % pour chacune d’elle), sauf lors d’immunodépressions, et
plus fréquemment retrouvées en Australie et Nouvelle-Zélande (30 % des cas) (Yu et al.
2002). Il existe cependant une discordance avec la répartition environnementale des

légionelles : 30 % de Lp sg 1, 10 % de Lp sg 3 et 25 % de 1égionelles non prneumophilae,
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ce qui serait probablement liée a une différence de pathogénicité et de répartition dans
I’environnement (Yu et al. 2002 / Doleans et al. 2004 / Lawrence et al. 1999).
La culture se fait sur milieu enrichi (BCYEa), a une température optimale comprise entre

25 et 45°C, et nécessite entre 3 et 10 jours.

La durée d’incubation varie selon la forme clinique :

- Maladie des légionnaires : 2 & 10 jours (5 jours en moyenne) (Fraser et al. 1977

/ Beaty et al. 1977), pour la forme majeure.
- Fievre Pontiac : 5 heures a 3 jours (24 - 48 heures en moyenne), pour la forme

mineure.

1.3. Transmission :

Le seul mode de contamination reconnu reste la voie aérienne par inhalation de
microgouttelettes d’eau (<5um) contaminées, présentes dans ’atmosphére ambiant ou
diffusées en aérosol. En effet, dans 1’é¢tude de Hershey (Hershey et al. 1997), aucun des
patients atteints du centre de balnéothérapie n’a été en contact direct avec 1’eau, mais
uniquement atteints en fréquentant les lieux.

L’instillation directe au niveau des bronches peut étre possible, voire par micro
aspiration en cas de fausses-routes.

De plus, cette transmission est le plus souvent estivo-automnale (cf. figure 1) et il est
important de souligner qu’il n’y a pas de transmission interhumaine, ni manu portée.
Ainsi, I’isolement des patients hospitalisés n’est pas utile.

Par ailleurs, il existe un nouveau mode de transmission, encore rare, mais qui pourrait
tendre a se développer : les « accouchements aquatiques » avec des cas de légionelloses
néonatales (Franzin et al. 2001).

Enfin, certains auteurs discutent une contamination par ingestion, non démontrée ce

jour (AFSSPS / Yu et al. 1983).
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Figure 1: Distribution saisonniere des cas de 1987 a 1998

(www.eurosurveillance.org).
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1.4. Réservoir :

Il existe des réservoirs naturels, comme la terre humide et les eaux douces (rivieres,
lacs, eaux croupissantes...).

Il existe également des réservoirs artificiels avec les réseaux d’eau chaude (cumulus,
bras morts de tuyauteries, pommeaux de douche mal détartrés, robinets contaminés), a la
fois dans les collectivités (hdtels, hopitaux, campings, stations thermales...) et les habitats
individuels. On décrit aussi les tours aéroréfrigérantes (circuits chauds industriels ou
groupes frigorifiques utilisés en climatisation, contaminant sur un rayon de plusieurs
centaines de métres), les systémes de traitement de I’air (batteries froides, évaporateurs,
humidificateurs et nébulisateurs), les réservoirs d’eau  (piscines, eaux thermales,
balnéothérapie, saunas et jacuzzis) (Hershey ef al. 1997 / Bornstein et al. 1989 / Nozue et
al. 2005), les climatiseurs (hotel, bureau, avion), les travaux de terrassements, les
fontaines décoratives (intérieures ou extérieures), les équipements médicaux respiratoires,
les machines a glace...

L. pneumophila prolifére donc dans les circuits d'eau lorsque ceux-ci stagnent et que la
température est comprise entre 25 °C et 42 °C, les réseaux sanitaires représentant la cause

la plus fréquente d’infection.
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Ces différents modes facilitent ainsi la survenue d’épidémies, par contamination des
espaces clos, comme les immeubles par l'intermédiaire de fenétres ou de systémes de
ventilation et de climatisation, mais aussi contamination de lieux publics, tels les arréts de

bus ou quais de train.

1.5. Pathogénie :

Les facteurs intervenant dans la transmission et la survenue de la maladie sont :

* la concentration de légionelles au niveau de la source, la dose infectante pour
I’homme n’étant pas clairement définie. Mais une charge supérieure a 1000 UFC
par litre d’eau correspondrait a un risque plus important (voire inférieure a 1000
pour les hotes immunodéprimés) ; & noter que la concentration peut varier a un
méme point d’émission, notamment au niveau des bras morts.

* la durée d'exposition a la source contaminante.

 le terrain sous-jacent de 1'hote.

» la virulence, dont les déterminants restent mal connus, serait probablement li¢e a
la présence ou non de geénes (/vh et rtxA notamment) (Huang et al. 2004 /

Samrakandi et al. 2002).

Les bactéries passent par les voies aériennes, via des microgouttes d’eau contaminées,
en colonisant d’abord I’oropharynx puis la trachée et s’étendant jusqu’aux alvéoles
pulmonaires, ou elles viennent aux contacts des macrophages, pour étre phagocytées. La
réplication se poursuit en milieu intra cellulaire, dans les phagosomes, jusqu’a lyse
cellulaire. Les produits libérés seront a leur tour phagocytés.

Par chémotactisme, les monocytes et plasmocytes interviennent ensuite. Aprés contact
avec l’antigéne, et selon la réponse immunitaire de 1’hote, les anticorps apparaissent en
une a deux semaines, avec un pic a cinq semaines ; a noter que la séroconversion peut ne
pas se faire dans 20 a 40 % des patients atteints.

Chez la femme enceinte, le passage transplacentaire des anticorps anti-Légionella
reste relativement faible; seulement 1 femme asymptomatique sur 3 aura un titre
supérieur a 1/64, et 1 sur 6 aura un nouveau-né présentant un titre d’anticorps supérieur

aussi a 1/64.
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Cependant, les légionelles peuvent se développer au sein de protozoaires, rendant
difficile 1’éradication de la bactérie des systemes d’eau et pouvant ainsi accroitre sa

virulence, comme le montre les modeéles animaux (Harb et al. 2000).

1.6. Etude de la sensibilité aux antibiotiques :

Trois méthodes sont utilisées pour déterminer la sensibilité des 1égionelles (Edelstein et

al. 1995 / Amsden et al.2005).

1.6.1. Etude in vitro de I’activité extracellulaire :

Les différents antibactériens sont introduits en milieu extra cellulaire en présence
de L. pneumophilae, a des concentrations diverses, ce qui permet d’identifier, aprés un a
trois jours d’incubation, la CMI.

Cependant, cette étude ne permet pas d’évaluer correctement la sensibilité des
germes car 1’étude est in vitro ; mais elle peut se révéler utile lors de test de dépistage.
Pour ne pas altérer les résultats, le milieu choisi ne doit pas inhiber I’activité de
I’antibiotique, ce qui dépend de la présence de charbon, du contenu en fer et des facteurs
générés lors de I’autoclavage — la durée d’incubation ne modifiant pas ’efficacité des
antibiotiques.

Ainsi, les béta-lactamines, efficaces en milieu extra cellulaire, ne le sont plus dés
lors que le germe est en milieu intra. De méme, la céfoxitine présente une CMI dix fois
inférieure en milieu extra cellulaire, et inversement pour la doxycycline. Les macrolides
sont actifs, notamment 1’érythromycine, longtemps antibiotique de choix, avec une action
a la fois sur les leucocytes et les macrophages. De plus, la combinaison érythromycine et

rifampicine a un effet synergique bactéricide in vitro (Modai. 1988).

1.6.2. Etude in vitro de I’activité intracellulaire :

Les tests en milieu intracellulaire des antibactériens se font sur des macrophages
alvéolaires, respectant ainsi la physiopathologie des légionelles et I’activité intracellulaire
de certains antibiotiques. Il faut alors quantifier, aprés inoculation des traitements, la
concentration bactérienne en fonction du temps, ainsi que le temps de recroissance apres

¢limination des antibiotiques, pour juger de I’efficacité bactériostatique ou bactéricide.
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Bien que I’on ne puisse pas corréler D’activité in vitro avec l’activité clinique des
molécules, les résultats restent en général relativement superposables a ceux retrouvés
pour les études in vivo, ainsi que chez I’homme ; sauf pour la gentamycine.

Il n’a pas été observé in vitro de résistance naturelle ou acquise en cours de

traitement.

1.6.3. Etude in vivo :

L’étude se fait usuellement sur des cochons, aprés infestations des voies
respiratoires. On observe le taux de mortalité - qui varie de 100 % sans traitement, a 40 %
avec un traitement efficace - la perte de poids, la durée de la fievre et les effets toxiques
sur ’animal. Les traitements - efficaces ou non, obtiennent quasiment les mémes réponses
chez I’homme.

Bien entendu, la meilleure étude reste la comparaison clinique des différents
antibiotiques chez le patient, selon des méthodes randomisées, en double-aveugle. Mais,

la faible fréquence des légionelloses et leurs sévérités rendent cette étude peu fiable.

2. Données épidémiologiques :

2.1. Définition de cas :

Les critéres de déclaration sont une pneumopathie associée a au moins un des criteres

suivants :
- A propos d’un cas communautaire :
«  Confirmé : par culture et/ou IFD positive et/ou antigénurie positive et/ou
multiplication par 4 du titre d’anticorps (avec un deuxiéme titre supérieur a 128).
- Probable : titre unique d’anticorps supérieur ou égal a 1/256.

- A propos de plusieurs cas :

«  Groupés : au moins deux cas, & moins de 6 mois d’intervalle, ayant cotoyés

le méme lieu d’exposition.
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Liés : au moins deux cas, a plus de 6 mois d’intervalle, ayant cotoyés le

méme lieu d’exposition.

- A propos d’un cas nosocomial :

Certain : patient hospitalis¢ depuis plus de dix jours (période d’incubation)
avant I’apparition des symptomes.

Probable : patient hospitalisé entre deux et neuf jours avant 1’apparition des

symptomes.

2.2. Mortalité :

La mortalité de la 1égionellose varie de 5 a 30 % (25 % en 2000 contre 11 % en 2005
— cf. tableau 1) et peut atteindre 40 % chez les patients hospitalisés. Initialement, la
mortalité était de 55 % chez les immunodéprimés et de 15 % chez les immunocompétents
(Fraser et al. 1977 / Beaty et al. 1977) voire de 80 % en cas de traitements inadaptés ou

retardés, contre 6 % dans le cas contraire (Kirby et al. 1980).

Tableau 1 : Nombre de déces parmi les cas de 1égionellose survenus en France de
1996 a 2005 (www.invs.sante.fr).

Année Total Evolution % Evolution Ngmbre de Létalité
connue connue déces
1996 80 80 13 16 %
1997 206 169 82 % 33 20 %
1998 323 297 92 % 66 22 %
1999 440 276 63 % 59 21 %
2000 610 370 61 % 92 25 %
2001 807 558 69 % 111 20 %
2002 1021 835 82 % 110 13 %
2003 1044 940 90 % 129 14 %
2004 1202 1013 84 % 138 14 %
2005 1527 1367 90 % 152 11 %
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2.3. Morbidité :

Une forme bénigne, appelée « fievre de Pontiac », est a 1’origine d’un syndrome
b

grippal, d’évolution favorable et spontanée, en quelques jours.

Une autre forme, plus séveére, est a 1’origine de pneumonies, compliquées de détresses

respiratoires.

2.4. Prévalence :

L. pneumophila est incriminé dans 3 a 15 % des pneumopathies communautaires non
excavées et de 3 a 30 % dans les pneumopathies séveres, nécessitant une hospitalisation.
Cependant, au Japon, la prévalence de L. pneumophila dans les infections pulmonaires
n’est que de 0.6 % (Ishida ef al. 1998).

Dans les pneumopathies nosocomiales, la prévalence varie entre 1 et 40 % (Eiseinberg

et al. 1997).

2.5. Incidence :

En France, 1044 cas ont été déclarés en 2003 — contre 530 en 1997 (BEH. 2002). On
note ainsi une variation moyenne annuelle de + 32 % (BEH. 2002), résultat d’un meilleur
dépistage de la maladie (cf. figure 2).

Elle se révele le plus souvent en Europe (www.ewgli.org) sous formes sporadiques,
parfois épidémiques, et touche en France 1.8 habitants pour 100 000 — contre 0.4 en
Allemagne et 2.9 en Espagne (www.invs.sante.fr). Mais, a partir de 70 ans, I’incidence de
la 1égionellose en France augmente a 5.6/100 000 (BEH. 2002).

Pour les cas nosocomiaux, on peut noter une baisse de I’incidence de 20 % en 2000 a
15 % en 2002 (Campese et al. 2003), et 9 % en 2003 (www.invs.sante.fr). Habituellement
il s’agit d’adultes (Levy et al. 1998), mais il a été décrit quelques rares cas d’infections

néonatales (Luck et al. 1994 / Levy et al. 1998 / Franzin et al. 2001)
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Cependant, la fréquence de la maladie est vraisemblablement sous-estimée et 1’on
¢value a 2000 - 3000 le nombre de cas annuels probables en France, et 10000 - 15000 aux
Etats-Unis (Hershey et al. 1997).

NB : le taux d’attaque (Nombre de malades / Nombre de personnes exposées) est plus
faible dans les épidémies de maladies des légionnaires (<10 %) que dans la fiévre Pontiac

(>90 %) (BEH. 1997).

Figure 2: Evolution du nombre de cas de 1égionellose déclarés en France, 1988 — 2003

(www.invs.sante.fr).
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2.6. Facteurs favorisants :

En 2001, 70 % des patients atteints de 1égionellose présentaient des facteurs favorisants ;
mais 5 patients sains de moins de 60 ans sont décédés et un enfant de 1 an a été atteint

lors d’une hospitalisation pour greffe de moelle osseuse.

Les sujets prédisposés sont les adultes d’age mir (4ge médian : 59 ans / extrémes :
16-97 ans), masculins (cf. figure 3), tabagiques et/ou alcooliques, les patients atteints de
cardiopathies, les insuffisants respiratoires chroniques, les insuffisants rénaux séveres, les
immunodéprimés  (grossesse, cancer, infection a VIH, diabéte, traitements

immunosuppresseurs au long cours) et la fréquentation de collectivités susceptibles d’étre

21



contaminées (Hershey ef al. 1997 / Bornstein et al. 1989 / Nozue et al. 2005). Entre 1980
et 1985, en unité de réanimation, a Lyon, 75 % des patients étaient des polytraumatisés ou

des opérés graves (Amphoux. 1987).

Figure 3 : Répartition du taux d'incidence par sexe et classe d'age des cas de
légionellose survenus en France en 2005(www.invs.sante.fr).
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Cependant, le facteur principal, en 2001, reste le tabagisme dans 40 % des cas,

contre 12 % pour les traitements immunosuppresseurs, 11 % de patients cancéreux et 10

% de diabétiques ; mais, dans 15 a 50 % des cas, le sujet est sain (Benhamou et al. 2005 /
AFSSAPS).

Les causes extrinséques sont représentées par les ventilations et aérosolthérapies (a

I’hopital ou a domicile). Des cas de contaminations néonatales ont aussi été décrits en

couveuse, via humidificateur (Liick et al. 1994 / Levy et al. 1998).
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2.7. Facteurs pronostics :

Age, sexe, espece, caractére nosocomial ou non, association a une autre pathologie
aigu€ n’ont pas statistiquement modifiés la mortalité globale (Amphoux. 1987). Mais les
patients agés, les immunodéprimés, ainsi que les cas nosocomiaux restent les plus
eXposes.

On note cependant une nette diminution du nombre d’infections nosocomiales, de 20
% des cas de légionelloses en 2000, contre 9 % en 2003.

Par ailleurs, 1’étude de Heath (Heath et al. 1996) conclut qu'une hypo albuminémie,
une diminution de la pression diastolique (TAD < 70 mmHg) sont des facteurs de
mauvais pronostics, alors que le tabagisme, une fiévre supérieure a 38,5 °C et un
syndrome alvéolo-intersticiel bilatéral ne constituent pas en soit des facteurs de gravité

(Amsden et al. 2005).

3. Diagnostic :

3.1. Diagnostics cliniques (Salmeron. 2000) :

L’atteinte pulmonaire initiale survient de fagon brutale, d’allure sévére, rapidement
progressive, avec des signes respiratoires a type de toux séche dans 90 % des cas
(Eisenberg et al. 1997), associés a un syndrome infectieux marqué (fievre a 40 °C).

De facons inconstantes et non spécifiques, on peut retrouver des signes extra
respiratoires évocateurs :

«  Troubles digestifs : diarrhées fécales ou cholériformes (dans 20 a 40 % des
cas), vomissements, douleurs abdominales.

- Neurologiques : confusion, agitation, céphalées, malaise, coma, en 1’absence de
syndrome méningé.

«  Rénaux : oligurie.

- Myalgies.

Ainsi, le contexte épidémiologique (épidémie, caractére nosocomial), les facteurs
favorisants, le tableau clinique évocateur avec une symptomatologie variable et 1’échec
d’une antibiothérapie active sur le pneumocoque doivent faire évoquer le diagnostic de

légionellose (Beaty ef al. 1978) et déclencher les examens complémentaires.
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3.2. Diagnostics paracliniques (Benhamou ef al. 2005) :

- Radiographie pulmonaire :

On retrouve un syndrome alvéolaire, le plus souvent avec des opacités confluentes,
bi lobaires, arrondies et mal limitées, dans 80 % des cas (Eiseinberg et al. 1997), parfois
bilatérales, rapidement extensives, mais surtout, non systématisées, les opposant ainsi aux
pneumopathies lobaires franches aigués. Dans 30 % (Stout ef al. 1997 / Eiseinberg et al.
1997) a 50 % des cas (Soper et al. 1986), une pleuro-pneumopathie est associée.

Les symptomes radiologiques régressent ensuite, et ce d’autant plus vite que le

traitement est précoce et adapté, au bout d’un a quatre mois (Doming et al. 1991).

- Biologique :

Peuvent s’associer une polynucléose, une lymphopénie, une hyponatrémie — par
sécrétion inappropriée d’ADH, une cytolyse hépatique, une hématurie, une protéinurie,
une rhabdomyolyse avec élévation des CPK (non spécifique mais non retrouvée dans les
autres étiologies de pneumopathies) et parfois une insuffisance rénale, secondaire ou non

a une myoglobinurie.

- Bactériologique (Jarraud ef al. 2004 / Benhamou ef al. 2005) :

« IFD: Sp=60-70 %/ Se =25-40 %

L’IFD (cf. figure 4) utilise des antigénes de I’ensemble des espéces et sérogroupes
de L. pneumophila et permet de retrouver le germe a ’examen direct, sur crachats ou
autres prélévements (hémocultures, liquide pleural, LBA), lorsque la coloration classique
de Gram reste négative. C’est un diagnostic rapide (moins de 24h voire 2h en cas
d’urgence), qui reste positif sous traitement. Cependant, cet examen reste « technicien-
dépendant », ne se réalise qu’en laboratoire spécialisé, est peu spécifique (réaction croisée
avec d’autres germes), peu sensible (seuil de détection élevé) et ne détecte que L.

pneumophila. Cette méthode a diagnostiquée 1 % des diagnostics de 1égionellose en 2001.

NB : cette méthode n’est pas recommandée en pratique courante aux USA.
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Figure 4: Identification des légionelles par Immunofluorescence Directe
(http://dm3.univ-lyonl.fr/legio/LEGIONELLESO.htm).
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» Antigenes solubles urinaires : Sp =99 % / Se =80 %

La recherche des antigénes urinaires (Berdal ef al. 1979) permet un diagnostic de
certitude rapide - réduisant ainsi la mortalit¢é - en une heure par méthode ELISA
(Binax® : Oxoid, Dardilly, France et Biotest® : Biotest, Buc, France), voire en 15
minutes par immunochromatographie sur membrane (Test unitaire Now Binax® : Oxoid,
Dardilly, France). Par ailleurs, ce test se positive rapidement dés le début de la maladie, et
le reste durant 2 mois en moyenne malgré une antibiothérapie efficace sur le germe.

Les facteurs limitants restent la détection des infections a L. pneumophila de
sérogroupe 1 uniquement pour les tests Binax® et Now Binax® - avec 1’existence de
faux-négatifs, son colit ainsi que son inefficacité a identifier une souche dans un contexte
épidémique.

A noter que certains kits de détection (Biotest® : Biotest, Buc, France) sont
capables de détecter plusieurs sérogroupes de L. pneumophila (Benson et al. 2000)
comme le montre Nozue a propos d’une L. pneumophila de sérogroupe 3 (Nozue et al.
2005).

Cette méthode ne doit cependant pas se substituer a la culture, ni a la sérologie, et
doit étre réalisée systématiquement lors de forte suspicion clinique, de contexte
épidémique, de toutes pneumopathies résistantes aux bétalactamines (dés 72h de
traitement) et de toutes pneumopathies nécessitant une hospitalisation.

Cette méthode a permis de diagnostiquer 54 % des cas de 1égionelloses en 2001,
avec un délai médian de déclaration du diagnostic de 10 jours. Depuis son apparition en

1996, le nombre de cas détectés a été multiplié¢ par 3 (cf. figure 2).

NB : Préléevements, stockage et envoi :

Environ 5 ml d’urines dans un poudrier stérile, que I’on peut stocker a 4 °C, pendant
quelques jours, avant envoi. Le transport doit se faire a température ambiante sans
dépasser 48h. Cependant, pour obtenir une meilleure sensibilité du test, il faut travailler
sur urine concentrée par ultrafiltration. Mais, les valeurs tendent a diminuer chez un

patient ayant une culture positive sans séroconversion (Plouffe ez al. 1995).
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» Culture : Sp>90 % / Se = 60 %

La mise en évidence de L. pneumophila par culture de prélévements respiratoires
(LBA voire expectorations, liquide pleural, biopsies pulmonaires, aspirations trachéales)
reste difficile et peu sensible. En effet, la croissance est lente (10 jours en moyenne),
exigeante (a faire sur milieu enrichie de type BCYEa), devant étre analysée par des
laboratoires spécialisés (en précisant sur la demande « recherche de légionelles »), se
négativant rapidement sous traitement antibiotique avec parfois des prélévements
difficilement réalisables en phase aigué de la maladie.

Malgré tout, la culture reste la méthode de référence, permettant 1’identification
précise de toutes les especes et sérogroupes, et doit donc étre systématique réaliser pour
toutes antigénuries positives ainsi que toutes suspicions de légionellose. Le délai médian
de déclaration du diagnostic par cette méthode est alors de 22,5 jours.

Cela permet ainsi la bonne réalisation des enquétes épidémiologiques, grace a la
comparaison des souches des différents patients avec celles de 1’environnement, pour
affirmer la source contaminante et identifier les cas groupés.

En 2001, cette méthode est a I’origine de 20 % des diagnostics réalisés et 50 % au

sein du CNR-L.

» Sérodiagnostic : Sp =98 % / Se = 80 %

La recherche d’anticorps par IFI permet un diagnostic rétrospectif de certitude,
quoique tardif. Une ascension significative du taux d’au moins deux dilutions (multipli¢
par 4), sur 2 prélévements, a 15 jours d’intervalle — ou un taux unique supérieur a 1/256 -
permet de confirmer le diagnostic.

Ce test n’a donc pas d’impact médical immédiat et peut présenter des faux positifs
(réactions croisées avec les autres espeéces et autres sg de Légionella, mycobactéries,
leptospires, Chlamydia, Mycoplasma, Citrobacter, Campylobacter et Coxiella burnetii) et
des faux négatifs, entrainant un retard diagnostic et thérapeutique, parfois fatal (Nozue et
al. 2005). De plus, 20 a 30 % des patients ne développent pas d’anticorps.

Cependant, il permet de détecter toutes sortes de légionelles (a I’inverse des tests
urinaires standarts) et d’étre utile en cas d’épidémies, pour une enquéte épidémiologique -
la valeur prédictive positive augmentant alors avec l’incidence (Bornstein et al. 1989 /

Rocha et al. 1995).

27



En 2001, cette méthode a permis de découvrir 15 % des diagnostics de
légionellose ; mais en 1977, c’était la seule méthode paraclinique utilisable (Beaty et al.

1978).

+ Détection par amplification génique (PCR) :

La recherche d’ADN par amplification et séquencage du geéne mip (RAPD ou
PFGE) ou des espaces intergéniques 16S-23S, dans les sécrétions respiratoires ou fluides
biologiques (urines notamment), n’est pas validée et ne constitue pas un critére
diagnostic. Cependant, elle permet de détecter rapidement (en 48h) toutes les espéces de
Légionella, en cas de forte suspicion malgré une antigénémie urinaire négative.

De plus, ce test a une forte spécificité, mais reste aussi peu sensible que la culture

bactérienne (Stout et al. 1997).

Une autre utilit¢ de cet examen est de comparer deux souches de méme
sérogroupe, prélevées 1’une sur le patient, ’autre dans I’environnement, afin d’infirmer ou
de confirmer 1’origine présumée de la contamination, notamment dans les eaux thermales

(Nozue et al. 2005).

NB : A noter que le germe étant intracellulaire, les hémocultures restent négatives.

Ainsi, ces différentes méthodes permettant de confirmer une légionellose restent
complémentaires et toujours utiles au diagnostic. Les spécificités et sensibilités de
chacune des méthodes sont comparées dans le tableau 2, et montrent que culture, IFD sur
biopsies pulmonaires et détection d’antigéne urinaire sont quasi équivalentes. Cependant,

leurs utilisations différent selon le contexte.

L’étude de I’activité du CNR-L des prélévements regus a analyser révéle que la
culture reste un moyen sir et encore tres utile d’investigation qui a permis de révéler
45 % des cas en 2002, contre 54 % en 2004 (cf. tableau 3). Cependant, au CNR-L et sur le
plan national (cf. figure 5 et tableau 4), I'utilisation des antigénes urinaires dans le
diagnostic des légionelloses est une méthode de plus en plus utilisée ; ¢’est aussi depuis sa
découverte en 1996, puis son utilisation systématique en pratique clinique, que I’incidence

de la légionellose a augmentée (cf. figure 2).
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Tableau 2: Sensibilité et spécificité des méthodes diagnostiques de la 1égionellose
(Edelstein et al.1993).

Méthodes Sensihilite (%) Sp ecific ite (% )
Culture (sur milieu BCYEc:)
sécré flons bronc hiques ou lavage broncho-abvéolaire  80-90 100
biopsie pulraonaire 90-99 100
sang 10-30 100
Détection d "antigene de Lp 1 dans les urines 30-99 99
Immuno fluorescence directe (Lpl)
blopsie pulraonaire 30-90 99
sécrétions brone hiques ou lavage broncho-abe#olaire  25-75 95-99
Sérolbogie
Augmentation du titre 75 95-99
Titre unicjue élevé Incornmue 50-70

Tableau 3: Evolution du diagnostic des 1égionelloses réalis¢ au CNR-L de 2002 a 2004.
(http://dm3.univ-lyonl.fr/legio/LEGIONELLESO0.htm)

2002 2003 2004
Cas certains 288 253 330
Culture 179 181 229
Antigenes urinaires 29 19 17
Séroconversion 80 53 84
Cas probables 97 99 97
Total 385 352 427
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Figure 5 et Tableau 4: Répartition des méthodes de diagnostic des cas de 1égionellose

survenus en France entre 1995 et 2003 (www.invs.sante.{r).
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1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 |2002 |2003
Culture (%) 38 36 29 26 15 22 20 19 17
Ag Urinaire (%) 0 17 27 47 43 54 60 65
Séroconversion (%) | 42 35 41 31 20 22 15 13 9

NB : A noter qu’en 2003, 8 % des diagnostics sont liés a un titre d’anticorps unique

supérieur a 256, et 0 % a la méthode moléculaire (PCR).
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4. Evolution :

L’évolution est en général favorable, dans la majorité des cas, mais dépend a la fois du
diagnostic et de la mise en route du traitement (Micheletti-Sauzeat et al. 2003 / Amsden et
al. 2005 / Nozue et al. 2005) :

I1 faut que le diagnostic soit posé rapidement, dés les premiers symptomes ; la
médiane entre les symptomes et le diagnostic est de 5 jours (2 a 9 jours) pour les
survivants et 7 jours (4 a 14 jours) pour les patients décédés (Heath et al. 1996).

Il faut une hospitalisation rapide (entre 2 et 14 jours, soit une médiane de 5
jours, tout cas confondu) (Heath et al. 1996).

Il faut un traitement antibiotique institué précocement — 6 jours en moyenne
entre les prodromes et le traitement (1 & 12 jours) pour les survivants, voire dans les 4 a 8
heures suivants 1’arrivée en USI (Amsden et al. 2005), et 11 jours en moyenne (8 a 23
jours) pour les patients décédés (Heath ef al. 1996) - que le germe ait été retrouvé ou non

(APPIT. 1997).

Cependant, le pronostic des légionelloses hospitalisées pour pneumopathies
dyspnéisantes graves, avec un syndrome de DRA, reste mauvais. Dans 98 % des cas
(Amphoux et al. 1987), une ventilation artificielle est nécessaire, et associés, dans 70 %
des cas, a une défaillance multi viscérale (Micheletti-Sauzeat et al. 2003) : 30 % sont
admis en USI (Amsden et al. 2005) avec une mortalité¢ de 35 a 50 % (Amphoux et al.
1987 / Amsden et al. 2005), contre 10 a 15 % pour les patients qui sont admis en
hospitalisation classique (Amsden et al. 2005).

L’utilisation de la ventilation mécanique survient, en moyenne, 17 jours apres les
prodromes (6 a 50 jours), et la mutation en USI, en 18 jours (5-51 jours) ; I’hospitalisation

globale s’étendant ainsi a 14 jours en moyenne (4 a 76 jours) (Heath et al. 1996).

Il existe aussi des atteintes extra-pulmonaires, via une bactériémie :

Rénale, a type d’IRAf dans 70 % a 80 % des cas (Micheletti-Sauzeat et al.
2003) voire de pyélonéphrites (Stout ef al. 1997).

Digestive, a type d’abces appendiculaire, de péritonite, de cellulite et
perforation caecale (Carmagnac ef al. 1984).

Cardiaque, a type de myocardites, péricardites et endocardites, favorisées par

une chirurgie cardiaque.
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«  Neurologique, a type d’encéphalopathies, de cérébellites (moins de 4% des
cas), associant dysarthrie et ataxie (Shelburne et al. 2004).

« Autres : sinusites

5. Traitement (AFSSAPS) :

Le traitement étiologique, anti-bactérien, utilise les antibiotiques des familles
suivantes :
«  Macrolides, type roxithromycine (RULID®), clarithromycine (ZECLAR®),
azithromycine (ZITHROMAX®), télithromycine (KETEK®), spiramycine
(ROVAMYCINE®), josamycine (JOSACINE®) et érythromycine (ERYTHROCINE®).
«  Fluoroquinolones, type ofloxacine (OFLOCET®), lévofloxacine (TAVANIC®) et
ciprofloxacine (CIFLOX®).

«  Rifampicine.

NB : Les béta-lactamines sont totalement inactives, par sécrétion d’une céphalosporinase.

L’érythromycine - de pouvoir équivalent a la télithromycine, utilisé lors des
premiers cas durant les années 80, n’est plus l’antibiotique de choix, du fait de
I’intolérance gastrique et colique, du volume a perfuser pour limiter le risque de phlébite,
de I’effet bactériostatique simple et de I’ototoxicité (Stout et al. 1997 / Eisenberg et al.
1997). Actuellement, les quinolones (de pouvoir égal a ’azithromycine - qui n’a pas
d’AMM en France) et les macrolides (Modai. 1988), qui se concentrent a dose efficace —
bactéricide - au niveau du tissu pulmonaire et du milieu intracellulaire, restent les
antibiotiques de choix.

Cependant, les quinolones ont une CMI trés basse, un effet post-antibiotique
supérieur a celui des macrolides et ont I’avantage de pouvoir étre utilisés chez les patients
transplantés sous ciclosporine, a I’inverse de la rifampicine, qui doit étre utilisé avec
prudence, car favorisant le rejet des greffons (via une diminution de I’activité des

corticoides et des immunosuppresseurs).

Dans les formes communes, une monothérapie est suffisante, utilisant les

macrolides ou les quinolones suscitées, par voie orale — la voie IV pouvant étre utilisée
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lors de troubles digestifs a type de vomissements ; a noter que la rifampicine ne doit pas
étre utilisée seule. La durée de traitement est usuellement de 14 a 21 jours (voire 3 a 5
jours pour I’azithromycine — Amsden et al. 2005).

Dans ce cas-1a, I’antibiothérapie est le plus souvent probabiliste, L. pneumophila

étant couvert par la stratégie thérapeutique de I’AFSSAPS.

Dans les formes sévéres ou chez un sujet immunodéprimé, une bi antibiothérapie
est recommandée pour toutes pneumopathies séveres non étiquetées, mais sans preuve de
supériorité selon I’AFSSAPS, par voie IV uniquement, utilisant la rifampicine et/ou une
fluoroquinolone et/ou un macrolide de type érythromycine / spiramycine uniquement
(Modai. 1988 / Boyer. 1998). La durée du traitement est alors de 30 jours, avec un relai

per os dés amélioration clinique (apyrexie en 48-72 heures).

Le choix thérapeutique, les doses et la forme galénique dépendent donc de la
sévérité de I’atteinte et du terrain (cf. tableau 5 et 6) et une hospitalisation initiale en unité

de Pneumologie est recommandée (Boyer. 1998).

En cas de doute sur une résistance, lors d’échecs de traitement ou de récidives
précoces par persistance de la souche dans les prélévements pulmonaires, une étude de la
sensibilité aux antibiotiques peut étre réalisée, par la méthode des bandelettes E-test, avec
lecture a 72 heures des résultats, en les comparant a une souche témoin (http://dm3.univ-

lyonl.fr/legio/LEGIONELLESO.htm).
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Tableau 5: Antibiothérapie dans les 1égionelloses, d’apres les recommandations de

I’AFSSAPS (http://agmed.sante.gouv.{r).

Grayvité / terrain

Choix des antibiotiques

Gravité légere a modérée | Macrolide : érythromycine, clarithromycine,

dirithromycine, josamycine, roxithromycine, spiramycine,

ou

Fluoroquinolone : ciprofloxacine, 1évofloxacine,

ofloxacine.

Gravité ¢levée Association éventuelle de 2 antibiotiques au sein des 3
et / ou immunodépression | types de molécules suivantes :

érythromycine, spiramycine (IV)
fluoroquinolone (ciprofloxacine, 1évofloxacine,
ofloxacine)

rifampicine

Principes actifs

Posologie *

Erythromycine Voie IV : 1 g1V 3 a4 fois par jour
Voie PO : 1 g 3 fois par jour
Clarithromycine Voie PO : 500 mg 2 fois par jour
Dirithromycine Voie PO : 500 mg en 1 prise par jour
Josamycine Voie PO : 1 g 2 fois par jour
Roxithromycine Voie PO : 150 mg 2 fois par jour
Spiramycine Voie IV : 1.5 MUI 3 fois par jour
Voie PO: 6 a 9 MUI par jour en 2 a 3
prises
Ciprofloxacine Voie IV : 400 mg 2 a 3 fois par jour
Voie PO : 500 a 750 mg 2 fois par jour
Lévofloxacine Voies IV ou PO : 500 mg en 1 a 2 fois par
jour
Ofloxacine Voies IV ou PO : 400 a 800 mg en 2 a 3
prises par jour
Rifampicine Voies IV ou PO : 20 a 30 mg/kg en deux

prises par jour

(*) Posologie basée sur I’expérience clinique
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Tableau 6 : Posologies recommandées dans le traitement des 1égionelloses selon Edelstein
et Stout (www.microbes-edu.org/professionel/Legionella/legion.html#posolegio).

Azithromycine*
Clarithromycine
Roxithromycine
Erythromycine

Lévofloxacine*

Ciprofloxacine

Ofloxacine
Doxycycline*
Minocycline*

Tétracycline

500 mg/ 24 h
PO

500mg/ 12 h
PO

300mg /12 h
PO

1g/ 6 hlVv

500 mg/ 6 h PO
500 mg/ 24 h
PO ou IV

400 mg/ 8 h 1V
750mg /12 h
PO

400 mg/ 12 h
PO ou IV

100 mg/ 12 h
PO ou IV

100 mg/ 12 h
PO ou IV

500 mg/ 6 h PO
ou IV

(*) Doubler la posologie lors de la premiére administration est recommandé.
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6. Prévention (Benhamou et al. 2005 / BEH 1997)

6.1. Prévention primaire :

- Concernant les habitats individuels : démontage — détartrage - désinfection annuel des

robinetteries (par action mécanique ou chimique avec du vinaigre ou du jus de citron, puis

trempage durant une heure dans de 1’eau de Javel diluée au 1/10°™, puis ringage) ; lors
d’une non-utilisation prolongée du réseau d’eau chaude, il convient de purger en laissant

couler I’eau durant quelques minutes.

NB : il est possible de continuer a boire I’eau du robinet (car il n’y a pas de transmission

par ingestion d’eau) et de laver la vaisselle et le linge.

- Concernant les établissements de santé : utilisation de matériel a usage unique ou

nettoyage / désinfection / stérilisation du matériel entre chaque utilisation, utilisation
d’eau stérile pour les aérosols; proscrire les remises a niveau de liquide dans les
réservoirs de nébuliseurs et préférer une purge réguliere de 1’eau des circuits ; détartrage
régulier ; température suffisante a la production ; taux de chlore suffisant; contrdles

bactériologiques du CLIN réguliers et satisfaisants.

- Chez des patients a hauts risques, un traitement prophylactique par macrolide pourrait se
concevoir, apreés avis du CLIN et du Comité des Antibiotiques, dans les unités de

transplantation, en cas d’épidémies.

- Une surveillance épidémiologique, avec une information coordonnée des responsables,

des utilisateurs (comité d’hygiene) et du corps médical.

- Une surveillance environnementale, en se référant aux recommandations des bonnes
pratiques sanitaires pour les centres thermaux, ou encore la mise en place d’un
programme de surveillance par la DDASS, en réseau avec I'IVS, le CNR-L, les cliniciens

et les laboratoires.
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Des textes légaux ont été rédigés afin de codifier les conduites a tenir :

»  Circulaire du 19/01/87 Ministere charge de la Santé (DDASS)

» La circulaire N° DGS/VS4/98/771 du 31 décembre 1998

» La circulaive DGS N° 97/311 du 24 avril 1997

» Le Guide de bonnes pratiques DGS de juin 1995 : recommandations de bonnes
pratiques sanitaires dans les établissements thermaux.

»  L'arréte préfectoral du 27 avril 1999 relatif aux tours aéro-réfrigérantes

6.2. Prévention secondaire :

(www.sante.gouv.fr/htm/pointsur/legionellose/c 240497.pdf)

» Tout cas nosocomial doit faire I’objet d’un signalement externe a la DDASS et au

CLIN.

» Tout cas communautaire ou nosocomial, isolé ou groupé, doit faire I’objet d’une
déclaration obligatoire, depuis 1987 (www.invs.sante.fr) aux médecins inspecteurs de
Santé Publiques des DDASS, ce qui permet d’identifier les expositions a risque, de
rechercher d’autres cas et de prendre des mesures de contréle adaptées. Un guide de
maintenance des espaces thermaux sur les bateaux de croisiére a été rédigé suite a une
contamination en 1996 (National Center for Environmental Health, 1997). Au plan
national, la déclaration permet de définir les caractéristiques épidémiologiques et de
définir les cas groupés. Les cas isolés feront 1’objet d’une investigation systématique
simplifiée, alors que les cas groupés bénéficieront d’une investigation épidémiologique

et environnementale.
» En cas de contrdle bactériologique positif, il convient de désinfecter les réservoirs par

choc chloré, choc thermique (a 70-80 °C), traitement ultraviolet des systémes d’eau ou

par chloration continue des circuits d’eau.
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NB : Le tableau 7 définit la notion et I’intérét du « choc thermique »

Tableau 7 : Temps requis pour réduire 90 % de la population de Lp, selon la température

de I’eau (Sanden et al. 1989).

Température Temps requis
°C) (Minutes)

50 380

35 14

60 ) 74

66 0,43

» D’interdire I’'usage de tous les points d’eau jusqu’a retour a la normale.

» De surveiller toutes personnes ayant été présentes sur les lieux de la contamination.

» D’envoyer les souches (clinique et environnementale) et les sérums au CNR-L -
depuis 1997, pour confirmation d’un diagnostic ou obtention d'une identification

précise, afin de déterminer la source de contamination.

Pour mémoire, le role du CNR est double (http://dm3.univ-lyonl.fr) :

- Premiérement, une mission d’expertise biologique. Elle a pour but d’améliorer
le diagnostic des infections a L. pneumophilae (via le développement, la diffusion et
I’évaluation de nouvelles techniques), de développer le conseil et la formation des
biologistes, de mettre en place des protocoles expérimentaux pour la désinfection des
réseaux d’eau ainsi qu’un rdle d’observation des souches atypiques par 1’entretien
d’une collection bactérienne et d’une sérothéque nationale.

- Deuxiémement, une mission de surveillance épidémiologique des cas de
légionelloses, avec notification des cas a I'IVS - pour suivre I’évolution des
caractéristiques et I’incidence de la 1égionellose, et permettre d’alerter rapidement les
autorités sanitaires lors de cas groupés; avec réalisation d’une enquéte
microbiologique - investigation des épidémies, comparaison des souches cliniques par

PFGE et recherche de la source de contamination des cas ; enfin de collaborer avec
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I’EWGLI, qui regroupe 31 pays, pour une surveillance internationale des cas de

légionelloses liées au voyage, avec déclaration aux autorités du pays concernés.

Pour résumer les roles des préventions primaire et secondaire, la figure 6 met en
relation les différents acteurs de la surveillance de la 1égionellose ; la figure 7 indique la
marche a suivre lors de la découverte d’un cas de 1égionellose.

De méme, le site www.sante.gouv.fr/htm/pointsur/legionellose/c 240497.pdf
récapitule les mesures de désinfection des circuits d'eau chaude sanitaire, les bonnes
pratiques d'entretien d'un réseau d'eau chaude sanitaire et les mesures de lutte et de

prévention au niveau des systémes de climatisation et des tours aéroréfrigérantes.
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Figure 6: Surveillance de la 1égionellose en France (www.invs.sante.fr).

Médecins Laboratoires

Signalement Confirmation
notification (fiche) / de diagnostic
et

souches
DDASS | <« |C.CLIN
4 |
EWGLI : | * Cas confirmés
casétrangers\ InVsS | < » | CNR
ou francgais liés

aux voyages
noir: circuit de la DO

vert: circuit CNR
rouge: cas nosocomiaux

Figure 7: Démarche d’investigation d’un cas isolé de 1égionellose (BEH. 1997).
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7. A propos des spas

Depuis les années 80, les spas et autres bains a remous sont devenus populaires, aussi

bien dans les centres de balnéothérapie que chez les particuliers.

Cependant, il existe des complications liées a cette pratique, notamment
infectieuses, reconnaissant les bains comme un facteur de risque de transmission de la
légionellose (Bornstein ef al. 1989 / Rocha et al. 1995 / Hershey et al. 1997 / Ito et al.
1998 / Levy et al. 1998 / Benkel ef al. 2000 / Franzin et al. 2001 / Nagai et al. 2003 /
Nozue et al. 2005).

Les ¢tudes de Bornstein (Bornstein et al. 1989), en France, puis de Rocha (Rocha
et al. 1995) au Portugal, retrouvent une séroconversion des anticorps anti-légionelles
d’autant plus importante que les sujets restent exposés longtemps au bord des spas, sans
signes cliniques associés ; les concentrations de L. pneumophila dans 1’eau n’étaient pas
assez important (<10°6 CFU/l) pour déclencher des symptomes. L’équipe de Benkel
étend aussi le risque de contamination a toutes personnes ayant pénétrées dans 1’enceinte,
les deux semaines précédant les symptomes, méme sans contact direct avec 1’eau du
bassin : plus I’exposition est prolongée, plus le nombre de symptomes augmente (Benkel

et al. 2000).

NB : C’est pourquoi la plupart des employers de 1’hotel lors du congrés de I’ American
Legion en 1976 n’ont pas été atteints, du fait d’'une exposition chronique (Fraser et al.

1977).

Pour prévenir les complications liées a cette pratique, il faut respecter les régles
d’hygieéne standard, liées a I’entretien des bassins d’eau, afin de réduire au maximum le

risque de transmission de L. pneumophila.

Aux Etats-Unis, une commission d’hygiéne a été déléguée, en Floride, durant I’été
2002 (Kababjian et al. 2004), afin de contrdler les normes de sécurité et d’hygiéne des
¢tablissements munis de bassins ; 57 % des spas et 54 % des piscines inspectés (hotels,
résidences, clubs de gymnastique et campings) n’étaient pas en régle, conduisant ainsi a la

fermeture immédiate de 11 % des spas et 8 % des piscines.
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Ces résultats témoignent de la non-compréhension du respect nécessaire des reégles
d’hygi¢ne. Des recommandations officielles ont ainsi pu étre publiées (Kababjian et al.

2004 / www.sante.gouv.fr/htm/pointsur/legionellose/c_240497.pdf).

8. A propos des « naissances aquatiques »

Les « naissances aquatiques » se sont développées dans les années 80, apres
I’émergence des spas, en Europe, aux Etats-Unis ainsi qu’en Australie (Odent ef al. 1983).
Cependant, au Japon, elles ne constituent que 0.05 % des naissances totales en 2000
(Nagai et al. 2003), contre 0.6 % en Angleterre - dont 10 % a domicile (Gilbert et al.
1999) ; a la fin du siecle, en Angleterre, 50 % des maternités ont leurs propres salles d’eau

et toutes ont déja supervisées une naissance dans 1’eau (Alderdice et al. 1995).

L’immersion chez la femme enceinte est utilisée pour le confort et les bienfaits
relaxants, aussi bien pour le bébé que la maman (Cammu et al. 1994 / Cluett et al. 2004),
les femmes passant en moyenne 150 minutes immergées, jusqu’a 185 minutes lors d’une
délivrance dans D’eau (Gilbert et al. 1999). Ainsi, I’utilisation d’anesthésiques et
d’antalgiques, durant la grossesse et le post-partum a été significativement réduite, en
comparaison des naissances classiques, dites « terrestres » (Beech. 1996 / Cluett et al.
2004). Au contraire, cette pratique n’intervient pas sur la durée du travail, sur le mode de
délivrance, sur le taux de césarienne (Beech. 1996 / Cluett et al. 2004). Certains auteurs
cependant ne retrouvent aucun bénéfice a accoucher dans I’eau (Nikodem. 1998 / Ohlsson

et al. 2001)

Mais, il existe des complications li€es a cette pratique avec, le plus souvent, des
risques d’inhalation d’eau, de ruptures du cordon ombilical, d’encéphalopathie
ischémique hypoxique, de tachycardie liée a la température de 1’eau et d’infections
nosocomiales (Odent. 1983 / Deans et al. 1995 / Gilbert et al. 1999 / Franzin et al. 2001 /
Nagai et al. 2003 / Cluett et al. 2004).

Les ¢études anglaises de Gilbert sur 4494 cas retrouvent une mortalité périnatale de

1.2 pour 1000 naissances aquatiques vivantes (intervalle de confiance a 95 % :
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0.4 -29 %) — non liés a accouchement - et une morbidité¢ évaluée a 8.4 pour 1000
(intervalle de confiance a 95 % : 5.8 — 11.8 %), ayant nécessité une mutation en unité de
soins intensifs (Gilbert et al. 1999). Pour les naissances classiques, les taux respectifs sont
de 0.8 et 9.2 pour 1000 (Gilbert et al. 1999).

Il n’y aurait donc pas d’influences significative sur la morbidité ni la mortalité
néonatale, tout en permettant une meilleure autonomie de la mere (Beech. 1996 / Gilbert

et al. 1999 / Cluett et al. 2004 / DeCosta et al. 2004).

Par ailleurs, sachant qu’il existe un risque de transmission reconnu de légionelles
avec les bains, des cas de légionelloses nosocomiales feetales ont été décrits. L’équipe de
Franzin rapporte le premier cas de légionellose néonatale aprés une naissance aquatique,
par probable inhalation d’eau contaminée par L. pneumophila (souches de L. pneumophila
clinique et environnementale identiques). Les symptomes survinrent a 7 jours de vie, a
domicile, avec une détresse respiratoire fébrile. Initialement traité par ampicilline et
clarithromycine (8mg/Kg), devant la persistance et [’aggravation des signes, une
recherche de Iégionelle a été faite ; suite aux résultats, la posologie de la clarithromycine a
été doublée a 15mg/Kg, durant trois semaines. Il n’y eut aucune séquelle (Franzin et al.
2001).

Il existe aussi quelques rares cas communautaires ; L’équipe de Nagai rapporte le
cas d’un déces néonatal, en 1999, a ’occasion d’une « naissance aquatique », a domicile,
avec ’apparition brutale d’une dyspnée, au 7¢me jour de vie, dans les suites d’un
syndrome ictérique fébrile. Le diagnostic de L. pneumophila ne s’est fait qu’en post-
mortem, par autopsie du tissu pulmonaire, avec étude par PCR et IDI, et confirmé par la
présence de bactéries dans 1’eau du bain (Nagai et al. 2003).

Ce nouveau mode d’accouchement a donc révélé un nouveau mode de
transmission de la légionellose. En voie de développement, le nombre de transmission
demeure ainsi inconnu et de ce fait probablement sous-estimé. Mais, la mortalité des
légionelloses néonatales est trés élevée (Levy et al. 1998). Levy rapporte le déces de 6
nouveau-nés sur 9, tous nosocomiaux. Cependant, 8 surviennent sur terrain fragilisé
(prématurité, cardiopathie congénitale congestive, dysplasie broncho-pulmonaire et

corticothérapie) et 5 n’ayant pas été traités par érythromycine.
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La sécurité, ’efficacité et le bénéfice des accouchements aquatiques pour le
nouveau-n¢ ne sont donc pas clairement établis (Batton et al. 2005). Pour prévenir les
complications liées a cette pratique, il faut donc respecter des régles de sécurité :

a réserver aux femmes n’ayant pas de grossesses a risques, en les informant des dangers
encourus et de la nécessité d’une continuité des soins avec les services de gynécologie
obstétricale ou de réanimation (Harmsworth ef al. 1994). De plus, le controle des bains
dans les structures obstétricales doit étre strict afin d’¢liminer tous risques de
contamination (Kingsley et al. 1999) et les pédiatres doivent étre sensibilisés sur
I’existence d’une possible transmission, méme rare, afin de réagir au mieux et au plus

vite.
Une « démédicalisation » de 1’accouchement ne signifie donc pas « prise de risques ».

Comme la grossesse, la naissance doit étre clairement planifiée et surveillée: « To bathe

or not to bathe » (Cammu et al. 1994).
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9. Conclusion

Ainsi, I’intérét d’un diagnostic de certitude est double, tant sur le plan individuel, pour
permettre une guérison — d’autant plus rapide qu’il sera précoce, que collectif, pour mettre
en place des mesures efficaces de prévention primaire ou secondaire.

Mais, si le nombre de cas a considérablement augmenté ces derniéres années, peut-on
pour autant considérer que le risque de Iégionellose augmente ? Certes non.

Se sont de nouvelles méthodes biologiques, une surveillance épidémiologique accrue,
multidisciplinaire et européenne, une meilleure adhésion des biologistes et des cliniciens a
la Déclaration Obligatoire, une bonne interaction avec le CNR et une médiatisation des
épidémies, qui ont permis de mieux détecter, mieux maitriser les sources de
contamination non repérées jusqu’alors, et ainsi de diagnostiquer plus de cas groupés et

d’épidémies, auparavant ignorés.

Cependant, la moitié des cas restent encore sans source identifice.
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MATERIELS ET METHODES

1. Cas clinique

Mme D. Béatrice, née le 26/12/66, au 7éme mois de grossesse (31 SA+4J), consulte les
Urgences de Romans-sur-Isére, le dimanche 06 janvier 2002, pour des douleurs

abdominales associées a un syndrome bronchitique fébrile avec dyspnée.

>  Antécédents :

- Episodes d’infection par le virus de I’hépatite A, de coliques néphrétiques a
répétition et d’hypotension orthostatique.

. Pas d’antécédent chirurgical ni allergique.

- Seconde geste et primipare, ayant accouchée a terme, par voie basse, en 1999,

d’une petite fille de 3250g.

>  Histoire de la maladie :

Jusqu’alors, la grossesse de Mme D. se déroulait normalement, avec un suivi
régulier et des controles échographiques tout a fait satisfaisant.
Aprés un interrogatoire soigneux recherchant des facteurs de risques infections, seule
I’utilisation d’un jacuzzi parQt étre la source contaminante. Pas d’exposition
professionnelle, pas de tourisme récent, pas d’hospitalisation durant I’année précédente,
pas de cure thermale, pas de facteurs favorisants particuliers (hémopathie, tabagisme,

corticothérapie, diabéte ou autres traitements immunosuppresseurs) ni de cas groupés.

C’¢était le 29/12/05 qu’elle partait a la montagne passer les vacances de fin
d’année, dans un hotel, ou elle a profité du bain a remous (I’eau étant changée tous les 3
jours) ; le mercredi 02 janvier, soit 5 jours aprés son arrivée, débutait brutalement un
syndrome grippal avec frissons et tremblements puis hyperthermie, qui la poussa a
multiplier ses soins thermaux. Un médecin fit le diagnostic de syndrome respiratoire viral

avec inflammation de 1’oropharynx, et lui prescrit de 1’amoxicilline (CLAMOXYL®)
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ainsi que des antalgiques de pallier I. Le 3 au soir, la patiente présentait une toux
importante avec des quintes de plus d’une demi-heure ; le 04 janvier apparaissaient des
douleurs dorsales importantes. Mme D. regagne alors son domicile, le 05 janvier, avec le
méme traitement, qu’elle poursuivit, sans résultats. Devant 1’aggravation des symptomes,
une exacerbation d’un syndrome bronchique et 1’apparition d’une dyspnée, la patiente a

consulté les Urgences de Romans le dimanche 06 janvier.

>  Hospitalisation a I’hopital de Romans sur Isére : 06/01/2002-08/01/2002

A T’examen, absence de signes a I’auscultation pulmonaire, examen neurologique
normale ; on retenait des douleurs abdominales diffuses, sans contracture ni défense, avec
une constipation depuis 6 jours, des brilures mictionnelles discrétes associées a des
douleurs lombaires droites et une hématurie isolée a la bandelette urinaire, ainsi qu’une
toux seche fébrile.

Sur le plan gynécologique, la patiente ressentait des contractions utérines, mais plus de

mouvements foetaux (derniére échographie obstétricale du 17 décembre 2001 : normale).

Elle fiit alors mutée dans le service de gynécologie-obstétrique de Romans/Isére.

Sur le plan biologique initial, on nota un syndrome infectieux majeur, avec une
hyperleucocytose a 25000 (dont 93% de PNN), une CRP a 200, associ¢ a une anémie
gravidique a 9.6 g/L, sans anomalies du ionogramme, du bilan hépatique, ni du bilan de
coagulation.

La radiographie de thorax retrouva un syndrome alvéolo-intersticiel bilatéral et
diffus, faisant fortement suspecter une infection intersticielle et/ou pneumococcique,
conduisant a la recherche :

. des antigénes solubles urinaires a Légionella, revenue positif (par test
urinaire Now Binax® : Oxoid, Dardilly, France) avec le sérotypage en cours de
réalisation.

. des antigenes solubles urinaires & Pneumocoque, revenue négatif.

. de la sérologie anti-légionelle, par immunofluorescence directe, revenue

négative.
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La patiente fut alors mutée en Réanimation, a Romans/Isére, le 7 janvier 2002 a 18h pour

« légionellose pulmonaire grave hypoxémiante » :

L’hémodynamique était stable a son arrivée, la détresse respiratoire modérée, avec
un fébricule a 37°8C, une anxiété majeure, mais pas de troubles de conscience ; apres
prélevements infectieux était mis en route bi-antibiothérapie par érythromycine 3g/24h en
perfusion continue associé¢e a ceftriaxone 2g/24h et rifampicine 600mg * 2 /24h, dans
I’hypothéese de germes associés.

12 heures aprés son admission, la détresse respiratoire s’aggrava avec une hypoxie
a 52 % de saturation en oxygene et une normocapnie a la gazométrie. Malgré un
monitorage feetal normal, et devant la crainte d’une répercussion de 1’hypoxémie sur le
feetus, une mutation était décidée en milieu spécialisé, en vue d’une prise en charge
néonatale adéquat. En attendant son transfert, la patiente fut mise sous VNI, corrigeant
ainsi la dé-saturation a 78 %, en ventilation spontanée sous O2 au masque a haute
concentration & 9L/mn. Une injection de bétaméthasone (CELESTENE Retard®) était
effectuée avant transport médicalis¢ par le SMUR de Romans, dans le cadre d’une

prévention de la maladie de membrane hyaline néonatale.

>  Hospitalisation a I’hopital de Lyon : du 08/01/2002 au 22/01/2002

La patiente fut transférée en Réanimation, a Lyon, au pavillon G Réa, le 8 janvier
2002. Sur le cardiotocogramme d’entrée, on retrouva des contractions utérines, mais non
douloureuses et sans modification du col utérin ; aprés un nouveau bilan échographique, il
a été décidé de surveiller 1’évolution de la 1égionellose, sur le plan maternel et feetal et de
ne pas envisager de naissance prématurée dans I’immédiat.

Dans la nuit du 8 au 9 janvier, la patiente, sédatée par midazolam (HYPNOVEL®)
et sufentanil (SUFENTA®), était intubée et ventilée (mode BIPAP avec une FiO2 a
80 %), suite a 1’aggravation de la dé-saturation sous VNI. Les prélévements infectieux
urinaires et sanguins restaient négatifs alors que le LBA sous nasofibroscopie montra
I’existence de nombreux bacilles en immunofluorescence directe, identifiés
secondairement par culture spécifique comme étant des L. pneumophila de sérogroupe 1.

Le 10 au matin, la patiente passa en aide inspiratoire simple, avec relai par bi-

antibiothérapie (érythromycine augmentée a 4g/J, associée a la rifampicine, 600 mg * 2 /J
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— la ceftriaxone a été arrétée car aucun autre germes n’a été retrouvés), puis extubée 6
jours apres son admission. La VNI fit poursuivie jusqu’au 18 janvier.

Le dernier bilan de légionellose du 16 janvier montrait une nette amélioration des signes
radiologiques, avec persistance de quelques petits foyers, et ne retrouvait pas de
légionelles au niveau urinaire.

La patiente a ensuite s¢journée dans le service de pathologie de la grossesse, au
pavillon K2, a partir du 18 janvier, afin de poursuivre le traitement et la surveillance
foetale. Sur le plan obstétrical, on retrouvait une bonne vitalit¢ feetale, des rythmes
cardiaques feetaux réactifs et oscillés, et une échographie feetale dont la biométrie était
conforme a I’age gestationnel avec un poids feetal estimé a 2517 g, a 33 semaines). La
rifampicine et 1’érythromycine ont été poursuivies durant 15 jours en I'V.

La patiente sortit a J-25, avec un relais per os par azithromycine, durant 8 jours,
des aérosols d’acétylcystéine (MUCOMYST®) associée a de la kinésithérapie

respiratoire.

»  Nouveau séjour a ’hopital de Romans sur Isére : du 25/01/2002 au 01/02/02

De retour a Romans-sur-Isére, dans le service de gynécologie, la patiente resta
hospitalisée 8 jours avant de regagner son domicile. Du point de vue obstétrical,
I’échographie était conforme avec 1’age gestationnel (33 SA+2J) et le rythme cardiaque
feetal normal ; apres confirmation d’un examen cyto-bactériologique des crachats négatif

ainsi qu’un examen clinique normal, la patiente regagna son domicile.
9
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>  Accouchement :

La fin de la grossesse se déroula sans incident ; et ¢’était le 08 mars 2002 —

39 SA+5J, a 15h30, que la patiente a accouchée, par voie basse spontanée, d’une petite
Marine, 3530g, apgar 10 a la naissance.

Cependant, devant la présence d’un liquide amniotique méconial, un bilan
infectieux a été réalisé chez le nouveau-né et confirma la présence de streptocoque non B
et I’absence de L. pneumophila par PCR, au niveau plasmatique, gastrique, placentaire et
urinaire. La CRP du nouveau-né¢ a 35 régressa spontanément a distance, sans

antibiothérapie.

La mere et ’enfant sortirent le 13 mars 2002, toutes deux en bonne santé...Il n’y

eut aucune complication du post-partum.
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2. Analyse de la littérature

2.1. Méthodes :

Afin d’étudier ce cas de légionellose durant la grossesse, nous avons voulu retrouver
d’autres cas similaires, survenus dans les années antérieures.

Ainsi, pour cette étude rétrospective, bibliographique, nous avons recherché des
articles développant le probléme de I’infection a légionelle, chez une femme enceinte, et
du devenir du nouveau-né. De plus, sachant que ’origine de la contamination était liée a
une balnéothérapie, nous avons élargi la recherche a la transmission par les bains a
remous, piscines et autres bassins artificiels. Enfin, en croisant ces informations, nous

avons tenté d’analyser une pratique récente, les naissances « aquatiques » et le risque de

transmission bactérienne néo-natales a L. pneumophila.

Pour cela, nous avons utilis¢ Pubmed, en utilisant les mots-clés suivants :
« Pneumonia, legionella pneumophilae, légionellose, pregnancy, spa, intra-uterine

demise, néo-natal infection, water birth », sans limite temporelle.

2.2. Résultats :

Apres lecture des résumés, une liste de soixante-seize articles a été retenue afin de
faire un rappel sur la légionellose, depuis I’historique jusqu’au traitement; puis, une
partie des références a permis de traiter les formes liées a I’utilisation des spas ainsi que
les naissances aquatiques.

En analysant la littérature, seulement cinq cas de 1égionellose ont été publiés, depuis
sa découverte en 1977, en rapport avec la grossesse. Nous allons donc les présenter et les
comparer entre eux pour voir ainsi quels sont les risques de cette pathologie durant la

grossesse et les risques encourus pour le bébé.
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DISCUSSION

Les pneumopathies survenant lors de la grossesse représentent 0.1 % des naissances
(Hopwood et al. 1965). L’étiologie la plus courante reste 'infection a Streptocoque
pneumoniae (Hopwood et al. 1965) mais L. pneumophila doit étre évoquée
systématiquement, notamment lors d’infections pulmonaires séveéres ou associées a des
symptomes extra pulmonaires (Modai. 1988). Les conséquences pouvant étre graves et
aboutir au déces maternel et/ou feetal.

Cependant, la survenue de la 1égionellose durant la grossesse reste peu fréquente et
les publications rares. Depuis sa découverte, seulement cinq cas de légionellose durant la

grossesse ont été décrit dans la littérature médicale.

1. Description des différents cas

» Baker et al. rapportérent le premier cas de 1égionellose associé¢ a une grossesse en
1979. La maladie se déclara dans le post-partum et fut diagnostiquée a posteriori par
sérodiagnostic. C’¢tait une femme de 29 ans, seconde pare, a 34 SA+5J, hospitalisée
initialement pour hypertension gravidique, césarisée pour bradycardie feetale. Dans les
suites, au 4°™ jour post-opératoire, elle présenta une fidvre avec toux, dyspnée et
¢panchement pleural. Le diagnostic de légionellose avait été¢ évoqué et traité¢ de fagon
empirique au 8™ jour, mais il n’a été confirmé que 3 semaines aprés, par sérodiagnostic,
avec ¢lévation significative des anticorps. La mére et ’enfant ne présentérent aucunes

séquelles.

» Soper et al. rapportérent le premier cas de légionellose diagnostiqué pendant la
grossesse, en 1986, chez une femme de 21 ans, premicre pare, a 34 SA, qui présentait
initialement une toux productive fébrile (Soper et al. 1986). L’antibiothérapie a été
secondairement réévaluée alors que 1’état de la patiente s’était brutalement dégradé ; la
patiente avait été mise sous mono antibiothérapie par érythromycine. Peu apres
intubation, une rupture prématurée des membranes compliquée de syndrome de

détresse respiratoire néonatale conduisit au déces de I’enfant prématuré.
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Ce cas clinique démontre clairement la sévérité d’une atteinte a légionelle durant la

grossesse, dii a un retard de diagnostic et de traitement.

» Eisenberg et al. rapporterent le premier cas de légionellose durant la grossesse, en

1996, ou la mere accoucha, a terme, d’un enfant en bonne santé. Il s’agissait d’une
femme de 36 ans, a 34 semaines de grossesse, premiere pare, qui a présenté une toux
dyspnéisante, sans fievre, traitée initialement par bronchodilatateur et érythromycine
per os durant 4 semaines par son médecin traitant, sans aucune suspicion de
légionellose. Devant [’aggravation du tableau clinique, avec vomissements,
hyperthermie, hyperleucocytose, I’érythromycine est débutée (500mg par 6h) par voie
orale. Puis, rapidement relayer par voie IV devant I’apparition d’une dyspnée résistante
a une ventilation non invasive avec hypoxémie, hypercapnie et atteinte pulmonaire
radiologique sévere. La posologie a été portée a 1g toutes les 6h, en association a de la
gentamicine et de la clindamycine, puis en bithérapie avec de 1’amoxicilline et de
I’acide clavulanique — du fait du possible risque d’inhalation maternelle lors des efforts
de vomissements. La patiente sédatée est alors intubée. L’amniocentése réalisée ne
retrouva pas de signes infectieux foetaux, pas plus que la fibroscopie bronchique avec
LBA, I’échoendoscopie cardiaque, les cultures et sérologies chez la mere. Les
constantes de la surveillance feetale étaient normales, avec un développement intra-
utérin normal, hormis un ralentissement des mouvements foetaux, lié a 1’anesthésie. La
patiente est sortie aprés 20 jours d’hospitalisation et accoucha d’une petite fille de

3100g, a terme.

» Tewari et al. rapporterent en 1997 le premier cas de légionellose durant la
grossesse compliqué de choc septique maternel et de perforation intestinale néonatale —
par ingestion du liquide amniotique. La patiente agée de 21 ans, a 35 SA+6J, a été
hospitalisée en urgence pour décélération du rythme feetal au cardiotocogramme. Le
diagnostic de légionellose n’a été affirmé qu’au huitiéme jour d’hospitalisation, par
IFD ; I’antibiothérapie initiale, empirique, a été secondairement adaptée, tardivement.
Cela n’a pas permis d’éviter une ventilation mécanique invasive chez la meére et une
infection néonatale délétére, avec entérotomie au second jour de vie, chez le bébé

(Tewari et al. 1997).
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» Dans le cas présenté, il s’agit d’une femme de 35 ans, seconde pare, a 31 semaines
de grossesse, qui développe une légionellose pulmonaire communautaire, apres
balnéothérapie. Initialement hospitalisée pour syndrome bronchitique fébrile et
douleurs abdominales, elle fut mutée en unité de réanimation, intubée et ventilée, du
fait d’un choc septique avec hypoxie sévere. L’administration précoce d’antibiotique de
type érythromycine associé a rifampicine, a permis de poursuivre la grossesse jusqu’a
son terme. A 40 semaines de grossesse, I’accouchement eutocique donna naissance a

une petite fille de 3520g, apgar 10-10-10 (Gaillac et al. 2005).

2. Analyse de la littérature

Notre recherche sur la 1égionellose durant la grossesse n’a retrouvé que cing cas

connus et publiés.

Certains auteurs justifient cette faible prévalence par le fait que les infections en cours
de grossesse sont traitées de facon empirique, sans que le diagnostic ne soit toujours poseé.
Ce n’est que lorsque les symptomes cliniques persistent sous traitement antibiotique
probabiliste que le diagnostic de 1égionellose est recherché et posé (Soper ef al. 1986 /
Tewari et al. 1997).

En s’appuyant sur le faible nombre de cas rapportés, la grossesse ne parait pas étre un
facteur de risque de 1égionellose. Cependant, il faut considérer la femme enceinte comme
un patient immunodéprimé ; les infections a légionelles étant en général plus graves chez
les femmes enceintes que chez les femmes non gravides (Tewari et al. 1997).

D’autres auteurs ont aussi rapporté une confusion possible ente une pneumopathie a
L. pneumophila et une embolie pulmonaire (Robin ef al. 1977 / Baker et al. 1979).

En effet, initialement, I’hypoxie et la présence de douleurs thoraciques peuvent conduire a
un diagnostic erroné et donc a un retard de 1’utilisation des antibiotiques, par I’institution
d’une héparinothérapie premicre.

Une autre ¢étude sur les pneumopathies non a légionelles, durant la grossesse, révélait
une mortalité néonatale de 4 %, sans aucun décés maternel avec un accouchement a terme
dans 85 % des cas, du fait de I’institution rapide des antibiotiques, empirique dans 45 %
des cas — avec culture négative, avant méme 1’apparition d’une bactériémie (Benedetti et

al. 1982).
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Ainsi, ces différents facteurs ont fait que les pneumopathies a légionelles durant la

grossesse sont restées souvent méconnues. Mais, méme si ces infections pulmonaires

varient en sévérité, depuis les formes asymptomatiques jusqu’aux formes mortelles, il est

important de suspecter le diagnostic le plus t6t possible afin de débuter une

antibiothérapie adaptée ; d’autant plus chez la femme enceinte ou I’enjeu vital est double

et les données bibliographiques limitées.

Le tableau 8 récapitule les différents cas cliniques présentés ci-dessus, et permet de

mettre en exergue les risques majeurs voire vitaux que constitue cette atteinte, chez la

femme enceinte.

Tableau 8 : Tableau récapitulatif des différents cas cliniques.

Baker et al.

Soper et al.

Einsenberg et

Tewari et al.

Gaillac et al.

1979 1986 al. 1996 1997 2005
Age 29 ans 21 ans 36 ans 21 ans 35 ans
Parité G2 Pl G2 PO GO PO G1 PO G2 Pl
Age Post-partum 34 SA 36 SA 35SA+6] 33 SA
gestationnel
Symptomes En post-partum : Toux fébrile Toux Bradycardie » Douleurs
« Toux fébrile dyspnéisante feetale abdominales
« Dyspnée + Syndrome
« Douleur bronchitique
thoracique fébrile
bilatérale + Dyspnée
Antibiotique inconnu Erythromycine | Erythromycine Erythromycine Rifampicine
Gentamicine
Clindamycine
Evolution Pas de séquelles | Décés néonatal | Pas de séquelles | + Choc Pas de séquelles
(RPM + septique
SDRA) maternel

« Perforation
intestinale

néonatale
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On peut noter qu’il n’existe pas de point commun apparent a ces différents cas,
hormis I’age gestationnel de la grossesse ; c’est durant le dernier trimestre que la maladie
devient symptomatique.

Par ailleurs, le premier cas étant survenu dans le post-partum, on compte donc 50 %
de formes non compliquées et 50 % de complications, dont 50 % de déces ; soit 25 % de
déces néonatal. Les deux formes sévéres étaient liées a un retard diagnostic et donc a une

antibiothérapie tardive.

Le traitement antibiotique actif sur L. pneumophila, chez la femme enceinte, est
parfois complexe (APPIT. 2000).

Les cyclines sont contre-indiquées au deuxiéme et troisiéme trimestre car elles
exposent le foetus au risque de dyschromie des dents de lait et d’hypoplasie de 1’émail
dentaire ; les quinolones altérent le cartilage de croissance lors d’administrations post-
natales, ce qui le fait déconseiller durant la grossesse.

Pour la rifampicine, il existe une foeto-toxicit¢é animale connue, avec un risque de
syndrome hémorragique néo-natal. Néanmoins, la grossesse étant un facteur de gravité,
on peut utiliser cet antibiotique, sous couverture de vitamine K a administrer a la mére en
fin de grossesse et au nouveau-né. Contrairement a 1’étude de Chouraqui (Chouraqui et al.
1996) qui retrouvait une augmentation du risque d’hémorragies du post partum, aprés
traitement par rifampicine en cours de grossesse, les suites de notre patiente ont été

simples.

En somme, I’érythromycine reste le traitement de choix des légionelloses durant la
grossesse, avec un dosage compris entre 2 et 4 g quotidien en perfusion continue - de
préférence ; pour les formes séveres, la rifampicine doit étre utilisée en association, a un
dosage de 600 mg par 12h.

Cependant, le tableau 5 met en évidence un risque accru de complications chez les
patientes n’ayant bénéficié que d’une simple mono antibiothérapie. On peut donc, de
fagons empiriques, préférer d’emblée et de fagons systématiques une double
antibiothérapie pour les cas de légionellose chez la femme enceinte, terrain a considérer
comme fragilisé. Dans tous les cas, le traitement doit étre institué de fagon précoce, la
surveillance feetale, réguliere, pour éviter toutes complications et permettre un

accouchement eutocique.
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CONCLUSION

Nous rapportons I’observation d’une patiente de 35 ans, au 7¢éme mois de grossesse, ayant
présenté une pneumopathie hypoxémiante brutale, sans répercussion sur le feetus. Les
analyses bactériologiques réalisées en cours de grossesse ont montré la présence de
Légionella pneumophilae de sérogroupe 1. Ceci a permis le diagnostic de légionellose

pulmonaire et la mise en place d’une prise en charge adaptée.

L’¢étude de la bibliographie nous a révélé une morbidité feetale élevée, dans des cas ou le
diagnostic fit retardé.

Cette observation souligne donc I’'importance d’évoquer Légionella pneumophilae comme
une cause possible de pneumopathie chez la femme enceinte. Mais aussi qu’avec une
prise en charge rapide en réanimation, un diagnostic précoce, une introduction adaptée
d’antibiotiques, une simple surveillance feetale par monitorage et échographie jusqu’a

terme peut étre suffisant et sans conséquences néo-natales.

Nous nous sommes aussi penchés sur les facteurs de risques de cette maladie, avec
notamment, les naissances « aquatiques », a 1’origine d’une cause non négligeable de
contaminations néo-natales. Ainsi peut-on se poser la question de l‘intérét de cette
pratique.

Cependant, 50 % des cas de légionellose en dehors de la grossesse restent isolés sans

source identifiée, malgré les efforts des différents acteurs du réseau de veille sanitaire.

Le Président du Jury,

Professeur Daniel RAUDRANT
Vu et permis d’imprimer

Lyon, le 24 juin 2006
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Fiche de notification.
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» N°4 (pages 58 a 59) :

Mesure de lutte et de prévention au niveau des bains a remous ou des bains a jets.

»  N°5 (page 60) :

La prévention domestique.

65




> N°1 : Adresses utiles

»  Centre National de Référence des Legionella :
Pr. J. Etienne

Laboratoire Central de Microbiologie

Hopital Edouard Herriot

Place d’Arsonval

69437 Lyon Cedex 03

Tél.: 04 72 11 07 62 / Télécopie : 04 72 11 07 64
jetienne(@univ-lyonl.fr

ou

Université Claude Bernard Lyon 1

Facult¢ RTH Laennec

Laboratoire de Microbiologie

Rue Guillaume Paradin

69372 LYON CEDEX 08

Tel. : 04 78 77 86 57 / Télécopie : 04 78 77 86 58

» Réseau National de Santé Publique / Institut de Veille Sanitaire :
14 rue du Val d’Osne
94415 Saint Maurice Cedex
Tél. : 04 43 96 66 20 / T¢élécopie : 01 43 96 65 02
umi@b3e.jussieu.fr

» Sites internet :

http://agmed.sante.gouv.fr/pdf/10/legion.pdf. « Mise au point sur la légionellose ».
Dans : Site de I’AFSSPAS, [En ligne].

www.bib.umontreal.ca/sa/caps4.htm. « Comment citer une source documentaire ».
Dans : Site de la bibliotheque de [’Université de Montréal, [En ligne].

www.bioformation.org. Site de [’Institut Européen de Formation Continue des
biologistes. [En ligne].

www.chu-rouen.fr/ssf/pathol/legionellose.html. « Catalogue et Index des Sites
Meédicaux Francophones ». Dans : Site du CHU - Hopitaux de Rouen, [En ligne].

http://dm3.univ-lyonl.fr/legio/LEGIONELLESO.htm. Site du Centre National de
Références des légionelles, [En ligne].

www.eurosurveillance.org. Site de la Peer-reviewed FEuropean information on
communicable disease surveillance and control, [En ligne].

www.ewgli.org. Site du European Working Group for Legionella Infections, [En
ligne].
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www.infectiologie.com. Site de la Société de Pathologie Infectieuse de Langue
Frangaise, [En ligne].

www.invs.sante.fr. Site de [’Institut de Veille Sanitaire, [En ligne].

www.invs.sante.fr/beh/. « BEH n°30-31/2002 : La légionellose ». Dans : Site de
’Institut de Veille Sanitaire, [En ligne].

www.invs.sante.fr/surveillance/legionellose/default.htm. « Données
épidémiologiques ». Dans :  Site de [’Institut de Veille Sanitaire, [En ligne].

www.legionellose.com. Site général de la légionellose, [En ligne].

www.microbes-edu.org/professionnel/prof.html. « Legionella». Dans : Site du
Campus de Microbiologie Médicale, [En ligne].

www.sante.gouv.fr. Site du Ministere des solidarités, de la santé et de la famille, [En
ligne].

www.splf.org. Site de la Société de Pneumologie de Langue Frangaise, [En ligne].

www.vandjour.com/spa.htm. « Traitement de I’eau en théorie / Traitement de 1’eau en
pratique ». Dans : Site du portail des bains a remous et de la baignade en eau chaude,
[En ligne].
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»  N°2: Fiche de notification (www.invs.sante.fr)

Medecin ou bidogste declarant (tampon) Si netification par un biologiste
Nom : Nom du clinicien : Légionelose 12202°04
Hopitalservios
Adresss Hepial'serios
. Important : cstts matada |ustne une ntervertion
Takphere Adres sz wrgemielocala nationada ountemationla Vousdevar
1a skgmaler par fout moyen appropié (Kidphone,
Tekcopie Tekphore takcopks,.. Jaumidach Nspackur de b DOASS avant
meme confimation par ke CNRou el de ostteNche.
Signature Tekcopie
tnitiabe dunom: L Prénom: Sexe: .M F Dulerhmizance(f.’m"mu,l:l T T .|
Codedancepmat: L1 3 I o 1 0 JL a4 3 J[ 1 3 1 | Date de lanofification: L1 1 1 1 1 1 1 |
(A 6tabW par i DDASS)
Caded'ancrymat : LI_I_I_I Lu_l_l Date de lanofification: L1 1 1 1 1 |
(A Gfab par fa DDASS)
Sexe: M CF Année de naiszance . L1 1] Code postal du demicile dupatient: L1111 |
Signes clnigues : o
Légionellose

Date des 1 signes cliniques: L L1 1 11 1 |

Date d'hospialsation §/mm/zaaa) : I I AT W |

Critéres de notification : Ensumopathle a==ociéa & aumolns un des résultats

sulvants :
Preumepathie confimmés adiobgiquement : Oui Nen 1. Isolement da Logransits spp.
veluticn - ari E - 2. augmentationdutitre d'antkeorps (14 3vac U 2% ttra minmum da 123
Scletion Gusdiimn mmieda Décim 2 Immunclbiorescence directs posithe
Sideces. dae: 1 1 1 1+ 1 1 | 4. présenced'antigéne sclutie urinalre

probat ;
5 titre d'anticorps élewd (= 2584

Confirmation du diagnostic :

Pos Neg Non Serdloge
effectus 1% prlevement 2w peékeement
Culture Do L L 1t 1 v v 0 | pae 11 1 1 3 14 |
Immuoflucrescence diracte Titre 1 Tire 20 e
Antigene scluble urinaire En cours Encours
Non effectue Nen effectue
Espece/serogroupe : L. preuncphia serogroupe 1 Aulre espeos (PISCISEr) & ..
L. preumncphia autre Sero@oupe (PREoBer] © . En cours
Factewrs favorisants:
I Hemopathie ou cancer [ Coticothérapia [ Austres immunceup prasseurs
"] Tabagime [ Diabéts [ Aress, PISEIBEN & oo
Expoeition a risque (dans les {0 jowrs precedant s pramvers signes da lagionaliose)
Qui Nen Periode Hapital -
Hépital do Lt 1 o0 by Jawl b v | v 1 Semice o
Station thermale do el by Jaol Lo | 1 ] Lot
Maison d e refraite do Lo 1o by Jawl o 1 v | 3 | Lo s o

Indicuier precisement les lieux ville, pays) et types d'hebergements (ad resse)
(=i basoin, detals sur une fevile jcints)
] wboe b o 1 1]

Hatel, camping, voyage do L Lo 1

Piscine, jacuzzi....
Lieu de travail

Autre exposition Precisez :

NB. 5iune enquéta anvtonnemantale a eu few, mevai da pindre une cope du mpport a cetle fche da notification

Nction de cas groupes (cas s aux mames lisx d'exposition dans les 6 demiers mois)

Cu Non, SEOUE, PIBTBIET © L
Medecin ou bidogste declarant {tampon) Si notification par un biologiste DDASS : signature et tampen
Nom : Nom du cliricien :
Hopitalservios
Adresss Hepital'service
Tekphore Adresse
Signature Tebxphone

Makaro A céchrason obegatore (A L 3713-3, A21-3, A22-2 174 D127 oy Code 0 B zani pubiquaj
NIANon NN dez permaonas - Orot dacods of oo racttcaon pendand € mals par & mddealn ockran’ (o cu € Jansser 1978) - Cenfraaton des nfamstions 2 hsd! oo weike e
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» N°3 : Recommandations pour ’entretien et I’utilisation d’un spa (Kababjian)

% Pour les responsables :

Utiliser une société d’entretien reconnue.

Maintenir un taux constant de brome (conseillé du fait de son action efficace
a pH acide et apres opération de désinfection, causant moins d’irritation pour
la peau) ou de chlore entre 2-5 ppm.

Evaluer quotidiennement en fin de journée, le niveau de pollution de 1’eau,
afin d’utiliser les produits désinfectants.

Filtrez automatiquement l'eau au moins 8 heures par jour pour disperser le
brome (non nécessaire pour le chlore) et filtrer I’eau.

Maintenir le pH de I’eau entre 7.2 et 7.8, le brome a 5 mg/L et le chlore a 1.5
mg/L et un taux de dureté entre 7-15 °TH.

Nettoyez les traces sur la coque et sur la ligne de flottaison.

Nettoyez parfaitement le filtre au jet d'eau.

Respecter les recommandations des fabricants pour le maintien de la
filtration et de la circulation de I’eau.

Renouveler tout ou une partie de l’eau, de facons hebdomadaire ou
mensuelle, selon ’usage et la qualité de 1’eau.

Opérer un choc chimique, une a plusieurs fois par semaine, selon la qualité
de I’eau et la fréquence des renouvellements d’eau.

Couvrir la surface de I’eau pour limiter 1’évaporation des produits
désinfectants et réduire la contamination par I’environnement naturel.

Tenir un registre quotidien des mesures de pH et de désinfections.

Afficher pour les consommateurs des consignes a respecter avant de pénétrer
dans le spa.

«* Pour les consommateurs :

Douches obligatoires avant d’entrer.
Respecter le nombre maximum de personnes par bassins.

% Pour plus de siireté :

Surveiller que la température de I’eau ne dépasse pas 40°C.

Pour les femmes enceintes, consulter un médecin, surtout durant le premier
trimestre, avant | utilisation de spa.

Interdit aux enfants de moins de 5 ans.

Opter pour un systéme de sécurité (bache, barriere...).
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> N°4: Mesure de lutte et de prévention au niveau des bains a remous ou des bains

a jets (http://www.sante.gouv.fr/htm/pointsur/legionellose/c_240497.pdf)

DEFINITION - CADRE REGLEMENTAIRE

En milieu thermal, I'eau minérale naturelle utilisée pour les soins ne pouvant étre traitée, il
faut se référer aux textes spécifiques a ces établissements (recommandations de bonnes
pratiques sanitaires dans les établissements thermaux, circulaire du 28 juillet 1992). Ailleurs,
il y a lieu de rappeler qu'a l'exception des bassins utilisés pour la réadaptation fonctionnelle,
d'usage exclusivement médical, la réglementation concernant les piscines et baignades prises
en application du code de la santé publique s'applique a tous les bassins utilisés pour le bain
ou la natation et ouvert au public (méme dans un cadre privé). Les bains a remous ou spa ou
jacuzzi rentrent donc dans ce cadre réglementaire méme lorsqu'ils constituent I'unique bassin
d'un établissement de sport, de loisirs ou de détente.

La réglementation prévoit des dispositions concernant le traitement (notamment la filtration et
la désinfection), la recirculation et le renouvellement de I'eau des bassins. Leur respect doit
permettre de maintenir des normes de qualité pour I'eau concernant la présence d'un résiduel
de désinfectant et I'absence d'organismes pathogenes (décret n°81-324 du 7 avril 1981).

Ces dispositions techniques sont mal adaptées aux spécificités des bassins a remous (faible
volume, faible profondeur, température ¢élevée, agitation de 1'eau). Cependant, elles
constituent un cadre minimum d'exigences qui peut étre amélioré pour assurer une constance
dans la désinfection (augmentation de la vitesse de recirculation...).

LES MESURES DE LUTTE A COURT TERME

Lorsque la fréquentation d'un bassin est mise en cause dans la survenue de légionellose, il
convient de prescrire la vidange totale de I'ensemble de l'installation (circuits d'eau, bassin
avec, pour ce dernier, le nettoyage et la désinfection du fond et des parois) ainsi que le lavage-
décolmatage des filtres associé a une désinfection thermique ou chimique (chlore), voire le
remplacement de la masse filtrante.

LES MESURES DE PREVENTION A LONG TERME

En fonction du diagnostic fait sur l'installation, des modifications pourront étre demandées
(amélioration de la filtration et/ou de la recirculation de I'eau).

Recirculation, vidange. Le temps de recirculation de 30 mn applicable réglementairement aux
pataugeoires est le maximum acceptable pour les bassins a remous. Selon son volume et son
taux de fréquentation, un bassin a remous devrait étre vidangé en totalit¢ 2 a 3 fois par
semaine (voire tous les jours si nécessaire) et, en tout état de cause, au minimum une fois par
semaine. De méme il convient de procéder chaque semaine a la désinfection du (ou des)
filtre(s).

Désinfection. L'introduction de désinfectant doit se faire en amont de l'arrivée dans le bassin
(apres filtration et réchauffage de 1'eau) et non pas directement dans le bassin. Le désinfectant
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utilisé doit impérativement faire partie de la liste des produits ayant re¢u un avis favorable du
Conseil Supérieur d'Hygiéne Publique de France.

Parmi ceux-ci, les produits chlorés semblent préférables compte tenu de la flore bactérienne
rencontrée dans ce type de bassin. Toutefois, ils doivent étre utilisés a des concentrations
suffisantes (teneurs réglementaires) et stables dans le temps. Il convient également que les
traitements de filtration et désinfection et donc, la recirculation de I'eau ne soient jamais
interrompus méme si le bassin n'est pas utilisé.

Controles. Il convient que le responsable du bassin procede trés fréquemment dans la journée
au contrdle de la concentration en désinfectant de l'eau du bassin ainsi qu'a la mesure du pH.
Les controles bactériologiques obligatoires devraient comporter, outre les recherches
réglementaires, la recherche de Pseudomonas aeruginosa, bon indicateur de la dégradation de
la qualité bactériologique de 1'eau de ce type de bassin.
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»  N°5: La prévention domestique (www.legionellose.com)

Que peut-on faire chez soi pour éviter la légionellose ?

1. Servez-vous de I'eau chaude réguliérement. Les points d'eau qui restent
inutilisés longtemps, comme dans les résidences saisonniéres, sont
particulierement sujets aux contaminations par la lIégionelle.

Si tel est votre cas, la régle est de laisser couler I'eau pendant quelques minutes
avant de l'utiliser, et ce en sortant de la piéce de préférence.

2. Le milieu optimal de prolifération de la Iégionelle est une eau a 37°C. Réglez
votre chauffe-eau a 60°C. A cette température, les légionelles sont tuées en 25
minutes environ dans les "bras morts" des canalisations.

Attention ! Une eau a 60°C peut vous briiler la peau. Les robinets de type
"mitigeur"” permettent de limiter ce danger. Dans tous les cas, pensez toujours, et
a apprenez a vos enfants a ouvrir le robinet d'eau froide avant celui d'eau
chaude, et a fermer le robinet d'eau chaude avant celui d'eau froide.

3. Détartrer et désinfecter (15 minutes dans de I'eau de javel diluée) tous les 6 mois
les éléments de robinetterie : pommeaux de douche, brise-jets, joints et flexibles.
Si ces mémes éléments sont usés, n'hésitez pas a les remplacer (tous les 2 ans
environ).
Vidanger, nettoyer et désinfecter les réservoirs de stockage d'eau chaude au
moins une fois par an (15 minutes dans de I'eau de javel diluée), surtout pour les
résidences saisonniéres.
Petit conseil : pour votre résidence principale, choisissez une date marquante pour
vous rappeler I'échéance annuelle (le jour du printemps, par exemple !).

Avant de réutiliser I'eau, n'oubliez pas de rincer les éléments que vous avez
traités !

4. Les systémes de climatisation doivent étre entretenus par des professionnels, et
la recherche des légionelles doit étre faite chaque année.
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DURANTET (Bertrand) — « Légionellose maternelle en cours de grossesse. A
propos d'un cas. »
60 f., 8 tab., 7 fig. Th. Méd : Lyon : 2006 — n°®

Résumeé:

La légionellose durant la grossesse est une pathologie rare mais grave. Peu apres la
découverte de la « maladie des Iégionnaires », en 1977, le pronostic materno-feetal
était sombre.

Le but de notre étude était de mieux définir la prise en charge de la Iégionellose
chez les femmes enceintes, en se basant sur les cas connus, afin de réduire les
complications du post-partum.

Nous avons recensé 5 cas et analysé les données cliniques, biologiques et
thérapeutiques. Le taux de survie feetal est de 50% dans notre investigation. Aucun
facteur pronostic n‘a été mis en évidence

Notre étude montre que le diagnostic d'infection a L. pneumophila doit étre
rapidement confirmé par une recherche systématique des antigenes urinaires
devant des symptomes respiratoires.

Ainsi, avec une prise en charge adéquate et une bi antibiothérapie systématique
débutée précocement, le risque de complications devient nul. La poursuite de la
grossesse est donc possible avec un simple suivi clinique et échographique.
Cependant, le risque de transmission de légionellose est accru lors d'un
accouchement « aquatique », ce qui nécessite une surveillance particuliere des
salles d’eau et de toutes autres réserves d’eau artificielles.

Mots Clés :

* Légionellose
e (Grossesse
e Légionella pneumophila

* spa
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