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Introduction

Le virus A (HIN1) pandémique (ou
virus pHINT1) s’est propagé rapidement a
travers le monde aprés la flambée survenue
au Mexique en avril 2009. Il s'agissait de
la premiere pandémie grippale majeure
depuis 1969. Pour bien se préparer aux
pandémies 4 venir et pouvoir y réagir
efficacement, il faut absolument connaitre
toutes les caractéristiques de la flambée
de 2009. La présente analyse met I'accent
sur les principales caractéristiques de la
pandémie de 2009, sur les facteurs de
risque connus de maladie grave pendant
l'infection et sur certaines populations
vulnérables.

Etapes de la propagation & partir du
Mexique

La pandémie de grippe HIN1 de 2009
a pris naissance a La Gloria, village du
Veracruz, au Mexique, ott un nombre
inhabituel de cas de syndrome grippal
avait été signalé des le 5 mars 2009 (1).
Le 12 avril, I'Organisation mondiale
de la santé (OMS) demandait au
gouvernement mexicain de confirmer
la flambée soupgonnée d’infections
aigués des voies respiratoires (IAVR)
(2). On estime que la flambée a
touché 28,5 % de la population de La

Gloria entre le 5 mars et le 10 avril.
Peu apres, 47 cas de pneumonie grave,
dont 12 déces, survenus dans la ville
de Mexico et a2 San Luis Potosi ont
été signalés au ministere de la Santé
du Mexique. Par suite de ces cas, le
17 avril, le gouvernement intensifiait
la surveillance nationale des TAVR
et de la pneumonie et commencait
A collaborer avec le Réseau mondial
d’alerte et d’action en cas d’épidémie
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de TOMS, et avec I'Organisation

panaméricaine de la santé.

Le 21 avril 2009, des échantillons
prélevés pendant la période de
surveillance chez des personnes
présentant  une IAVR  éraient
envoyés au Laboratoire national de
microbiologie (LNM) de I'’Agence
de la santé publique du Canada et
a I'Influenza Division des Centers
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for Disease Control and Prevention
(CDC) des Etats-Unis. Quatre jours
plus t6t, les CDC avaient conclu que
chez deux enfants californiens non
apparentés, les maladies respiratoires
qui s'étaient déclarées entre le 28 et
le 30 mars avaient été causées par
un nouveau virus grippal A(HIN1)
d’origine porcine (3, 4). Le 21 avril,
on intensifiait la surveillance en
Californie (3). Le 24 avril, le LNM
et les CDC confirmaient la présence
de virus pHINI1 génétiquement
semblables dans 12 échantillons sur 18
prélevés au Mexique, ce qui donnait
a penser qulil y avait transmission
soutenue du virus d’humain a humain

(1, 2).
Le 24 avril 2009, TOMS annoncait

qu'outre les cas signalés au Mexique,
sept cas confirmés de grippe pHINI
avaient été signalés aux Etats-Unis
(cing en Californie et deux au
Texas). En raison de la transmission
a4 des humains d’un virus animal,
de la survenue de flambées dans de
nombreuses communautés et du
jeune 4ge de la majorité des personnes
infectées, 'OMS déclarait que la
propagation du virus suscitait une vive
inquiétude (1). Le 25 avril, par suite
de la propagation du virus pHINI 2
cinq états américains et & 19 des 32
états mexicains, la directrice générale
de TOMS déclarait qu’il y avait « une
urgence de santé publique de portée
internationale ». Au Canada, les six
premiers cas confirmés de grippe
pHINI étaient signalés le 26 avril.
Le Canada et 'Espagne étaient, outre
les Etats-Unis et le Mexique, parmi les
premiers pays a confirmer la présence
du virus. Une des premiéres flambées
au Canada sest déclarée dans une
école privée de la Nouvelle-Ecosse le
23 avril parmi un groupe d’éleves qui
s'étaient rendus au Mexique pendant
la semaine de relache (5). Le 24 avril,
apres avoir analysé les échantillons
prélevés chez cinq éleves, le LNM

Des études de cas et des données issues de modeles informa-
tiques laissent croire que la transmission est relativement rare
en premiére classe, étant plus susceptible de survenir en classe
économique pendant les vols long courrier.

Un R, de plus de 1 laisse supposer que linfection continuera de
se propager si des mesures de lutte ne sont pas prises.

La plupart des études, la transmissibilité du virus pH1N1 était
faible, ce qui donne a penser que la mise en route rapide de la
thérapie/prophylaxie antivirale et I'application rapide de mesures
d’éloignement social pourraient étre trés efficaces pour limiter la
propagation d’'une pandémie.

Il est trés difficile d’estimer les taux de Iétalité avec exactitude,
parce qu’un grand nombre de cas ne sont pas signalés, que tous
les cas d’infection par le virus pH1N1 ne sont pas confirmés en
laboratoire et qu’il y a des cas infracliniques.

Le rapport cas/soins intensifs approximatif a été d’entre 0,16 et
1,44 %, ce qui donne a penser que dans les populations qui n’ont
pas acces a des services de soins intensifs suffisants, le taux de
Iétalité serait beaucoup plus élevé que dans la population gé-
nérale du Canada et des Etats-Unis.

Rien ne laisse croire que la vaccination contre la grippe saison-
niere ait conféré une quelconque protection aux contacts, mais
la prophylaxie antivirale a significativement réduit le risque de
transmission aux contacts familiaux.

Au Canada, 'dge médian des personnes décédées était de 51
ans, ce qui montre que les personnes d’un certain age étaient plus
susceptibles de mourir, méme si le risque d’infection était moins
grand chez elle.

Dans 25 & 50 % des cas de grave infection par le virus pH1N1, il y
avait un probléme de santé sous-jacent.

En présence d’obésité grave (IMC > 35) ou morbide (IMC > 40), le
risque d’infection grave ou mort.

Les femmes enceintes qui avaient commencé a prendre un antivi-
ral deux jours ou moins apres I'apparition des symptomes.

En 2009, I'infection par le virus pH1N1 a été grave chez une plus
forte proportion d’Autochtones que de non-Autochtones, ce qui
avait aussi été le cas au cours de la pandémie de grippe espag-
nole (H1N1) de 1918.

confirmait que quatre d’entre eux
étaient atteints de la grippe pHINI.
Quatre-vingt-dix-neuf cas ont fini
par étre associés a la flambée dans
cette école, dont 43 cas confirmés en

laboratoire comme étant des cas de
grippe pH1NT1.

Aprés le 25 avril, la pandémie a
évolué rapidement et le nombre de
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pays signalant des cas confirmés de
grippe pHINI a vite augmenté. On
supposait que les voyages aériens
étaient responsables de la propagation
rapide du virus et plusieurs études ont
permis de confirmer et de quantifier
le risque de transmission du virus
pendant un vol. Fait intéressant,
on a constaté qu’il y avait une forte
corrélation propagation
du virus pHINT1 et le nombre de
passagers arrivant typiquement du
Mexique en début dété, ce qui
donne a penser que les données sur
le volume des vols sont utiles pour
prédire dans quels pays des maladies
infectieuses telles que la grippe sont
les plus susceptibles d’étres importées
(6). Des études de cas et des données
issues de modeles informatiques
laissent croire que la transmission est
relativement rare en premicre classe,
érant plus susceptible de survenir
en classe économique pendant les
vols long courrier (7). Selon les taux
d’attaque secondaire au cours d’un
vol en direction de la Nouvelle-
Zélande, on estime que le risque de
transmission du virus pHINI en
cours de vol est de 1,9 % (8).

entre la

Le 30 avril, onze pays, dont la
Nouvelle-Zélande, Israél, leRoyaume-
Uni, D'Autriche, I'Allemagne, les
Pays-Bas et la Suisse, avaient signalé
des cas confirmés de grippe pHIN1
(1). Le virus s’est rapidement propagé
a d’autres pays européens et, le 2 mai,
sa présence avait été signalée a Hong
Kong et en Corée. Les capacités
d’analyse locales ayant augmenté, le
Mexique signalait un total de 397
cas et 16 déces et le Canada signalait
51 cas. Le nombre de cas d’infection
a augmenté en fleche au Canada au
début de mai et il y avait 165 cas
confirmés en date du 6 mai. Au total,
il y avait & ce moment au moins un
cas de grippe pHINI1 dans 23 pays.
Les CDC ont analysé les premiers
cas signalés ailleurs quaux Erats-

Unis et au Mexique et pour lesquels
les antécédents de voyage étaient
donnés (n = 178) et constaté que 82
% des personnes infectées avaient
récemment séjourné au Mexique et
que 52 % des personnes infectées qui
navaient pas séjourné au Mexique
avaient été en contact avec quelqu’un
qui y avait séjourné (9).

Au Canada, le premier déces a été
signalé le 9 mai. Jusque-la, 29 pays
avaient signalé un total de 3440 cas
et il y avait eu deux décés aux Etats-
Unis et 45 au Mexique (1). En date
du 18 mai, le virus s’était propagé a
40 pays, il y avait 8829 cas confirmés

Les estimations du R,

pour la pandémie de
grippe HIN1 de 2009
sont relativement

uniformes, allant de
1,32 1,8.

et la plupart des nouveaux cas étaient
signalés au Mexique et au Japon. Au
Canada, le nombre de cas confirmés
continuait d’augmenter rapidement :
le 27 mai, il y avait 921 cas ici et un
total de 13 398 cas dans 48 pays. En
date du 11 juin, date a laquelle "TOMS
déclarait une pandémie mondiale, 74
pays avaient signalé 28 774 cas et 144
déces et, au Canada, il y avait eu 2446
cas et quatre décés. A la fin d’aott
2009, 'OMS rapportait une baisse
de lactivité grippale, surtout en
Amérique du Nord (1). Selon la plus
récente mise a jour, datée du 6 aofit
2010, le virus pHINI était présent
dans plus de 214 pays et avait causé
au moins 18 449 déces. LOMS n’a
proclamé la fin de la pandémie que le
10 aofit 2010, méme si le nombre de
nouveaux cas d’infection avait baissé

avant cette date dans la plupart des
pays (10). Au moment de la rédaction
du présent article, la plupart des
cas de transmission de la grippe
survenaient en Asie méridionale, bien
que le Ghana continue de signaler des
cas de transmission du virus pHI1NT,
celui-ci représentant environ 27 %
des virus grippaux circulants. Selon
'OMS, la circulation du virus grippal
est faible dans le monde.

Caractéristiques épidémiologiques
du virus

Taux de reproduction

Le taux de reproduction de base (R ),
qui représente le nombre moyen de
nouveaux cas d’infection que produit
un seul cas aigu dans une population
sensible, peut étre un élément
d’information crucial pour ce qui
est des politiques d’intervention en
mati¢re de santé publique pendant
une flambée. Un R de moins de 1
donne a penser que la transmission
d’une infection ne sera pas soutenue
dans une population donnée, tandis
qu'un R de plus de 1 laisse supposer
que linfection continuera de se
propager si des mesures de lutte ne
sont pas prises. On estime quau
cours des pandémies antérieures de
grippe H2N2 et H3N2, le R, érait
d’entre 1,5 et 1,8 (transmissibilité
modérée), tandis quau cours de la
pandémie de grippe HIN1 de 1918,
la transmissibilité érait élevée, le R
ayant été d’entre 1,8 et 2,4 (11). Les
estimations du R pour la pandémie
de grippe HIN1 de 2009 sont
relativement uniformes, allant de
1,3 2 1,8. Selon I'analyse de 3152 cas
survenus en Ontario et confirmés en
laboratoire, le taux de reproduction
aurait éeé de 1,31 (12), ce qui
correspond a d’autres estimations
faites au Mexique (13), aux Etats-
Unis (14, 15, 16) et au Royaume-
Uni (17). Ailleurs qu’en Amérique du
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Nord et en Europe, les estimations du
RO étaient légerement plus élevées, les
valeurs ayant par exemple été d’entre
1,78 et 2,07 en Thailande (18).
Selon certaines études, les flambées
survenant eu milieu scolaire, qui
causent des taux élevés d’infection
chez les enfants, sont associées a des
taux de transmission beaucoup plus
élevés, les R correspondants allant
de 1,7 4 3,3 (14, 19). Cependant,
selon la plupart des érudes, la
transmissibilité du virus pH1N1 était
faible, ce qui donne a penser que la
mise en route rapide de la thérapie/
prophylaxie antivirale et 'application
rapide de mesures d’éloignement
social pourraient étre tres efficaces
pour limiter la propagation d’une
pandémie.

Période d’incubation, période de
latence et intervalle sérié

La période d’incubation moyenne
du virus pHIN1 a été d’environ
quatre jours et la durée moyenne des
symptomes, de sept jours (12). On
a estimé que la période de latence
(soit lintervalle entre linfection et
Pinfectiosité) avait été de 2,6 jours
et que la durée de l'infectiosité avait
été d’entre 2,5 et 3,4 jours, durée qui
n'est que légerement plus longue que
celle typiquement observée pour la
grippe saisonniére (13, 17, 19, 20).
De nombreuses études semblent
indiquer que le devient
probablement infectieux peu avant
Papparition des symptémes (17, 21).
Lintervalle sérié, soit I'intervalle qui
sépare le début de linfectiosité chez
deux personnes dont la premicére a
infecté la seconde, est d’environ 3
a 4,5 jours et semblable & au moins
une estimation de lintervalle sérié
associé au virus H3N2 actuellement
en circulation (intervalle sérié¢ de 3,4
jours) (5, 12, 13, 21, 22, 23).

virus

Taux de létalité

Il est tres difficile d’estimer les taux de
létalité avec exactitude, parce qu'un
grand nombre de cas ne sont pas
signalés, que tous les cas d’infection
par le virus pHIN1 ne sont pas
confirmés en laboratoire et quil y a
des cas infracliniques. Par conséquent,
les estimations varient énormément
d’une étude et d’une région a l'autre.
Au cours d’'une étude canadienne, le
taux de 1étalité a été de 0,3 % et, en
Ontario, le risque d’hospitalisation a
été de 4,5 % (12). Les enfants étaient
beaucoup plus exposés a l'infection,
mais au cours de cette étude, il y a

...la prophylaxie

antivirale a

significativement réduit

le risque de transmission

aux contacts familiaux.

eu un nombre disproportionné de
déces chez les personnes de plus de
65 ans. Aux Frtats-Unis, en utilisant
de nombreuses méthodes pour
déterminer le nombre réel de cas
d’apres le nombre de cas signalés, on a
estimé le taux de létalité 4 entre 0,007
et 0,048% et, encore une fois, le taux
a été systématiquement plus élevé
chez les personnes 4gées. Le rapport
cas/soins intensifs approximatif a été
d’entre 0,16 et 1,44 %, ce qui donne
a penser que dans les populations qui
nont pas acces a des services de soins
intensifs suffisants, le taux de létalité
serait beaucoup plus élevé que dans
la population générale du Canada
et des Etats-Unis (24). En dehors
de PAmérique du Nord, les taux de
létalité estimatifs étaient légerement
plus élevés; il était notamment de 0,58
% en Thailande (18). Toutefois, il se

peut que les taux plus élevés signalés

en dehors de 'Amérique du Nord
soient liés & une moindre fréquence
des tests. Au Mexique, les taux de
létalité estimatifs pendant I'épidémie
ont été de 0,08 2 0,4 %, les valeurs les
plus probables étant d’entre 0,15 et
0,25 % (14).

Taux d’attaque secondaire

Aux Etats-Unis, selon les études sur
la transmission intrafamiliale, le taux
d’attaque secondaire (TAS) aurait
été d’entre 11,3 et 14 % parmi les
contacts familiaux d’enfants d’age
scolaire infectés, le TAS ayant été le
plus élevé parmi les contacts de 0 a 4
ans (19, 21, 22). Ces estimations se
rapprochent de la limite inférieure du
TAS associé a la grippe saisonnicre, ce
qui donne encore une fois & penser que
la transmissibilité du virus pHIN1
avait été relativement faible (19, 21).
La transmission entre enfants d’age
scolaire était en général plus efficace
que la transmission intrafamiliale,
le TAS ayant été d’entre 17 et 21
% (5, 19). Aux Frats-Unis, environ
30 a4 40 % des cas de transmission
signalés sont survenus en milieu
familial et 20 % en milieu scolaire
(11). Globalement, les contacts de
moins de 18 ans étaient pres de deux
fois plus exposés a linfection que
les personnes de 18 4 50 ans, tandis
que les contacts de plus de 50 ans
éraient moins exposés a linfection,
ce qui laisse croire que le grand
nombre d’hospitalisations parmi les
personnes de moins de 40 ans n’était
pas uniquement attribuable & un
biais de détermination des cas (21,
24). Une moins grande résistance
des enfants a la grippe a surtout
été observée dans les cas de grippe
pHINI et non dans les cas appariés
de grippe saisonniere (23). Rien ne
laisse croire que la vaccination contre
la grippe saisonniere ait conféré une
quelconque protection aux contacts,
mais la prophylaxie antivirale a
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significativement réduit le risque de
transmission aux contacts familiaux

(5,17, 22).

Séroprévalence

La majorité des cas d’infection par le
virus n'ont pas été confirmés (25). Le
nombre de cas observés reflete dans
une grande mesure la proportion
des personnes symptomatiques qui
ont consulté un médecin et chez
qui on a recherché linfection. Le
nombre de cas est donc susceptible de
dépendre des différences régionales
en ce qui concerne I'accessibilité des
soins médicaux, de la sensibilisation
a la pandémie et des différences
entre les pratiques des médecins,
les directives relatives aux tests
de laboratoire et d’autres facteurs
systémiques. On ne peut estimer avec
exactitude lincidence cumulative
des cas asymptomatiques, qui
sont probablement au moins aussi
courants que les cas symtpomatiques
(26), qu'en effectuant des enquétes
sérologiques pour déceler les signes
d’infection antérieure par le virus
pHINI. Plusieurs études ont
cherché a déterminer cette incidence
en évaluant la  séroprévalence
avant la pandémie, qui représente
la formation d’anticorps croisés
pouvant étre causée par I'exposition
a des souches ayant des épitopes
communs. Toutes ces études ont
révélé que la séroprévalence était plus
élevée chez les personnes 4gées (27,
28,29, 30, 31). Quatre pour cent des
personnes nées apres 1980 avaient un
titre d’anticorps croisés dirigés contre
le virus HIN1 de 2009 de 40 ou
plus, mais 34 % des personnes nées
avant 1950 avaient un titre de 80
ou plus. Ladministration de vaccins
inactivés trivalents contre la grippe
saisonniére a produit peu ou pas de
formation d’anticorps croisés (28).

La séroprévalence varie aussi d’une
région 4 'autre d’'un méme pays (27,
32, 33). Miller et ses collaborateurs
ont étudié la prévalence des anticorps
dans des échantillons prélevés avant
la pandémie et retrouvé des anticorps
ayant une réaction croisée avec
le virus HIN1 de 2009 chez 1,8
% des enfants de 0 a 4 ans et chez
jusqua 31,3 % des personnes de 80
ans et plus. Selon la séroprévalence
en septembre 2009, soit apreés la
premiére vague de la pandémie, on
a déterminé quenviron un enfant
sur trois était infecté, chiffre qui érait

Au Canada, de 30 a
48 % des infections

sont survenues ChCZ des

personnes présentant un

trouble comorbide...

10 fois plus élevé que celui dérivé de
la surveillance clinique (34). De la
méme facon, Ross et ses collaborateurs
ont déterminé que la séroprévalence
était d’environ 21 % dans la région
de Pittsburgh et, par extrapolation,
estimé 2 au moins 63 millions le
nombre de personnes infectées en
2009 a I’échelle mondiale (30). Selon
le récent compte rendu de I'étude
de Skowronski et ses collaborateurs
(35), les taux de séroprotection
(laquelle est définie comme un titre
de linhibition de '’hémagglutination
de plus de 40) éraient inférieurs a
10 % avant la pandémie de 2009
et de 46 % apres. Ils ont décrit
une distribution en U des taux de
séroprotection en fonction de I'age
chez les personnes de moins de 20 ans
et celles de 80 ans et plus, et signalé
que le taux de prévalence était de 70
%. Le taux de séroprotection était de
44 % chez les personnes de 20 a 49

ans et de 30 % chez celles de 50 2 79
ans. Le taux de séroprotection était le
plus faible chez les personnes de 70
279 ans (21 %) et le plus élevé chez
celles de 90 ans et plus (88 %) (35).

Corrélats de l'infection grave

Au Canada, du 26 avril au 26
septembre 2009, parmi les 1479
personnes hospitalisées chez qui
linfection était confirmée, 16 %
ont été admises aux soins intensifs
et ont survécu et 5 % sont mortes.
Ces données correspondent 2
celles obtenues aux FEtats-Unis et
au Mexique (14, 36). Comme on
pouvait s’y attendre, chez beaucoup
des patients hospitalisés et admis
aux soins intensifs en raison d’une
grave infection par le virus pHINI,
il y avait des facteurs de risque
quon savait déja associés a la grippe
saisonniére grave. La caractérisation
des cas graves et des déces au Canada
et aux Etats-Unis a toutefois permis
de cerner un certain nombre de

corrélats de linfection grave par le
virus pH1INI.

Risque d’hospitalisation et de décés
lié a ldge

Une des particularités de la grippe
pandémique HINT est que son taux
de morbidité a été relativement élevé
chez les jeunes adultes par ailleurs en
bonne santé, ce qui n’est typiquement
pas le cas pour la grippe saisonniere
(14). Selon plusieurs études sur des
cas confirmés de grippe pHINI
au Canada et aux FEtats-Unis, age
médian des personnes infectées était de
23 327 ans (36, 37). Chez les enfants
de moins de cinq ans, I'incidence
de linfection et de I'hospitalisation
sans issue grave était plus élevée que
dans les autres groupes d’dge, mais
le risque de mortalité n’était pas plus
grand (36, 37). Les personnes de 20 a
64 ans éraient significativement plus
susceptibles d’étre admises aux soins
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intensifs que celles des autres groupes
d’age, tandis que le risque de déces
était globalement plus élevé chez les
personnes de plus de 45 ans (36, 37,
38, 39). Au Canada, 'age médian des
personnes décédées était de 51 ans,
ce qui montre que les personnes d’'un
certain age étaient plus susceptibles de
mourir, méme si le risque d’infection
était moins grand chez elles (36).

Troubles comorbides et sous-jacents
Au cours de toutes les études, dans
25 250 % des cas de grave infection
par le virus pHINI, il y avait un
probleme de santé sous-jacent. Au
Canada, de 30 2 48 % des infections
sont survenues chez des personnes
présentant un trouble comorbide.
Le diabete, la maladie cardiaque
et  limmunosuppression  étaient
les troubles associés au plus grand
risque d’infection grave, tandis que
les maladies pulmonaires et I'obésité
était les troubles sous-jacents les plus
courants (36, 38, 40). Les maladies
pulmonaires reconnues comme des
troubles sous-jacents et des facteurs de
risque étaient I'asthme et la maladie
pulmonaire obstructive chronique
(MPOC). La MPOC a été associée a
un rapport de probabilité de maladie
grave et d’issue néfaste de 2,141,
42. Chez les enfants, asthme a été
reconnu comme un important facteur
de risque pour la grippe pH1N1, mais
pas pour la grippe saisonniére (37).

Au cours des études menées ailleurs
quau Canada, les troubles comorbides
éraient plus fréquents : entre 72 et 90
% des adultes présentaient un trouble
comorbide (37, 39). Le compte rendu
d’une étude menée en Afrique du
Sud donne le VIH comme facteur
de risque de maladie mortelle. Dans
ce pays, un test de dépistage du VIH
navait été fait que chez 32 des 91
personnes mortes, et le test avait été
positif chez 17 d’entre elles. De plus,
comme beaucoup de ces 32 personnes

étaient des femmes enceintes, le
role précis du VIH comme facteur
de risque demeure incertain (43).
Au cours de nombreuses études,
contrairement aux études antérieures
sur la grippe tant pandémique que
saisonniére, 'obésité, définie comme
un indice de masse corporelle (IMC)
supérieur a 30, a été spécifiquement
cernée et souvent mentionnée comme
trouble comorbide et facteur de risque
d’infection grave (44). Kumar et ses
collaborateurs (38) ont signalé que le
tiers des personnes admises aux soins
intensifs étaient obéses. En raison des
multiples facteurs de confusion, on ne
sait pas si 'effet est attribuable a des
troubles de santé associés a 'obésité
ou a des mécanismes liés 3 Fimmunité
(14, 37, 38, 39). En présence d’obésité
grave (IMC > 35) ou morbide (IMC
> 40), le risque d’infection grave ou
mortelle a été de 5 a 10 fois plus

grand (37, 38, 44, 45, 40).

Populations vulnérables : femmes
enceintes

Les femmes enceintes éraient,
indépendamment du stade de
la  grossesse,  beaucoup  plus

susceptibles que les autres femmes
d’étre hospitalisées en raison d’une

infection par le virus pHINI
confirmée. En [labsence d’autres
troubles sous-jacents, les femmes
enceintes  représentaient  jusqu'a

30 % des cas chez les femmes de
20 a 39 ans (38, 39, 47). Il y avait
une surreprésentation des femmes
enceintes ou ayant accouché depuis
peu de temps parmi les cas mortels et
la grippe pHINTI chez la mére était
souvent associée 4 des issues graves
chez les bébés des femmes qui avaient
accouché pendant la maladie (47, 48).
Méme si l'incidence de la maladie
était indéniablement plus élevée chez
les femmes enceintes, au cours d’au
moins une étude, rien n'a donné 2
penser que le risque de maladie grave

érait plus élevé pendant la grossesse
au Canada (36). Il ne faut pas oublier
que la plus grande fréquence des
hospitalisations chez les femmes
enceintes pourrait en partie étre le
reflet d’une tendance a hospitaliser les
femmes enceintes méme si la maladie
n'est pas grave. Fait important, il y
avait un lien significatif entre le délai
d’administration de l'oseltamivir et
la gravité de la maladie pendant la
grossesse. En effet, la maladie était
trés peu susceptible d’étre grave chez
les femmes enceintes qui avaient
commencé a prendre un antiviral
deux jours ou moins apres 'apparition

des symptomes (48, 49, 50).

Populations vulnérables :
Autochtones

En 2009, linfection par le virus
pHINT1 a été grave chez une plus forte
proportion d’Autochtones que de
non-Autochtones, ce qui avait aussi
été le cas au cours de la pandémie de
grippe espagnole (HIN1) de 1918.
En effet, au cours de cette pandémie,
la mortalité dans les communautés
autochtones d’Amérique du Nord (3
29 %) avait été significativement plus
élevée que dans les communautés non
autochtones (51, 52).

Selon des études
Amérique du Nord et en Australie,
les Autochtones sont surreprésentés
parmi les personnes infectées. En
Australie, les Autochtones et les
insulaires du détroit de Torres
représentent 2,5 % de la population,
mais ont représenté 9,7 % des
patients admis aux soins intensifs
en raison d'une grippe pHINI1
confirmée. Les Maoris représentent
13,6 % de la population néo-
zélandaise, mais ont représenté 25
% des admissions aux soins intensifs
selon I'étude ANZIC46. Kumar et ses
collaborateurs (38) ont aussi signalé
que 25,6 % des personnes admises
aux soins intensifs au Canada étaient

menées en
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des membres des Premiéres Nations,
des Inuits ou des Métis. Ce taux
démontre que ces populations étaient
surreprésentées, car au Canada, au
recensement de 2001 (Statistique
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