
Rev Med Liege 2007; 62 : 7-8 : 492-495492

IntroductIon

Le parvovirus B19 humain a été découvert en 
1975 grâce au développement des tests de dépis-
tage des hépatites B lors des dons de sang (1). 
Jusqu’alors les parvoviridae étaient uniquement 
connus comme des pathogènes chez l’animal. 
Ce n’est qu’en 1983 que son rôle pathogène 
dans le mégalérythème épidémique fut évoqué 
(2). Depuis, de nombreuses autres implications 
dermatologiques, mais également systémiques, 
ont été rapportées, notamment les crises d’ané-
mie aplasique chez le patient immunodéprimé, 
ainsi que l’hydrops foetalis (3, 4).

Parmi les manifestations cutanées où le parvo-
virus B19 semble impliqué, le degré de certitude 
scientifique d’implication du virus est variable. 
Dans cette revue, sont discutées d’abord les 
manifestations cutanées à preuve incontourna-
ble, ensuite celles qui présentent un bon degré 
de vraisemblance scientifique, en terminant avec 
celles dont les preuves étiologiques restent dis-
cutables.

EpIdémIologIE

La primo-infection par la parvovirus B19 a 
le plus souvent lieu au cours de l’enfance, plus 
particulièrement entre 6 à 14 ans, surtout à la 
charnière de l’hiver avec le printemps. La séro-

prévalence du parvovirus B19  chez les enfants 
de 10 ans atteint environ 60 à 80 % (3, 4). La 
séroconversion est asymptomatique pour envi-
ron un tiers des primo-infections (3,4). 

Les antigènes HLA-DR B 01, 04 et 07 sont 
considérés comme des facteurs de risque d’infec-
tion symptomatique par le parvovirus B19 (5). 

pathogénIE

Il s’agit d’un petit virus à ADN monoca-
ténaire, d’un diamètre entre 18 et 26 nm, et à 
structure capsidique en icosaèdre sans enve-
loppe. Différents génotypes existent, mais 
aucune implication pathogénique spécifique 
n’a pu être déterminée jusqu’à ce jour. Ce virus 
possède un tropisme particulier pour les érythro-
cytes et les cellules endothéliales. Cette affinité 
pour les érythrocytes est médiée par la présence 
d’un récepteur P membranaire (6), dont l’activa-
tion conduit à la lyse cellulaire. La protéine NS1 
spécifique du parvovirus B19 est capable d’in-
duire la production de TNFα et de l’IL6 (7). La 
voie de signalisation CD40/CD40 ligand, jouant 
un rôle clé dans la communication entre cellules 
B et T, semble impliquée dans la pathogénie du 
parvovirus B19, vu la présence d’infections per-
sistantes chez des patients portant une mutation 
sur le gène CD40L (8).

Les lésions cutanées sont attribuées aux 
dépôts intravasculaires de complexes immuns 
dans les vaisseaux (9). Cependant, une impli-
cation directe du parvovirus B19 est possible, 
car des particules virales ont été décelées par 
microscopie électronique au sein des cellules 
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endothéliales (10). D’autres chercheurs ont pu 
mettre en évidence par immunohistochimie la 
présence des antigènes spécifiques du parvovi-
rus B19 dans les cellules endothéliales (11). 

transmIssIon

La transmission a essentiellement lieu via des 
gouttelettes issues des voies respiratoires, mais 
des contaminations sanguines et materno-fœta-
les sont également possibles.

dIagnostIc

Dans les cas les plus typiques, le diagnostic 
est posé à l’examen clinique. Néanmoins, l’exis-
tence simultanée d’infections cutanées et sys-
témiques incite à rechercher une confirmation 
diagnostique (12). 

La séroconversion pour le parvovirus B19, 
concomitante avec le développement des mani-
festations cutanées, est toujours la meilleure 
preuve diagnostique. La séroconversion est 
rapide et les IgM spécifiques disparaissent en 
général entre une quinzaine et une trentaine de 
jours (2, 3). Les IgG persistent de nombreuses 
années, parfois même à vie. En cas du mégal-
érythème épidémique, les phases virémiques 
semblent très courtes et se terminent une fois les 
lésions cliniques développées. Une recherche 
d’ADN viral spécifique à visée diagnostique est 
alors peu utile.

La recherche par immunohistochimie des anti-
gènes spécifiques au sein des tissus infectés est 
également une technique diagnostique élégante 
et applicable en routine (10, 11). L’hybridation 
in situ peut également être mise en œuvre. La 
recherche des particules virales par microscopie 
électronique n’est pas utilisée comme technique 
diagnostique de routine (4). 

dIagnostIc dIfférEntIEl

Le diagnostic différentiel ne pose pas de pro-
blèmes pour les manifestations cutanées clini-
quement bien distinctes comme le purpura en 
gants et chaussettes (4). Reste néanmoins à 
savoir que ce syndrome n’est pas le seul apa-
nage du parvovirus B19, mais que d’autres 
agents viraux peuvent être responsables comme 
le CMV et l’EBV. Le diagnostic différentiel 
devient néanmoins notoirement plus compliqué 
devant les éruptions purpuriques plus atypiques, 
les dermatoses papulo-vésiculeuses ou celles qui 
ressemblent à un lupus érythémateux. 

manIfEstIons dErmatologIquEs

MégalérythèMe épidéMique (érytheMa infectiosuM 
ou cinquièMe Maladie)

Le mégalérythème épidémique est l’expression 
dermatologique la plus fréquente de l’infection par 
le parvovirus B19. Cette dermatose éruptive fébrile 
est caractérisée par un érythème marqué des joues 
avec préservation de la zone périorale donnant 
l’aspect caractéristique de joues giflées (Fig 1). Il 
s’accompagne généralement d’un rash réticulé du 
tronc et des extrémités. Les signes et symptômes 
régressent habituellement spontanément en quel-
ques jours ou semaines (4). La situation n’est pas 
toujours aussi caractéristique, en particulier chez 
l’adulte, tant sur le plan dermatologique que géné-
ral où des prodromes de type infection des voies 
respiratoires supérieures ou état fébrile ne sont pas 
rares (13). Des arthropathies sont également rap-
portées dans environ 10% des cas (4). La présence 
des HLA-DR B 01 et 04 serait prédisposante (5).

eruption  purpurique en gants et chaussettes

Des lésions purpuriques peuvent être obser-
vées dans le cadre d’une infection par parvovirus 
B19 (4). L’atteinte la plus typique est l’éruption 
papulo-purpurique «en gants et chaussettes» (14, 
15) caractérisée par un purpura palpable des extré-
mités et accompagné d’un érythème et œdème 
douloureux (Fig. 2). Des lésions buccales peuvent 
être observées sous forme d’un énanthème parfois 
compliqué d’érosions muqueuses. Si le parvovirus 
B19 est l’agent infectieux le plus souvent impli-
qué, d’autres virus peuvent être à l’origine de ce 
syndrome en gants et chaussettes comme le CMV, 
l’EBV ou encore le virus de l’hépatite B. D’autres 
éruptions purpuriques plus rares ont été rapportées, 
comme des purpuras par fragilité capillaire parfois 
de type rhumatoïde (4). 

 syndroMe lupus érythéMateux-like

L’aspect érythémateux des joues et l’altération de 
l’état général lors d’une infection symptomatique 
de type mégalérythème épidémique peuvent faire 
évoquer un épisode inaugural de lupus érythéma-
teux ou une exacerbation de cette pathologie (16). 
L’aspect clinique peut être d’autant plus trompeur 
que la biologie peut l’être également. En effet, des 
taux d’anticorps antinucléaires et anti-DNA sont 
retrouvés dans 62% des patients en phase aiguë 
d’infection par le parvovirus B19 (17). De plus, si 
ces auto-anticorps disparaissent généralement avec 
la résolution de l’épisode infectieux, ils peuvent 
persister quelques mois. Néanmoins, la présence 
d’une cytopénie, mais surtout le dosage des immu-
noglobulines spécifiques, donnera la clé dia-
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gnostique. En cas de doute, leur dosage est donc 
à conseiller car, dans ce cas, une corticothérapie 
systémique est déconseillée. En effet, une pro-
longation de l’effet suppresseur an niveau de la 
moelle osseuse serait alors à craindre.

eruptions vésiculo-pustuleuses 

Lors de certaines éruptions purpuriques dues 
au parvovirus B19, des lésions vésiculeuses et/
ou pustuleuses peuvent apparaître, rendant ainsi 
le diagnostic clinique encore plus difficile. Dans 
ces cas atypiques, un énanthème peut être asso-
cié à l’exanthème (18) (Fig. 3).

 pityriasis lichénoïde

Le pityriasis lichénoïde peut se présenter sous 
une forme aiguë, le pityriasis lichénoïde et vario-
liforme aigu (PLEVA) et une forme chronique, le 
pityriasis lichénoïde chronique. Leurs présenta-
tions cliniques sont bien distinctes : des papules 
évoluant en vésicules secondairement nécrotiques 
ou ulcéreuses pour la forme aiguë, et une éruption 
papulo-squameuse monomorphe pour la forme 
chronique. Sur le plan histologique, il s’agirait 
plutôt de deux pôles extrêmes d’une même patho-

logie, dépendant du degré de  l’infiltrat lymphoïde 
et de la nécrose des kératinocytes.

Son étiologie est encore discutée. Deux gran-
des hypothèses s’affrontent et se complètent. Elles 
impliquent une atteinte proliférative des lympho-
cytes T et une infection virale initiale. Parmi les 
virus suspectés dans cette hypothèse, on retrouve 
le parvovirus B 19. En effet, des cas ont été rap-
portés de façon concomitante à une séroconversion 
pour le parvovirus B19. De plus, le virus a été mis 
en évidence dans des biopsies de peau de patients 
présentant un pityriasis lichénoïde (19, 20). Le fai-
ble nombre des patients rapportés limite cependant 
la probabilité de l’implication de ce virus parmi les 
agents pathogènes hautement suspectés, comme 
l’EBV, le VIH et le Toxoplasma gondii.

scléroderMie

L’augmentation de la production des fibres de 
collagène ainsi que l’atteinte endothéliale sont les 
deux éléments majeurs à la base du développement 
de la sclérodermie. Ces phénomènes pourraient être 
induits par une réaction immunitaire dirigée contre 
un virus. Lors de biopsies de moelle osseuse chez 
des patients atteints de sclérodermie, le parvovirus 
B19 a été retrouvé de façon significativement plus 
fréquente que dans la population générale, renfor-
çant l’hypothèse selon laquelle le parvovirus B19 
pourrait agir comme agent pathogène. De plus, une 
étude a mis en évidence la présence du parvovirus 
B19 dans 100% des biopsies de sclérodermie tes-
tées (21). Néanmoins, encore une fois, le nombre 
restreint de cas, limite la portée des résultats. Cette 
hypothèse doit néanmoins encore être vérifiée. 

manIfEstatIons systémIquEs

L’anémie aplastique chez les individus pré-
disposés par une anomalie de la lignée érythro-
cytaire représente une des manifestations de 
l’infection par le parvovirus B19. Cette atteinte 
des hématies (via l’activation du TNFα) (22) 
peut avoir des conséquences vitales en particu-

Figure 1 : Mégalérythème épidémique (joues giflées)
Figure 2 : Syndrome des gants et chaussettes

Figure 3 : Eruption papulovésiculeuse associée au parvovirus B19
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lier au cours de la grossesse, où cela engendre un 
hydrops foetalis. Mais, si la lignée rouge est par-
ticulièrement sensible, d’autres atteintes peuvent 
être observées et, notamment, des arthropathies (4) 
(avec un risque majoré selon le typage HLA), des 
encéphalites (23), le lupus érythémateux systémi-
que (24) et des glomérulonéphrites. Alors que les 
hépatocytes ne sont pas permissifs à ce virus, des 
hépatites fulminantes peuvent néanmoins survenir. 
Le phénomène apoptotique est lié à l’activation de 
cytokines pro-apoptotiques, les caspases 3 et 9, par 
une protéine virale et non à la réaction immunitaire 
dirigée initialement contre le virus. Comme pour 
les anémies persistantes liées à des infections chro-
niques par parvovirus B19 (9, 25, 26), ces hépati-
tes peuvent devenir chroniques chez les personnes 
immunodéprimées, d’autant plus si le déficit en 
cause concerne le ligand CD40 des lymphocytes 
T activés (8).

traItEmEnt

L’état clinique incite rarement à initier une 
thérapeutique spécifique pour les manifestations 
dermatologiques chez les sujets par ailleurs 
sains. Des transfusions sanguines et/ou des per-
fusions intraveineuses d’immunoglobulines sont 
parfois nécessaires chez les patients présentant 
une lignée érythrocytaire pathologique ou une 
immunosuppression (4).
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