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INTRODUCTION

L'lle de la Réunion a été touchée par une épidémie de Chikungunya entre mars 2005
et fin décembre 2006. Cette derniere a frappé de fagon inattendue par son intensité et par la
gravité de quelques formes dont certaines se sont avérées mortelles.

Le terme Chikungunya est utilisé a la fois pour parler du virus (CHIKV) mais aussi de
la maladie. Il a fait son apparition dans le dictionnaire (Le Robert) en juillet 2006 c’est a dire
apres le début de I'épidémie.

Cette maladie, une virose transmise par des moustiques du Aedes qui est
responsable d’arthralgies aigués et chroniques, est tellement invalidante que le mot
Chikungunya signifie « marché courbé » en Makondé.

Dans un premier temps, le virus, le vecteur principal seront étudiés ainsi que la
maladie dont les symptémes et les méthodes de diagnostic seront décrits.

Dans un deuxiéme temps, aprés une présentation de I'lle de la Réunion sous différents
aspects, I'épidémie de Chikungunya sera analysée, une expérience personnelle acquise au
cours du stage hospitalier dé™8 année nous permettant d’intégrer la gestion de cette
épidémie. Cette étude se poursuivra par un état de la situation actuelle a la Réunion mais aussi
dans le reste du monde notamment en France métropolitaine.

Enfin nous répondrons a quelques questions posées dont celle concernant le réle du

pharmacien.
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PARTIE |

LE CHIKUNGUNYA : UN VIRUS, UN VECTEUR ET UNE
MALADIE
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1. LE VIRUS CHIKUNGUNYA

1.1. Structure et propriétés physico chimiques

L’agent pathogéne est un arbovir(erbovirus : arbo provient du mottlropod et
borne signifiant « transmis par un arthropode hématophage ») qui fait geartgefamille des
Togaviridaeet du genre dealphavirus(fig n°1). Lesalphavirussont présents sur tous les
continents a I'exception de Il'antarctique. On dénombre dans ce genre 26 virus dont 6
provoquent des atteintes articulaires chez 'homme mais il peut aussi étre divisé en trois
groupes principaux et un groupe recombinant sur des criteres génomiques. Chaque sous-
groupe réunit un nombre variable de souches et de variants géographiques. Le virus du
Chikungunya appartient au groupe Semliki Forest et il est présent en Afrique et en Asie du

Sud-Est principalement.
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Groupe Nom du virus Abréviation | Distribution
VEE/EEE I’Encéphalite équine de EEEV Amérique du Nord, Amérique du
I'Est Sud
Encéphalite équine du VEEV Amérique du Sud, Amérique
Venezuela centrale
Everglades EVEV Floride
Mucambo MUCK Brésil, Pérou
Pixuna PIXV Brésil
Semliki Forest Semliki Forest Afrique, Eurasie
Middelburg Afrique
Chikungunya CHIKV Afrique, Asie du Sud-Est
O’Nyong-Nyong Afrique
Ross River Australie, Océanie
Barmah Forest Australie
Getah Australie, Asie
Sagiyama Japon
Bebaru Malaisie
Mayaro Amérique du Sud
Una Amérique du Sud
Sindbis Sindbis SINV Alrique, Asie, Europe,
Scandinavie, Australie
Aura AURAV Brésil, Argentine
Whataroa WHAV Nouvelle Zélande
Babanki BABV Afrique de I'Ouest
Kyzylagac KYzV URSS
e Amérique du Nord
Virus recombinants ou de Encéphalite équine de WEEV *  Amérique du Sud
groupe incertain 'Ouest
Highlands HJIV Est des Etats-Unis
Fort Morgan FMV Ouest des Etats-Unis
Non groupés Ndumu NDUV Afrique
Buggy Creek Ouest des Etats-Unis

Figure n°1 : Les virus du genre Alphavirus
(Nakouné Eet al,, 2007)
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C’est un virus sphérique ayant un diamétre de 60-70 nm et possédant une enveloppe
(«toga » : la toge).

Il possede une capsideosaedrique, composée de 240 capsomeres formés de 2
peptides. Cette capside renferme une molécule uniqgue d’ARN monocat&miptus, elle
est enveloppée par une structure lipidique issue de la membrane plasmique cellulaire,
comportant 240 spicules constituées de deux protéines d’enveloppe majeures E1 et E2 et une
protéine accessoire E3. E1 concerne I'hémagglutination, E2 détermine les épitopes de
neutralisation et E3 est présente dans les cellules infectées mais absente des virions matures.
L'ARN monocaténaire est linéaire, de polarité positive de Mr 4.2%tL@'une longueur de
11,8 kb ; il est non segmenté. Il code les protéines structurales et non structurales.du virus
Les génes codant les protéines structurales correspondent au tiers du génome et sont situés a

I'extrémité 3. Les deux tiers restants correspondent aux protéines non structurales (fig n°2).

Le virus est sensible a la dessiccation et inactivé par la chaleur, seche ou humide > a
58°C mais aussi a I'éthanol & 70° et aux détergents. A 37°C, sa demi-vie est estimée a 7 jours.
Il est stable & pH compris entre 7 et 8, mais est rapidement inactivé a pH acide.

Il peut étre conservé en carboglace (-70 °C) ou dans I'azote liquide (-196°C). (Pialoux
G. et al., 2006).

Figure n°2 : Représentations du virus du Chikungunya

(Sourisseau Met al, 2007 et http://tpe.paluchik.free.fr/chikungunya.html )
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1.2. Structure génomique et antigénique

Les études phylogénétiques des différentes souches de cet arbovirus effectuées en
laboratoire ont mis en évidence l'origine africaine du chikungunya en distinguant deux sous
groupes différents au plan génotypique et antigénique : une souche Ouest africaine et une

souche afro-asiatique.

Concernant l'origine et I'évolution du chik dans I'océan Indien, des chercheurs de
I'Institut Pasteur ont totalement séquencé le génome de six souches iginédes chez des
malades de la Réunion et des Seychelles ainsi qu’une partie de la protéine E1 du virus chez

127 patients de la Réunion et des iles voisines.

Le génome se compose de 11805 nucléotides. Il avait été séquencé une premiére fois
en 2002 par des chercheurs japonnais a l'université de Nagasaki puis les souches prélevées
sur les cas réunionnais ont été elles aussi intégralement séquencées en 2005, mettant en
évidence un certain nombre de mutations (Khan AtHal., 2002). Le génome comprend
deux cadres de lecture qui codent les protéines non structurales (avec 2475 acides aminés) et
les protéines structurales (avec 1244 acides amineés) (fig n°3).

Le premier cadre de lecture situé a la partie 5’ codant les protéines non structurales est
lui-méme divisé en 4 sous-parties allant de nsP1 a nsP4 :

- nsP1 code le capping de I'’ARN, c’est-a-dire I'addition de la coiffe,
- nsP2 code I'hélicase et la protéinase,

- nsP3 code la synthese de 'ARN,

- nsP4 code I'ARN polymérase.

Le deuxiéme cadre de lecture attaché a la partie 3’ et se terminant par un site de
polyadénylation pour les proteines structurales est également divisé en 4 sous-parties :

- C code la protéine de la capside,
- E1, E2, E3 codent I'enveloppe glycoprotéique.

Des sites de polyadénylation de taille variable en fonction des souches caractérisent le
CHIKV. Ce phénomeéne serait sous le controle de 'ARN polymérase. (KahneA.4l.,

2002)
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Figure n°3 : Organisation du génome des alphavirus

(http:/fiictenvis.nic.in/Chikungunyanewsletter.pdf )

Le séquencage complet a été initié au Centre National de Référence des Arbovirus
puis poursuivi a grande échelle grace a la plate-forme de Génotypage des Pathogenes et Santé
Publique de I'Institut Pasteur. L'étude a été coordonnée par Sylvain Brisse, responsable de la
Plate-forme Génotypage des Pathogénes et Santé Publique de Pasteur Genopole lle-de-France
et par Isabelle Schuffenecker, du Centre National de Référence des Arbovirus de ['Institut
Pasteur localisé a Lyon, en collaboration avec plusieurs équipes de l'Institut Pasteur a Paris, et
avec des cliniciens et des virologistes de I'lle de La Réunion, de Madagascar (Institut Pasteur),
de Mayotte et des Seychelles (Schuffenecker | et al., 2006).

1.3. Mutations

Des modifications dans les génomes viraux survenues au fil de I'épidémie et
notamment I'émergence et la prédominance d’'un génotype particulier a partir de septembre

2005, suggerent une évolution adaptative des différentes souches virales.

Le séquencage du génome complet d’'une souche virale isolée du liquide céphalo
rachidien (LCR) d’'un patient réunionnais atteint de méningo-encéphalite a mis en évidence

plusieurs mutations dues a des substitutions d’acides aminés.

Des études sont en cours pour déterminer si les substitutions sont associées d’'une part
a la neurovirulence du virus Chikungunya et d’autre part a une plus grande efficacité de la

multiplication virale.

Des " signatures moléculaires " des virus, véritables empreintes génétiques, au niveau
de la protéine denveloppe E1 ont également été trouvées. En effet, la structure

tridimensionnelle de E1 d’'un alphavirus tres proche, le virus de la forét de Semliki, avait été
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réalisée auparavant ce qui a permis de modéliser la protéine E1 du virus Chikungunya, afin de
localiser les mutations. Une de ces signatures, qu’on ne trouvait pas au début de I'épidémie,
est devenue prédominante a partir de septembre 2005 dans les souches réunionnaises,
précédant donc de peu I'explosion épidémique. Les auteurs suggerent qu’elle serait a I'origine
d’'une adaptation au moustig@edes albopictugjui n’était pas connu jusque la pour étre un
vecteur du virus chikungunya : la protéine E1 est en effet impliquée dans I'attachement du
virus aux membranes cellulaires du moustique. La présence de cette signature moléculaire sur
la protéine E1 en position 226 est en effet connue pour influencer la multiplication du virus

chez le moustique vecteur (Schuffenecket al., 2006) (fig n°4).

Figure n°4 : Structure moléculaire du virus

(http://lwww.pasteur.fr/actu/presse/com/communiques/06Chik.htm)

Par ailleurs, des mutations additionnelles sur nsP1, nsP2, ou nsP3 auraient été

constatées dans une souche isolée d’'un LCR (Nakouné E. et al., 2007)

1.4. Le cycle du virus

Le cycle du virus se déroule en 7 étapes (fig n°Jhttp://www.microbe-
edu.org/etudiant/Chikun.pqf

- Adsorption du virion sur la cellule par fixation des spicules d’enveloppe sur
des récepteurs cellulaires non identifiés,

- Internalisation par endocytose,

- Décapsidation,
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- Synthése des protéines non structurales nécessaires a la réplication et a la
synthese de 'ARN subgénomique,

- Synthése des protéines structurales qui formeront la capside et I'enveloppe
des nouveaux virions,

- Assemblage des nucléocapsides,

- Bourgeonnement des virions au niveau de la membrane plasmique sur

laquelle se sont fixées les protéines de I'enveloppe.
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Figure n° 5 : Cycle du virus du chikungunya dans les cellules humaines
(Nakouné Eet al,, 2007)

La réplication du virus du Chikungunya se fait selon un cycle identique a tous ceux

des alphavirus.

D’une part, 'ARN complémentaire (-) est d’abord répliqué puis un ARN génomique
(+) est synthétisé, ce qui conduit a la synthése d’une polyprotéine qui sera clivée en protéines

non structurales.

D’autre part, ’ARN complémentaire permet la synthése d’'un ARN subgénomique (+)

transcrit en polyprotéine qui est clivée en protéines structurales (fig n°6).
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Figure n° 6 : Cycle de réplication des alphavirus
(http://www.microbes-edu.org/etudiant/Chikun.pdf)
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1.5. Réservoirs du virus

L’homme est le principal réservoir naturel du virus méme si dans certaines régions du
monde, comme en Afrique tropicale, le singe peut étre un réservoir. Voila pourquoi on ne
parle pas du cycle mais des cycles du virus du Chikungunya parce qu’il y en a deux : le cycle

forestier et le cycle urbain (fig n°7).

Cycle forestier Cycle urbain
Moustiques Aedes
de singe Albopictus
singe homme
Moustiques Aedes
de singe Albopictus

Figure n° 7 : Les 2 cycles du virus du Chikungunya : CHIKV
(Huraux J.-M.et al, 2003)

Aucun cas de transmission interhumaine n’a été confirmé a ce jour.

La viremie chez ’'homme est de trés courte durée tandis que chez le vecteur le virus
est présent toute la vie. L'homme sert essentiellement d’agent amplificateur et disséminateur

de la maladie en permettant a d’autres moustiques vecteurs de s’infecter.
L’infection pourrait étre présente mais inapparente chez les reptiles, les animaux

domestiques, les oiseaux et les rongeurs. Des études vétérinaires sont encore en cours

actuellement.
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1.6. Modeéele murin

Afin de mieux comprendre comment se comporte le virus du Chikungunya dans notre
organisme, les chercheurs de I'équipe de Marc Lecuit (groupe de recherche sur les
microorganismes et barrieres de I'héte a I'lnstitut Pasteur) en collaboration avec ceux de
I'équipe de Matthew Albert (immunobiologie des cellules dendritiques) et d’autres chercheurs
de I'Institut Pasteur ont mis au point un modele murin de l'infection (communigqué de presse
de I'Institut Pasteur et de I'lnserm du 15/02/08) (Coudral., 2008). Ce modele est porteur
d’'une délétion d'un géne codant l'une des protéines clés dans la réponse immunitaire
antivirale aiglie. Lorsqu’une seule des deux copies du géne est mutée, les souris miment la
maladie sous sa forme bénigne mais lorsque les deux copies du gene sont modifiées, et que la
protéine n'est pas du tout produite, elles constituent un modele des formes séveres de

I'infection.

Ainsi, les chercheurs ont pu identifier les cibles tissulaires et cellulaires du virus grace
a ce modele animal du Chikungunya. Aprés une phase initiale touchant le foie, I'infection
s’étend aux articulations, aux muscles et a la peau avant de toucher dans les cas les plus

séveres, le systeme nerveux central.

Cette étude a permis également de préciser que les cellules cibles du virus sont les
fibroblastes. Les chercheurs ont par ailleurs prouvé que la maladie était plus sévére chez les
souriceaux nouveau-nes, et ce modele a permis d’étudier la transmission materno-fcetale

évoquée pour la premiere fois lors de I'épidémie a la Réunion. (Coetdglrc 2008)
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2. LE VECTEUR PRINCIPAL : AEDES ALBOPICTUS

Les moustiques du genfeedessont les vecteurs principaux deraladie. Il s’agit
majoritairement dAedes aegyptiAedes africanusiAedes polynesienset Aedes albopictus.
Le premier, d’origine africaine, est le vecteur habituel au cours des épidémies urbaines
africaines et asiatiques. Dans les savanes et les foréts de I'Afrique tropicale, le Chikungunya
est transmis par des moustiques du gekedesdes sous-genrestegomyia, diceromyia,

furcifer, africanus.

A l'lle de la RéunionAedes africanusi’'est pas répertoriéAedes aegyptest peu
susceptible d’étre un vecteur car il n'y pique habituellement pas 'homme et se développe
essentiellement en milieu sauvage. D’'aprés le PHRC, Programme Hospitalier de Recherche
Clinique du GHSR de 200®&edes albopictuserait le vecteur le plus probable de I'actuelle
épidémie de Chikungunya a I'lle de la Réunion dans la mesure ou il se développe tant en

habitat naturel que domestique et qu’il est anthropophile.

2.1. Classification
(Fontenille D., 2007)

Embranchement : Arthropodes,

* Sous embranchement : Antennates (antennes + paire de mandibules),
* Classe : Insectes (téte + thorax + abdomen),

* Sous-classe : Ptérygotes,

* Ordre : Diptéres (une seule paire d’ailes + une paire de balanciers),

* Sous-ordre : Nématocéres (antennes longues et gréles de plus de six

articles),

* Famille : Culicidae (corps fusiforme de 8 a 10 mm de long + longue

trompe + corps recouvert d’'écailles),
* Sous-famille : Anophelinaé€ulicinae,
* Genre : AnophéleCulex Aedes,

* Espéce : gambiaeinivittatuset albopictus.
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2.2. Morphologie

2.2.1.Moustigue adulte

Figure n° 8 : Photo d’uAedes albopictus

(www.futura-sciences.com)

Aedes albopictusest un « élégant » moustique baptisé « moustique tigre » ou
« moustique tigré d’Asie » a cause de ses pattes rayées et de son corps ponctué de taches
blanches comme le signifie « albopictus », (G. Pialoux et al.,2006) (fig n°8).

Cet insecte est constitué de trois parties (fig n°9) :

» La tétequi porte les organes des sens (les yeux et une paire d’antennes) et les pieces

buccales servant a la nutrition du moustique.

» Le thoraxqui est la partie centrale du corps a laquelle sont attachées les pattes et les

ailes. Une ligne blanche médiane sur le thorax caractérise le moustique.

» L’abdomenqui est la partie postérieure de l'insecte constitué de dix segments et
contenant la plupart des organes du moustique tels que le cceur et le systeme digestif.
L’ Aedesalbopictus femelle présente un abdomen effilé avec des bandes blanches

transversales qui explique le surnom de moustique tigre.

» Les pattesont ornées d’anneaux avec des écailles blanches a la base des articles.
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Les adultes ont le corps parallele au support au repos.
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Figure n° 9 : Schéma de la morphologie dAgdes albopictuadulte

(http://www.ac-reunion.fr/hygieneetsecurite/chik/pdf/bio-mous.pdf)

2.2.2.Les ceufs

Figure n° 10 : Eufs &edes albopictus

(Les moustiques a la réunion DRASS 2006)
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Les ceufs sont pondus groupés et cimentés les uns aux autres en radeau dans lI'eau ou a

sa proximité directe et ils peuvent flotter grace a de petites vésicules emplies d’air (fig n°10).

Certains sont pondus sur la terre et dans ce cas ils attendent l'arrivée de la pluie ou une

montée d’eau pour se développer.

2.3. Cycle biologique de IAedes albopictus

Le cycle du moustique, comme chez tous les insectes dipteres, comprend quatre

périodes (fig n°11) :

L'ceuf: il est extrémement résistant a la dessiccation et ce pendant plusieurs mois,
c’est pourquoi on le dit quiescent (déshydratation de I'ceuf qui reste vivant). Les ceufs
sont pondus parAedes albopictugsemelle dans ce que I'on appelle un gite et que
nous détaillerons ultérieurement.

Dans des conditions favorables, ils peuvent éclore en 48 heures pour donner naissance

a des larves.

La larve représente la période de croissance. Elle a un siphon abdominal plus ou
moins marqué lui permettant de respirer en surface. Elle ressemble a un vers tres
mobile dans l'eau et est dépourvue de pattes et d'ailes. Elle a une croissance
discontinue et subit 4 mues lui permettant de passer de 2 a 12 mm. Elle passe du stade

1 au stade 4 pour devenir une nymphe en 5 ou 6 jours.

La nymphe ou pupdevient moins mobile que la larve. Ce stade dure 24 a 48 heures

et donne naissance a un moustique adulte. La nymphe a la forme d’une virgule et reste
généralement a la surface de I'eau mais plonge si elle est dérangée en déployant et
reployant 'abdomen terminé par deux palettes natatoires. Elle ne peut pas se nourrir et
respire a l'aide de deux trompettes situées sur le céphalothorax. Au moment de
I’émergence de I'adulte, la cuticule se fend longitudinalement. L’adulte se gonfle d’air

et s’extrait de I'exuvie a la surface de I'eau.

L’adulte ou imaga c’est une période de reproduction sans croissance. Le moustique
male est attiré par les vibrations des ailes de la femelle en vol. L’accouplement peut

35



avoir lieu entierement en vol ou se terminer sur un support. La fécondation des ceufs a
lieu lors de la ponte. Les spermatozoides sont donc stockés dans une spermatheque a
partir de laquelle ils sont relachés pour féconder les ceufs au moment des pontes
successives. Les pontes auront toujours lieu aprés un repas sanguin de la femelle et le

nombre d’ceufs produits dépend de la quantité de sang absorbé.

Les trois premiers stades se déroulent en milieu aquatique et le dernier en milieu

aérien.

Le cycle dure entre 8 et 12 jours mais peut aussi rester bloqué au stade ceuf pendant

plusieurs mois voire méme exceptionnellement une année entiére.

La femelle pourra pondre jusqu’a 2000 ceufs en trois semaines.

y k}l\’-’m\ air
7 \u @
adulte

e ¥ 1 {'C'K‘
oeufs .-} 3+ i
X ", 4 "
_— nymphe
cau e 4

larves de stade 1 & 4

Figure n° 11 : Cycle de vie dedédes albopictus

(Document fourni par la DRASS en aolt 2006 au cours d’'une formation)
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2.4. Origine, habitat et mode de vie

2.4.1.0rigine

Ce moustique est extrémement commun dans toute l'lle et il est trés résistant. On le
retrouve aussi bien sur la région littorale de I'lle en milieu urbain gu’en zone inhabitée ou on

peut 'observer jusqu’a 1200 m d’altitude.

Il est originaire d’Asie du Sud Est et il aurait été introduit & Madagascar et dans les
fles de I'océan Indien par les colonisations successives. On parle de moustique urbain parce
qgu’il s’adapte tres bien a I'environnement citadin. Il peut également facilement survivre dans
les régions tempérées car les calitsedes albopictugpeuvent y résister durant les mois
d’hiver. En effet il a été repéré sur la Céte d’Azur a Menton puis a Nice en septembre 2005.
Dans ces conditions,Aedes albopictygourrait en qualité de vecteur rencontrer des porteurs
du virus Chik parmi les 70 000 membres de la communauté comorienne qui réside dans cette
région, sans oublier les nombreux réunionnais qui vivent ou séjournent dans les régions du

midi.

2.4.2 Habitat

Ce moustique a une durée de vie d’environ 10 semaines. Il peut réder sur un secteur
de 30 a 50 m et son rayon d’action ne peut étre supérieur a 200 m sur toute une vie, ce qui
peut malgré tout permettre une dissémination de proche en proche assez facile expliquant

I'épidémie a laquelle les Réunionnais ont di faire face.

Les gites larvaires sont extrémement nombreux et il en existe de deux types, les gites

naturels et les gites artificiels dus a la négligence de certaines personnes.

« (ites larvaires naturels :
- Toute flague d’eau, si petite soit-elle,
- Le creux des arbres,

- Les bambous cassés,

37



- Les feuilles de bananiers et les végétaux en général et plus particulierement les
Bromeliacés (ananas et arbres du voyageur) (fig n°12 et 13),

- Les trous dans la terre,

- Les anfractuosités des rochers,

- Les marécages,

- Les fonds de ravines.

Figure n° 12 : feuille de bananier en vue supérieure

(Photo personnelle)

Figure n° 13 : gite naturel et gite artificiel

(Photo personnelle)
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Gites larvaires artificiels :
- Les récipients de stockage de I'eau,
- Les soucoupes sous les pots de fleurs (fig n°13),
- Les vases,
- Les pneus usagés abandonnés trouvés frequemment sur le bord des routes (fig.
n°14),
- Les bassins d’eau stagnante des cimetieres destinés a l'arrosage des fleurs (fig.
n°15),
- Les sachets en plastique,
- Les carcasses de voitures (fig n°16),

- Les gouttieres bouchées,

- Les toits terrasses.

Figure n°14 : Pneus abandonnés sur la route de Piton Saint Leu contenant de I'eau et susceptibles de permettre le
développement des ceuff\edes albopictus

(Photo personnelle)
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Figure n° 15 : Cimetiére de Piton Saint Leu avec un réservoir d’eau stagnante en son centre
(Photo personnelle)

[H! Il |||“’mmm"

Figure n° 16 : Carcasse de voiture sur le bord de la route de Saint Leu

(Photo personnelle)
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2.4.3.Mode de vie

Bien qu’il soit parfois observé a l'intérieur des habitatioAsdes albopictugst
généralement considéré comme exophile ou exophage. C’est un moustique opportuniste
puisque son spectre d’hbtes peut comprendre de nombreux animaux sauvages et domestiques
et cette caractéristique peut permettre le passage d'un agent pathogéne d’un réservoir animal
vers 'lhomme, (Niebylski M. et al., 1994)

Seule la femelle pique et ce, surtout le soir au coucher du soleil et au crépuscule. En
effet elle a besoin de se nourrir du sang des animaux a sang chaud dont I’homme, pour

pouvoir pondre ses ceufs.

2.5. Cycle de transmission

Pour étre contaminé par le virus, le moustique sain doit d’abord piquer un étre humain
infecté. Ce moustique alors infecté ne devient contaminant qu'en 7 a 12 jours, le temps de la
réplication intestinale du virus. Passé ce délai le moustique peut contaminer un homme sain
en le piguant. Un moustique sain ayant piqué un homme contaminant devient lui-méme
contaminant et le restera ensuite toute sa vie (fig n°17). La réplication chez le moustique est
nécessaire pour assurer la transmission du virus. Apres un repas, le virus se réplique dans
I'intestin puis gagne les glandes salivaires. L’injection de la salive au moment de la piqQre

assure la pénétration du virus dans I'héte.

Pendant 4 a 7 jours, la personne piquée ne manifeste aucun symptéme : c’est la

période d’incubation.
Ensuite, suit la période de virémie qui dure une semaine ou les symptbmes
apparaissent. C’est lors de cette période qu’'un moustique sain va se contaminer puis

transmettre la maladie a une personne saine.

Pendant cette semaine de symptomes, I'organisme réagit en activant son systeme de

défense immunitaire produisant des anticorps circulants neutralisant le virus.
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Transmet le virus

Pigque 'lhomme

devient devient

Transmet le virus

Pigque 'lhomme

Figure n°® 17 : cycle de transmission du virus
(Bonnes pratiques de lutte individuelle contre la maladie du Chikungunya et son moustique vecteur en milieu
agricole a la Réunion, direction de I'agriculture et de la forét, Saint-Denis, 21 février 2006)

La période infectieuse chez 'homme commence 2 a 3 jours avant les symptomes et se
termine 5 a 6 jours aprés le début des symptdmes. Pendant cette période, il est donc tres
important de se protéger des piqdres pour ralentir I'épidémie.

La transmission horizontale "via" 'homme est donc la plus fréquente mais il existe
également la transmission verticale (dketlesfemelle a ses ceufs). Cette derniere serait
vraisemblablement possible mais toutefois exceptionnelle.

En ce qui concerne la transmission verticale chez I'homme (transmission
transovarienne) des études sont toujours en cours. Il semblerait toutefois que certains
avortements chez les personnes contaminées aient été constatés. Mais ne peuvent-ils pas étre
dus a [lhyperthermie provoquée par la maladie plutbt qu'au virus Iui-méme ?
Vraisemblablement non, puisque des études menées sur le feetus mort ont mis en évidence
une virémie extrémement élevée. Toutefois le doute subsiste encore puisque rien ne prouve

gue la contamination ait eu lieu avant le déceés in utero.
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3. CLINIQUE DU CHIK

Selon 'OMS, le Chikungunya serait une forme de Dengue mais les autorités sanitaires
préférent éviter cette appellation afin de préserver le tourisme dans les régions concernées.
Chikungunya signifie « marché courbé ou qui brise les os » en langkendé(et non en
langueSwabhili comme cela est noté fréequemment) car Marion Robinson qui, la premiere, a
individualisé I'entité clinique a repris un terme du platddakondéou le peupleSwabhili
n'était pas préedominant en 1950 (Robinson, 1955). Cette appellation a un lien direct avec les
arthralgies invalidantes (douleurs articulaires), qui sont un des symptdomes prédominants de

cette maladie.

3.1. Formes aigues typiques

3.1.1.Phase d’état

Classiquement, le Chikungunya est une infection aigue de début brusque annoncée par
de la fievre et des arthralgies séveéres, parfois suivie d’'une éruption et pouvant évoluer sur une

période de un a sept jours.

 La fievre: elle napparait parfois qu'apres les arthralgies et monte abruptement
atteignant 39 ou 40 °C.

* Les arthralgies : elles sont polyarticulaires, migratrices, et affectent principalement les
petites articulations des mains, poignets, chevilles et pieds.

* Le gonflement des articulations : il peut se produire mais I'’épanchement articulaire est
rare.

e La douleur: elle est de type inflammatoire, plus forte le matin, améliorée par les
mouvements doux, et aggravée par les exercices soutenus. Elle peut étre d'une
violence telle qu’elle impose au patient une position couchée paralytique pendant
plusieurs heures. Elle est fréequemment décrite comme lancinante et « poussant au
suicide ».

* Les myalgies généralisées, rachialgies et douleurs des épaules : elles sont assez

fréquentes mais pas constantes.
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* Les manifestations cutanées : 60 a 80 % des personnes atteintes présentent des signes
cutanés. Une grande partie des patients présente un flush dans la partie supérieure du
visage et du tronc. Ceci est habituellement suivi d’'une éruption décrite comme
papulaire ou maculo-papulaire. Un prurit ou une irritation accompagnent assez
souvent cette éruption.

» Les céphalées : inconstantes mais fréquentes elles sont habituellement peu intenses.

» Photophobies et douleurs rétro-orbitaires

» Conjonctivite : quelquefois constatée.

» Dysphagie : certains malades se plaignent de ne pas pouvoir avaler correctement et
une laryngite est présente a I'examen.

e Autres signes: vomissements, douleurs abdominales voire diarrhées; purpura,
gingivorragies ou épistaxis ; adénopathies inguinales et cervicales ; dysgueusies ;

hyperesthésies cutanées palmo-plantaires.

Il a été par ailleurs observé des infections asymptomatiques chez des personnes ayant

une immunité acquise c’'est-a-dire chez des personnes ayant une sérologie anti-CHIK positive.

3.1.2.Phase de convalescence

La maladie évolue souvent de facon spontanément favorable chez de nombreux
malades, soulagés avec des traitements symptomatiques et une guérison survenant
généralement en quelques jours. Une asthénie physique et psychique, des douleurs articulaires

et une raideur matinale sont habituellement décrites dans les semaines suivant la phase d’état.

3.2. Formes chroniques

Des arthralgies et des raideurs articulaires peuvent récidiver ou devenir persistantes
pendant plusieurs mois voire plusieurs années. Elles peuvent étre symétriques ou pas, mais
surtout elles sont handicapantes dans la vie de tous les jours car une phase matinale qu'on

appelle « dérouillage » pouvant durer une demi-heure a une heure est parfois nécessaire avant
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le démarrage des activités. Des séquelles avec déformations articulaires ont

exceptionnellement et de maniére incertaine été associées au Chikungunya.

Les sujets agés auraient plus de manifestations articulaires douloureuses et d’arthrite
gue les sujets plus jeunes. Par ailleurs, les personnes ayant un groupe tissulaire HLA B27 (cet
haplotype étant souvent lié au développement de maladies comme la spondylarthrite
ankylosante ou le syndrome de Reiter) seraient les plus concernées par ces manifestations
chroniques. De plus, il existe une prévalence trées élevée d’arthralgies chroniques chez les
patients présentant un titre élevé d’anticorps anti-Chikungunya ce qui permet d’émettre
I'hnypothése que la formation de complexes immuns pourrait étre a I'origine des complications
articulaires de l'infection par le Chikungunya (Beran G. W., 1994). Ces douleurs articulaires
qui durent et ne s’apaisent pas avec le temps ont malheureusement des répercussions sur le
bien-étre et I'état psychique du malade se manifestant par de la tristesse voire de véritables
dépressions nerveuses. Pour avoir rencontré plusieurs personnes ayant été touchées, je peux

affirmer que ce symptdme était récurrent dans de nombreux témoignages.

3.3. Formes atypiques

Cette maladie a été trés longtemps considérée comme bénigne avant I'épidémie qui a
touché la Reéunion. En effet, des formes non encore décrites ont été constatées dans la
littérature médicale. Ces observations ont pu étre réalisées grace a la qualité du systéeme de
surveillance et de soins existants a la Réunion. Compte tenu des connaissances restreintes
concernant le génome du virus, on ne peut incriminer, ni éliminer une forme mutante du virus

dans la genese de ces formes émergentes.

3.3.1.Formes émergentes chez I'adulte

3.3.1.1. Hépatites graves ou fulminantes

Des hépatites aigues séveres voire fulminantes dues au Chikungunya ont été décrites

pour la premiere fois a la Réunion ce qui laisse imaginer que ce virus est hépatotoxique,
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I'alcoolisme chronique et la prise de paracétamol a des doses thérapeutiques pouvant étre des
cofacteurs aggravants (Garnier P.-P. eR@06).

Reboux et alrapportent en 2006 que cing patients ont été accueillis aux urgences pour
une atteinte hépatique vraisemblablement due au Chikungunya et qui sera confirmé par la
suite par RT-PCR CHIK. lls étaient tous alcooligues chroniques avec pour certains des

antécédents d’hépatites (B et A) et des états pré-cirrhotiques.

Au niveau biologique, les ASAT, les ALAT étaient extrémement augmentées et la
CRP ne I'était que modérément.

Sur le plan physiopathologique, plusieurs explications sont avancées: le cytochrome P
450 qui est activé par l'alcool, dégrade le paracétamol en un métabolite toxique ; la prise
réguliere d’alcool abaisse le seuil de toxicité du paracétamol de 10 grammes a 5 grammes ;
enfin, la toxicité du paracétamol est majorée lors de larrét ou la diminution de la

consommation d’'alcool.

3.3.1.2. Myélo-méningo-encéphalites

Cing cas graves d’infections par le virus Chikungunya avec atteintes neurologiques
sous forme de méningo-encéphalite sévére ont été décrits. Dans chacun des cas, les
symptomes classiques (fievre et douleurs musculaires) étaient accompagnés de troubles
neurologiques : fortes céphalées dans tous les cas, troubles de la conscience (coma ou
confusion), et parfois des convulsions et des signes focaux. Avant I'épidémie de la Réunion,
aucun cas de Chikungnuya avec méningo-encéphalite n'avait été décrit, la relation entre
Chikungunya et manifestations meéningées étant confirmée par I'absence d’autres causes
possibles (Martinet O. et al., 2006).
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3.3.1.3. Syndrome de Guillain Barré :

polyradiculonévrite

C’est une maladie auto-immune inflammatoire du systeme nerveux périphérique. Elle
se manifeste par une faiblesse générale voire une paralysie. Parmi les quelques cas déclares,
une femme a la Réunion a présenté ce syndrome aprés avoir été infestée par le virus du
Chikungunya. La clinique et les examens complémentaires ont confirmé le diagnostic. Par
ailleurs les principaux agents infectieux incriminés dans la survenue d'un syndrome de
Guillain-Barré ont été recherchés et se sont avérés négatifs. Ainsi I'imputabilité du virus
Chikungunya a été confirmée par la présence d’'IgM et d’'lgG CHK dans le sérum et le LCR
ce qui n'est absolument pas surprenant compte tenu du tropisme neurologique des arbovirus.
(Lebrun G.et al, 2006)

3.3.1.4. Formes ophtalmiques graves

Les manifestations ophtalmiques sont rares. Les signes les plus fréqguemment

rencontrés sont de deux types :

» Atteintes conjonctivales avec hémorragies sous conjonctivales ou hyperhémies

(accumulation de sang) par vasodilatation localisée.
» Atteintes neuro-ophtalmologiques avec baisse de I'acuité visuelle surtout de prés due a
une difficulté d’accommodation, diplopie, rougeurs oculaires, ceil irrité ou sec, voire

des vertiges.

De rares cas de réactivation d'uvéite ont été constatés mais aucune kératite, rétinite,

hypertonie oculaire ou glaucome n’ont été deécrits.

Le virus agirait donc sur l'ceil et la vision par le biais de I'atteinte neurologique
(Roche P.H. and Villeroy F., 2006).
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3.3.1.5. Atteintes dermatologiques

Les manifestations dermatologiques sont tres fréquentes mais surtout variées et de ce
fait déroutantes. Elles sont génantes voire graves et sont sources de complications esthétiques
persistantes.

Dans la période aiglie et dans sa forme typique, le prurit, pouvant étre inaugural
précede I'éruption morbiliforme (fig n°18) et s’aggrave progressivement jusqu’a devenir
parfois insomniant. La topographie de cette éruption est variable et souvent descendante
atteignant le visage, le tronc, les membres, les paumes des mains et les plantes des pieds. Les
douleurs sont d’intensité variable et des placards érythémateux en regard des articulations
atteintes peuvent apparaitre. Parfois oedémateuses, elles peuvent aller jusqu’au décollement
superficiel évoluant en quelques jours vers une desquamation dite furfuracée (comme de la
farine ou des grains de son) sur le corps et en lambeaux scarlatiniformes au niveau des
extrémités (fig n°19, 20 et 21).

De plus quelques cas de purpura diffus ou localisés aux membres ont été constatées, de
méme que des aphtes buccaux et cutanés, particulierement au niveau des plis inguinaux et du

scrotum.

Le plus souvent cette phase est spontanément résolutive et sans séquelles en quelques
jours mais il arrive parfois qu’'une phase tardive et plus ou moins chronique suive cette
premiere phase.

Dans la phase tardive, de rares cas d’hyperpigmentation d’installation rapide voire
brutale avec atteinte du visage en particulier les ailes du nez sous forme de plaques de 5 a 10
mm de diametre peuvent atteindre les plis de flexion palmaire et digitaux mais aussi les zones
de friction et de grattage. Normalement ces manifestations régressent en quelgues semaines a
guelques mois. Des exacerbations de dermatoses antérieures comme le psoriasis ont été

eégalement décrites.

Par ailleurs certains traitements comme la métopimazine (VOGALENE®), ou le
paracétamol associé au ginseng ont entrainé des photo-onycholyses (décollement de l'ongle
débutant par le bord libre de 'ongle di a I'action des UV en présence de ces meédicaments) et

des érythémes pigmentés fixes (Lamey B et al., 2006).
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Figure n°18 : Eruption morbilliforme se situant au niveau d’une articulation chez un adulte

(Photo fournie par le docteur Staikowski,GHSR)

Figure n°19 : Desquamation en lambeaux au niveau du pied

(Photo fournie par le Docteur Staikowski)
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Figure n°20 : Epidermolyse au niveau du bras chez un adulte
(Photo fournie par le Docteur Staikowski)

Figure n° 21 : Bulle du type syndrome de Stevens Johnson ou Lyell avec décollement de la couche supérieure de
I'épiderme chez un adulte
(Photo fournie par le Docteur Staikowski)
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3.3.1.6. Atteintes rénales

Une atteinte rénale spécifique est discutée et possible. En effet le virus aurait un
tropisme ubiquitaire n’excluant donc pas les reins. Les mécanismes de I'atteinte rénale du

Chikungunya ont diverses origines :

» Fonctionnelle : en effet la fiévre, la déshydratation, les troubles digestifs peuvent avoir
une incidence sur le fonctionnement des reins en particulier chez les personnes
fragiles. On peut ainsi deboucher sur une décompensation d’insuffisance rénale chez

des patients polyvasculaires et polymédiqués.

» latrogene : certains médicaments notamment les AINS peuvent provoquer une

réaction hémodynamique ou immunoallergique ayant des conséquences rénales.
e Spécifiques : ces origines peuvent étre indirectes c'est-a-dire faire suite a une

rhabdomyolyse ou une néphropathie a immuns complexes ou directes avec une
atteinte tubulo-interstitielle, (Bachelet Th. et al., 2006).

3.3.2.Formes émergentes de I'’enfant et du nouveau-né

3.3.2.1. Signes cliniques chez le nouveau-né

Les symptbmes classiques comme la fiévre et les douleurs articulaires se retrouvent
vraisemblablement chez le nouveau-né. Un cedeme tres important des articulations pouvant
conduire a une prostration et une impossibilité de téter qui pourrait étre en rapport avec une

arthrite temporo-maxillaire est constate.

51



3.3.2.2.  Signes cliniques chez I'enfant

Chez l'enfant, on note une modification significative du comportement avec des
enfants qui poussent des cris aigus. Ces manifestations peuvent s’accompagner d’éruptions
cutanées plus ou moins Iégeres, d’'oedemes articulaires (fig n°22) ou de signes digestifs avec

une perte d’'appétit et des selles pouvant étre liquides.

Ces signes généraux peuvent étre suivis par des symptdmes beaucoup moins
caractéristiques mais bien plus graves. Ainsi ces derniers ont été décrits dans plusieurs

services de pédiatrie des hépitaux de la Réunion.

Figure n° 22 : Edéme articulaire du pied chez un enfant

(Photo fournie par le docteur Staikowski)

52



3.3.2.3. Epidermolyse et dermatoses bulleuses
pédiatriques

D’aprés les études du docteur Robin et de ses confréres au sein du service de pédiatrie
du CHD Bellepierre de Saint-Denis de la Réunion en 2006, 13 enfants atteints de
Chikungunya auraient présenté des manifestations cutanées de type éruption bulleuse étendue
sur plus de 10 % de la surface corporelle (fig n°23), cette derniére touchant préférentiellement
les garcons de moins de 6 mois. L’apparition des bulles était précédée d'une fievre puis d’'un
érythéme. Les parties distales des membres seraient les zones les plus touchées ce qui permet
la distinction avec I'épidermolyse bulleuse toxique. Dans tous les cas, ces formes ont eu une
évolution favorable. L'utilisation d’'ibuprofene est retrouvée dans 6 des 13 cas mais ne semble
pas contre-indiquée ni responsable de ces manifestations, (Robin et al., 2006).

Figure n° 23 : Eruption bulleuse chez un nouveau-né

(Photo fournie par le Docteur Staikowski)
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3.3.3.Formes émergentes de la femme enceinte

Des avortements au cours du second trimestre de grossesse ont été constatés. Sur 1296
grossesses qui ont été suivies sur 3 mois, 23 pertes foetales ont été dénombrées parmi
lesquelles 7 mortg utero post-infection a Chikungunya maternelle entre la douzieme et la
dix-huitieme semaine. Les résultats positifs de la RT-PCR chez le feetus alors qu'ils étaient
négatifs chez la mére ont prouvé I'imputabilité directe au Chik de 3 de ces morts.

Par ailleurs, certaines transmissions materno-fcetales sont vraisemblablement dues a la
contamination par la maman encore asymptomatique mais porteuse du virus dans la période
péri-accouchement la veille ou le jour de I'accouchement. Dans ce cas les bébés bien portants
a la naissance ont été malades dans la premiére semaine de vie (c’est-a-dire 3 a 7 jours apres
leur mére). Les symptdbmes sont les symptdmes classiques de la maladie : douleurs, fievre,

difficultés alimentaires, éruptions cutanées, diarrhée, cedeme.

Plusieurs types de complications ont été relevés :

» Complications neurologiques avec convulsions et/ou électro-encéphalogramme

anormal.

» Complications hémorragiques avec hémorragie cérébrale (pouvant étre responsable
des complications neurologiques), hémorragie digestive ou hémorragie sous-

conjonctivale.

* Complications cardiaques et hémodynamiques avec choc hypovolémique, troubles du
rythme (bradycardie sinusale), échographie cardiaque anormale (coronaire trop bien
visible, myocardite ou épanchement péricardique). Ces manifestations cardiologiques

ont toutes connu une évolution favorable.

Par contre certains enfants sont surveillés car ils présentent des séquelles dont la

gravité reste encore a évaluer (Ramful D. et al., 2006).

En matiere d’'allaitement maternel et bien que les premieres études n’aient pas permis
de retrouver le virus dans le lait, il est préconisé par principe de précaution pendant la période

de virémie, de tirer le lait et de le porter a ébullition ou de le jeter transitoirement.
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4. PHYSIOPATHOLOGIE ET PATHOGENICITE

De récentes études ont été menées pour mieux connaitre la pathogenese de la maladie.
Elles avaient pour but de découvrir le tropisme du virus, c’est-a-dire de déterminer le type de
cellules cibles qui sont infectées. Différentes techniques comme la cytométrie de flux,
'immunofluorescence, la microscopie électronique ont permis de visualiser et de quantifier le
virus. Ainsi,in vitro, on a montré que le virus ne se multiplie pas dans les cellules sanguines
circulantes telles que les lymphocytes ou les monocytes mais se réplique dans les
macrophages qui sont des cellules phagocytaires d’origine sanguine qui sont localisées dans
les tissus. Elles pourraient donc étre impliquées dans l'infection des tissus qu’on sait touchés
par la maladie, comme les muscles et les articulations. Le virus infecte également la plupart
des cellules dites adhérentes comme les cellules endothéliales, les cellules épithéliales ou les
fibroblastes (fig n°24). Les cellules cibles sont donc identifiées mais il reste des points a
éclaircir comme I'entrée du virus dans ces cellules ou l'interaction de celui-ci avec le systéme
immunitaire ce qui permettrait alors la mise au point d’'un traitement spécifique (Sourisseau
M. et al., 2007).

Par ailleurs il reste a savoir si ces cellules infectées ne joueraient pas un réle de
"réservoir" du virus, ce qui expliquerait les récidives des douleurs musculaires observées chez

certains patients.
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Figure n° 24 : Particule du virus Chikungunya bourgeonnant a la surface d’'une cellule humaine infectée

(http://mww2.cnrs.fr/presse/communique/1137.htm?debut=408)

Plusieurs facteurs ont été ou sont étudiés a I'heure actuelle pour connaitre les facteurs
pouvant intervenir dans la pathogenese. Seront distingués, ceux qui sont liés au virus et ceux
qui sont liés a I'héte.
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4.1. Facteurs liés au virus

4.1.1.Dose infectieuse

La quantité de virus introduite dans I'organisme semble étre un facteur déterminant
dans I'évolution des symptébmes associés a linfection, les mécanismes de limmunité

naturelle ou spécifique éliminant plus facilement un nombre trés faible de virus.

4.1.2.Cytopathogénicité et tropisme du virus

L’effet pathogéne du virus dans la cellule infectée dépend des mécanismes intervenant
dans la réplication du virus et de lintensité de cette réplication. En effet il dépend de
I'influence sur la synthese cellulaire, de I'accumulation de matériels viraux dans la cellule,

des protéines virales et de leurs effets cytotoxiques, des mécanismes d’apoptose induits.

Ainsi, la rapidité et l'intensité de la destruction cellulaire au sein de I'organisme sont
des éléments importants de la virulence surtout au niveau des sites préférentiels du virus. En
effet une réplication du CHIKV au niveau du tissu conjonctif péri-articulaire a été mise en

evidence chez la souris (Heise M-T. et al., 2000).

4.1.3.Variabilité génétigue

Des études phylogénétigues ont mis en évidence I'existence de plusieurs lignages
comprenant les souches de I'ouest de I'Afrique, les souches de I'Est et du Sud de I'Afrique,

ainsi que les souches asiatiques (Schuffenecker et al., 2006) (fig n°25).
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Figure n°® 25 : variabilité génétique du virus Chikungunya
(Schuffeneckeet al, 2006)

Les études de l'arbre phylogénétique corroborent avec I'évidence historique. Le
CHIKYV originaire d’Afrique aurait été introduit en Asie dans un deuxieme temps, les souches

asiatiques ayant pourtant un génotype distinct de celui des souches africaines.

4.2. Facteurs liés a I'hote

4.2.1.Réponse immunitaire non spécifigue et réponse

inflammatoire

4.2.1.1. Réaction inflammatoire

Au cours de toute infection virale, la réaction inflammatoire est activée par le

relargage du contenu cellulaire suite a la lyse des cellules induite par 'infection.

58



hY

Les symptdbmes cliniques associés a une infection par le CHIKV révelent dans
pratiguement tous les cas un syndrome inflammatoire, celui-ci étant une réponse complexe
mettant en jeu des phénomenes métaboliques, vasculaires et cellulaires. Ainsi, les systemes du
complément, de la coagulation et des kinines, sont activés simultanément ce qui entraine, du
fait de la dégranulation des mastocytes et de Il'agrégation des plaquettes, la libération de
nombreux médiateurs ou signaux comme les cytokines, les bradykinines, I'histamine, la
sérotonine, les prostaglandines et les leucotrienes entre autres, ces molécules étant
responsables des signes de l'inflammation (chaleur, douleur, cedeme et rougeur). En effet ces
différentes libérations entrainent une vasodilatation intense et une augmentation de la
perméabilité vasculaire entrainant une exsudation plasmatique. Les récepteurs de chimiokines
CCR5 et CX3CR1 jouent un role critique car ils induisent linfiltration lymphocytaire des
tissus cibles de I'infection et leur polymorphisme génétique affecte la séverité de l'infection,
(Glass W-Get al., 2006). Par ailleurs, le réle immunopathologique des chimiokines pro-
inflammatoires dans les phases aigies d’infections virales aurait été également illustré dans le
SRAS.

L’infection a Chikungunya peut étre suivie par des symptdmes qui se manifestent de
facon chronique tels que l'arthrite ou les douleurs musculaires qui seraient la conséquence

d’'un syndrome inflammatoire important et prolongé entrainant des perturbations biologiques.

Sur le plan physiopathologique et biologique, les mécanismes associés a
I'inflammation par le virus Chikungunya sont mal connus et peu décrits. Une étude menée sur
des modeles murins met en évidence une localisation préférentielle du virus dans les os et les
tissus de jonction, et ce 1 a 6 jours apres l'infection, ce qui laisse supposer que la réplication
du virus serait I'inducteur de l'inflammation et des douleurs qui lui sont liées, (HeiseeM-T.
al., 2000).

En revanche, les cellules et les facteurs impliqués dans l'initiation et la rémanence du
processus inflammatoire n'‘ont pas été précisément identifiés et la détermination de ces
facteurs ainsi que leurs relais cellulaires seront indispensables & connaitre dans la perspective

d’une prise en charge médicale adaptée aux patients.
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4.2.1.2. ROole des cytokines et chimiokines

L’infection virale a Chikungunya fait intervenir un grand nombre de cytokines pro-
inflammatoires ou produites lors des réponses immunes spécifigues telles que les
interleukines, les interférons, ou les facteurs TNFs. Ces cytokines sont produites a la fois
immédiatement c’est-a-dire lors d’'une réaction inflammatoire aigie ou lors d’'une réponse
immune cellulaire native dont les médiateurs sont les cellules NK et les cellules dendritiques
mais également plus tardivement lors de réponses immunes T spécifiques ou d’'une réaction
inflammatoire chronique. Ainsi la libération et la production anormale de ce type de
médiateurs en grande quantité entraineraient des symptomes tels que la fievre, un

amaigrissement et une asthénie qui peut étre brutale et intense.

Des chimiokines comme RANTES, MIP-1a, MIP-1b, MCP-1, CX3CR1 sont produites
par les cellules monocytaires majoritairement et de facon immédiate. Elles sont responsables
d’'une activité pro-inflammatoire particulierement intense et seraient vraisemblablement

responsables de l'infiltration cellulaire dans les tissus en particulier dans le cerveau.

4.2.2.La réponse anticorps

La réponse anticorps au virus Chikungunya est encore mal connue car leur spécificité
et leur fonction restent encore mal définies. Ces anticorps peuvent avoir une importante
réactivité croisée avec d'autres virus de la méme famille due a des épitopes partagés de la
nucléocapside, source de protection croisée mais également d’interférence au cours des
réponses vaccinales (Blackburn NeKal., 1995) (Greiser-Wilke &t al., 1989) (McLean D-J
et al., 1998).

Les anticorps neutralisants sont dirigés contre les protéines d’enveloppe E1 et E2,
mais des anticorps non neutralisants pourraient avoir également une activité protectrice.
Quant aux récepteurs au FQes anticorps, ils pourraient également jouer Ua cétique
dans I'immunopathologie des dép6ts tissulaires d’anticorps.
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4.2.2.1. Les anticorps facilitants

Les anticorps pourraient, dans certains cas, favoriser I'infection virale car le complexe
virus-anticorps pourrait se fixer sur des cellules dépourvues de récepteurs spécifiques pour le
virus, mais pourvues de récepteurs pour le fragment Fc des immunoglobulines comme c’est le

cas pour les monocytes.

Le complément jouerait aussi un réle dans ce mécanisme de facilitation en se fixant
sur les complexes virus-anticorps, le complexe ainsi formé pouvant se fixer sur des cellules
phagocytaires portant des récepteurs pour la fraction C3b du complément. Ce mécanisme a
été mis en évidence avec les virus de la Dengue qui ont une action et une structure proches de
celles du Chikvirus. En effet, des études épidémiologiques ont montré que les cas séveres de
Dengue, c’est-a-dire la forme hémorragique, étaient surtout observés chez des patients ayant
été infectés au préalable par un sérotype différent et porteur d’anticorps dirigés contre des
épitopes communs aux différents sérotypes. Ces anticorps qui ne sont pas neutralisants pour
le deuxiéme sérotype de virus en cause favoriseraient au contraire la survenue d’'une forme
hémorragique, ces anticorps permettant au virus, sous forme de complexes immuns, d’infecter
les macrophages. La lyse des macrophages infectés par les lymphocytes cytotoxiques est a
I'origine de la libération de facteurs responsables des phénomenes hémorragiques, par action

sur la perméabilité vasculaire ou I'hémostase.

4.2.2.2. Les complexes immuns

Dans certaines infections virales comme la dengue ou la rubéole, on observe une
phase de virémie avec présence de particules virales a I'état libre dans la circulation sanguine.
Des complexes immuns se forment ensuite lors de la réponse anticorps et migrent vers les
tissus en déclenchant ainsi une inflammation plus ou moins importante. Le tropisme
articulaire du virus Chikungunya expliquerait les manifestations articulaires de la maladie.
Leur persistance semble associée a de tres hauts titres en anticorps anti-Chikungunya et serait

en lien avec des conflits immunopathologiques de type complexes immuns.
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4.2.2.3. Réponses cellulaires immunes

Le role et le type des réponses immunes a mediation cellulaire sont mal connus dans
I'infection a Chikungnuya. Il semble qu’elles joueraient un rdle trés important dans le
déclenchement des manifestations inflammatoires immédiates et secondaires. Nous allons
donc étudier les différentes réponses immunitaires mises en jeu au niveau cellulaire dans

I'infection a Chikungunya :

e Immunité cellulaire non spécifique :
Dans une étude menée sur les virus West-Nile, la Dengue et la fievre jaune, les
cellules mises en cause sont les cellules dendritiques qui seraient responsables :
- de l'induction d’'une hyper-activation immune,
- de la production d’interferon, a
- de l'activation des cellules NK qui amplifient la réponse inflammatoire

aigle par leur capacité a lyser tres rapidement les cellules infectées

(Navarro-Sanchez et al., 2005).

e Immunité cellulaire spécifique CD4 et CD8 :
Les connaissances et informations concernant la réponse cellulaire T (CD4 et CD8)
sont pauvres. Sur les mémes modeles que précédemment (West-Nile, Dengue et fievre
jaune), on a pu montrer que ces réponses T ont un réle critique dans les 2 premiéres
semaines de linfection du fait de la lenteur de la mise en place d’anticorps de haute
affinité, d’ou l'importance des cellules T, CD8 et dans le contrdle immun
(Shrestha B. and Diamond M-S., 2004).
Ainsi les cibles antigéniqgues dominantes de ces réponses immunes doivent étre
identifiées afin de définir leur réle exact et envisager une approche vaccinale. Dans les
3 viroses étudiées, les réponses T seraient dirigées contre des protéines de capside et
des protéines non structurales. On peut donc penser qu’il en est de méme avec le virus

Chikungunya en particulier contre les protéines non structurales.
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4.2.2.4. L’auto-immunité dans l'infection virale

Une réponse auto-immune induite par les virus fait mettre en jeu plusieurs
mécanismes :

« Le mimétisme moléculaire : c’est-a-dire 'homologie antigénique entre protéines
virales et protéines de I'hote,

» L’activation polyclonale des lymphocytes B par le virus,

» La modification des antigenes de surface par le virus,

* Lalibération d’antigenes dits sequestrés,

» L'incorporation d’antigenes cellulaires dans la particule virale,

e La modulation de [I'expression des molécules du complexe majeur

d’histocompatibilite.

Ainsi, certaines encéphalites seraient liées a une infection virale éruptive de type
rougeole, rubéole ou varicelle. En effet, certains antigénes viraux peuvent induire la
production d’anticorps ou de cellules cytotoxiques réagissant avec la protéine basique de la

myeéline provoquant ainsi cette manifestation encéphalique.
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5. METHODES DE DIAGNOSTIC

Il existe plusieurs méthodes de diagnostic qui se completent et qui seront choisies
selon le contexte épidémiologique ou le délai entre la date d’'apparition des symptémes et la
date de manifestation du patient auprés du médecin. En effet, sont utilisés :

- Le diagnostic clinique et différentiel,
- La sérologie,
- La détection du génome viral,

- Le diagnostic biologique complémentaire.

Avant d’explorer toutes les méthodes de diagnostic, il est important de bien connaitre

la cinétique des marqueurs mis en jeu (fig n°26):
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Figure n°26 : Cinétique des marqueurs nécessaires au diagnostic du Chikungunya
(Nakouné E. eal., 2007)

5.1. Diagnostic clinique et différentiel

Le diagnostic clinique est trés rapide dans un contexte épidémique mais reste plus
difficile dans une région non touchée par I'épidémie ou en début d’épidémie. Des douleurs
articulaires fortes par leur intensité et leur durée, des poussées de fievre et parfois des
manifestations cutanées peuvent en effet permettre un diagnostic dans les régions touchées

par I'épidémie mais ont été beaucoup moins significatives chez des patients revenant de la
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Réunion en métropole et ne le précisant pas, par exemple. Mais seuls I'isolement du virus ou

la présence d’anticorps spécifiques apportent un diagnostic de certitude.

Par ailleurs il faut effectuer un diagnostic différentiel car la maladie du Chik peut étre

facilement confondue avec d’autres pathologies :

- Dengue, O’nyong nyong, Ross River,

- Paludisme,

- Leptospirose,

- Arthrite réactionnelle (ex : syndrome de Reiter),

- Rhumatisme articulaire aigu,

- Maladie de Lyme,

- Rhumatismes inflammatoires : polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite
ankylosante, rhumatisme psoriasique ...

- Lupus érythémateux disséming,

- Autres causes d'arthrite virale : infections a parvovirus B19, hépatites,

rubéole, infection a VIH, oreillons...

5.2. Sérodiagnostic

Le diagnostic sérologique repose sur la détection par méthode ELISA d’anticorps de
type IgM ou IgG présents selon la date de diagnostic dans le sérum obtenu par centrifugation

du prélevement sanguin.

5.2.1.Détection des IgM

Les IgM, anticorps les plus précoces et les plus spécifiques, ne sont détectés dans le
sérum en moyenne que 5 jours apres le début des signes cliniques. Elles persistent plusieurs
jours et jusqu’a trois semaines. Cette technique appelée MAC ELISA par immunocapture a

été mise au point pour le Chikungunya par les laboratoires Marcel Mérieux et Pasteur Cerba
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en juillet 2005 (fig n°27). Elle peut témoigner d’une infection aigle, active ou d’'une infection
néonatale. (Nakouné E. et al., 2007)

* IgM antibody capture ELISA

:L Conjugue anti IgG

)\ Ant1-Chik
O Ag Chik
‘\\

o

IgM anti-Chik (controle, sérum)
)\ Anti-IgM

Figure n°® 27 : Principe du diagnostic sérologique par la méthode MAC ELISA pour la détection des IgM

(http://www.chikungunya.fr/article.php?id_article=22)

La méthode comporte plusieurs étapes :
- Fabrication d’'un support ou sont fixés artificiellement des anti-IgM.
- Le support est mis en contact avec le sérum du patient a dépister.
- Si des IgM anti-Chik sont présentes, elles seront fixées sur le support
par lintermédiaire des anti-lgM et ne seront pas éliminées au

rincage.

Des antigénes de Chikungunya sont mis en contact et seront fixés si
les IgM anti-Chik sont présentes.

Un rincage supplémentaire est effectué.

Un complexe IgG-conjugué anti-lgG marqué permet d’obtenir une

réaction colorée qui pourra étre comparée a un témoin de contrdle.

Si I'lgM est absente, cette série de fixations ne pourra pas se faire et le complexe

marqué ne sera pas présent donc pas détectable, négativant ainsi le diagnostic.
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Les laboratoires ayant des techniques ELISA et des seuils de détection qui leur sont
propres, aucune interprétation des aspects quantitatifs des taux d’anticorps n’est possible. Par
ailleurs, il existe des réactions croisées avec le virus O nyong-nyong.

Les IgM sont présentes dans la circulation sanguine jusqua 1 an apres la
contamination.

Il existe une probabilité de faux positifs par réactions croisées avec les IgM de la
Dengue du fait d’'une stimulation antigénique polyclonale ainsi que des réactions croisées

avec d’autres Alphavirus comme Sindbis, O’nyong nyong et le Ross River virus.

5.2.2.Détection des 109G :

Les IgG se détectent de la méme maniére que les IgM, c’est-a-dire par la méthode
ELISA. Elle a été mise au point en ao(t 2005. Mais ce dépistage est beaucoup moins utilisé
en premiére intention car ces anticorps ne sont décelables que deux semaines apres
I'apparition des premiers signes cliniques. On utilise cette technique pour confirmer le

diagnostic s’il n'a pas pu étre établi auparavant.

C’est également cette méthode qui a été utilisée dans I'étude de séroprévalence qui a

été menée a la fin de I'année 2006.

Une visite du laboratoire de bactériologie du GHSR (Groupe Hospitalier Sud Réunion)
ouU j'ai effectué mon stage dé™§ année m’a permis de connaitre le protocole utilisé dans
cette grande étude de séroprévalence qui venait de commencer sur I'ensemble du territoire
réunionnais (nous verrons par la suite comment cette enquéte de grande ampleur a été menee)
(fig n°28) :

- Prélévement sur du papier buvard (identique a celui du prélevement pour le
diagnostic de la Drépanocytose) d'une goutte de sang d'une personne
choisie au hasard dans la population. La goutte doit transpercer le verso du

papier.

- Le papier buvard est percé (a l'aide d’'une perforeuse) au niveau de la

goutte de sang.
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Une élution est pratiguée manuellement dans un tampon PBS pendant une
nuit a 4°C.

Réalisation de la technique ELISA gérée par un appareil appelé ETIMAX
3000 (DiaSorin) :
» "Coating" avec les antigénes (étape manuelle),
* Rincage,
* Mise en présence du conjugué : Anti-anticorps humain marqué par
la peroxydase,
* Rincage,

» Mise en présence du substrat de I'enzyme.

Le résultat est obtenu en quelques heures et une réaction colorée permet la
lecture. La concentration est fonction de I'absorbance (A) que Il'on
détermine par une gamme étalon constituée d’une série de témoins négatifs

et positifs.

Par exemple, si I'absorbance des points négatifs a une moyenne de +36 et
celle des points positifs une moyenne de +56, on conclut pour les
échantillons testés :

* Résultat négatif si DO<36,

* Résultat douteux si 36<DO<56,

» Résultat positif si DO>56.
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Figure n° 28 : étude de séroprévalence avec ETIMAX 3000 au GHSR

(photo personnelle)
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5.2.3.Réaction de séro-neutralisation

Elle est la réaction de référence, les anticorps neutralisants étant considérés comme les
plus spécifiques car ils ne présentent pas ou peu de réactions croisées entre especes d’une
méme famille virale. Mais cette recherche est délicate et longue a mettre en ceuvre et nécessite
de posséder les souches virales contre lesquelles on recherche les anticorps présents dans le

sérum du patient.

5.3. Le diagnostic direct

5.3.1.La détection du génome viral (RT-PCR : Reverse-
Transcriptase-Polymerase Chain Reaction)

Une RT-PCR CHIK a été mise au point par le CNR de Lyon quelques semaines apres
le début de I'épidémie, permettant a la fois un diagnostic plus précoce que le sérodiagnostic et
une détection du génome viral. La virémie ayant un durée moyenne de 5 jours, la technique
par PCR devrait détecter le génome viral au moins durant les 5 jours suivant I'apparition des
symptébmes. Une PCR sur Tagmann a été mise au point a I'lMTSSA (Institut de Médecine
Tropicale du Service de Santé des Armeées) avec un seuil de détection de 10000 copies/mL et
une Nested-PCR a été mise au point au CNR de Lyon, avec un seuil de détection a 50
copies/mL. Ces techniques ont été utilisables et opérationnelles a partir de décembre 2005 au
GHSR (Groupe Hospitalier Sud Réunion).

Le colt de ce diagnostic est de 50 euros non remboursé par la sécurité sociale mais
depuis le début de I'épidémie, c’est TARH (Agence Régionale de I'Hospitalisation) qui a pris

en charge ce diagnostic.

Le CHIKV est un virus a ARN, nécessitant de passer a un brin d’ADNc
(ADNcomplémentaire) a lI'aide d’une reverse transcriptase. Avec une technique de PCR, on
obtient a I'aide d’amorces des copies aprés plusieurs cycles de réplication et en suivant un
protocole et des températures tres précises. C’est une méthode quantitative qui requiert une
sonde marquée qui se fixera sur le fragment cible. Dans la méthode TagMan, la sonde est un

fluorochrome (fig n°29).
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TagMan multiplex detection
viruses
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TagMan RT-PCR for two potato viruses (PVY and PLRV).

Figure n° 29 : exemple de résultats obtenus par la RT-PCR sur d’autres virus.
(http://lwww.pri.wur.nl/UK/research/research+themes/Interaction+between+plants+pests+and+diseases/Characte

rization+identification+and+detection/)

Cette méthode fut au départ surtout indiquée dans un contexte d’infection materno-
foetale en péri-partum, dans certaines formes graves surtout en cas de manifestations

neurologiques ou dans les formes émergentes et atypiques.

Ce diagnostic peut étre effectué sur différents types de prélevements qui doivent
parvenir 24 heures au plus tard au laboratoire et doit étre conservé a 4°C :
- Le sérum,
- Le liquide de bulle qui est prélevé a I'aide d’'un écouvillon spécial,
- Une biopsie,
- Un produit d’avortement.

(http://www.chikungunya.fr/article.php?id_article=22)

Cette méthode utilise deux couples d’amorces choisies dans les genes de la protéine
non structurale 1 (nsP1: CHIK/nsP1-S : 5TAGAGCAGGAAATTGATCCC etCHIK/NSP1-
C:. B5CTTTAATCGCCTGGTGGTAT) et de la glycoprotéine E1 (E1l: CHIK/EL-S:
5TCACCATTCATGTGGGGC etCHIK/EL-C : 5’GCCTTTGTACACCACGATT).
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Par ailleurs, un kit de détection du Chikungunya basé sur la technologie NicliSens
EasyQ est en cours de développement. C’est un test qui permet I'amplification et la détection
des ARN Chikungunya en 90 minutes (auxquelles il faut ajouter 90 minutes pour extraire
ARN a partir de I'échantillon biologique). Les premiers tests sur des dilutions de
surnageants de cultures étaient concluants, mais au moment de la publication, le test n’avait

pas encore été validé sur des échantillons cliniques (Gatzere, 2007).

5.3.2.Détection rapide d’antigéne viral directement a partir
de produits biologiques

Ce diagnostic est effectué grace a des anticorps monospécifiqgues. C’est une technique
rapide qui permet d’éviter les aléas de la culture cellulaire. Cet immuno-cytodiagnostic est
effectué sur des secrétions muqueuses, frottis de Iésions ou sang. (Nakouné E. et al., 2007)

5.4. La culture virale

Cette technique est réservée au CNR qui seul dispose a ce jour d'un laboratoire de
niveau de biosécurité suffisant et du matériel nécessaire. Elle est utile en début d’épidémie
pour confirmer avec certitude la nature du virus en cause. Cette technique s’effectue par
inoculation intracérébrale de sang a des souriceaux nouveau-nés ou par culture sur des
cellules VERO ou cellules C6/36AEdes albopictud 'effet cytopathogene est observé apres
2 ou 3 jours. Il consiste en un arrondissement, une augmentation de la réfringence et un
détachement du support dans le milieu de culture. A la coloration, des inclusions
cytoplasmiques sont mises en évidence et le virus est identifié par des techniques sérologiques
ou moléculaires. Cette technique est sensible et permet de déterminer la souche. (Nakouné E.
et al., 2007)
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5.5. Les examens biologiques complémentaires

Les anomalies biologiques sont mineures et non spécifiques

5.5.1.Hémogramme

L’hémogramme montre souvent une lymphopénie modérée c’est-a-dire 500 a 800
cellules/ mm3 mais il peut parfois y avoir également une légére thrombopénie. Des atteintes

rares mais séveres portant sur 2 ou 3 lignées sont suspectées mais non prouvees.

5.5.2.Marqueurs inflammatoires

Le syndrome inflammatoire est généralement peu marqué et la CRP (protéine C

réactive) s’éleve en moyenne a 50 mg/L.

5.5.3.Autres éléments biologigues

Classiquement les enzymes hépatiques (ALAT et ASAT) peuvent étre légerement
augmentées. La fonction rénale reste toujours normale et ceci est mis en évidence par la

clairance a la créatinine.
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6. TRAITEMENTS

6.1. Traitement symptomatique

6.1.1.Attitude

Dans un premier temps, il est nécessaire de se reposer et de s’hydrater abondamment
surtout a la Réunion ou I'épidémie a sévi pendant I'été et ou les personnes touchées peuvent
présenter une fievre trés importante qui peut influer sur l'altération de I'état général. Une
consultation médicale est nécessaire en vue d’effectuer un dépistage et de tenir compte des
maladies associées pouvant nécessiter une réévaluation des traitements dans un contexte
d'anorexie et de déshydratation possible. Cette maladie est une maladie a déclaration
obligatoire depuis juillet 2006 ce qui permet de faire un recensement de la population et
d’effectuer une démoustication beaucoup plus ciblée.

Il est indispensable de connaitre les autres pathologies des patients atteints de
Chikungunya, en particulier les insuffisances cardiaques, les insuffisances hépatiques, les
insuffisances coronaires, les insuffisances rénales chroniques et le diabéte, et les traitements
en cours pour ces derniéeres ainsi que les traitements pris en auto-meédication, certaines
molécules thérapeutiques pouvant avoir des conséquences néfastes en cas d’infection par le
CHIKV.

Par ailleurs, selon les recommandations de la DRASS, il est nécessaire de prendre ou
faire prendre des nouvelles du patient surtout s’il vit seul et lui recommander ainsi qu’a ses

proches d’appeler si son état ne s’améliore pas avec le traitement.

6.1.2.Les antalgiques

Les antalgiques sont tres utilisés et sont le traitement de choix des symptémes du
Chikungunya. Selon l'intensité des douleurs que le médecin peut évaluer sur une échelle de la
douleur il existe 3 paliers dans I'antalgie :
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- Palier 1 : antalgiques non salicylés. Dans ce palier, si on exclut I'aspirine
qui est un salicylé et gu'il faut éviter en raison des risques de saignements
que cette molécule et que le Chikunugunya provoquent, la plupart des
patients ont recours au paracétamol. Cependant la vigilance doit persister
puisque l'effet néfaste de celui-ci a été suspecté dans certaines formes

émergentes notamment les hépatites.

- Palier 2 : tramadol, codéine, dextropropoxyphene plus ou moins associes
au paracétamol. lls sont utilisés si les douleurs ne sont pas soulagées avec
le paracétamol mais leurs effets secondaires ne doivent pas étre négligés
surtout en cas de pathologies associées car leur effets indésirables sont
ceux des opiacés (somnolence, vertiges, nausées, vomissements,
constipation). Le tramadol ne peut étre proposé que chez I'enfant de plus
de 3 ans. Le dextropropoxyphene est contre-indiqué en cas d’insuffisance

rénale sévere.

- Palier 3 : morphine par voie orale ou sous cutanée. Elle est utilisée plus
rarement et seulement lorsque les antalgiques de palier 2 restent
insuffisants. Chez I'enfant, la nalbuphine est parfois proposée en dernier
recours. Les dérivés morphiniques sont déconseillés en cas d’insuffisance
respiratoire sévere et chez les personnes agées en raison d’'une sensibilité

particuliere aux effets centraux des opiaceés.

La kinésithérapie est parfois associée a ces antalgiques a des fins anti-douleurs
complémentaires avec mobilisation précoce aprés la phase fébrile. Ainsi, la prescription de
cryothérapie, massages ou application de chaleur locale peut compléter les médicaments

administrés par voie orale.

6.1.3.Les anti-inflammatoires non stéroidiens :

lIs sont formellement déconseillés en premiére intention, en raison de leur effet sur
I'hnémostase avec I'allongement du temps de saignement, de leur toxicité digestive et rénale,
pouvant aller jusqu’'a une atteinte cutanée grave de type syndrome de Lyell ou Stevens-
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Johnson. lIs seront prescrits en cas d’échec des antalgiques mais avec une grande prudence et

une surveillance accrue. Les contre-indications doivent étre prises en compte :

- Patients suivant un traitement anti-coagulant,
- Femmes enceintes de plus de 26 semaines d’aménorrhée,

- Nourrissons de moins de 3 mois.
Les salicylés partagent les mémes effets indésirables que les AINS, mais il faut

également rappeler le risque de survenue du syndrome de Reyes, essentiellement chez

I'enfant.

6.1.4.Les corticoides

Les corticoides peuvent étre efficaces sur les douleurs inflammatoires mais ils doivent
étre utilisés avec prudence dans un contexte d’affection virale et d'une possible
immunodépression. lls ne sont donc utilisés que dans les formes chroniques, rebelles ou

séveres.

De plus, certaines crémes ou pommades dermocorticoides associées a une

photoprotection sont utilisées en cas de manifestations cutanées avec prurit.

6.1.5.Autres traitements

Face a cette maladie tres méconnue et extrémement redoutée, chacun (médecin ou
patient) a tenté de nouvelles approches thérapeutiques avec plus ou moins de résultats. Nous
décrirons certaines de ces alternatives, légales pour certaines un peu moins pour d'autres,

mais qui ont eu le mérite de soulager quelques-uns des patients touchés par la maladie.

76



6.1.5.1. Homéopathie

En ce qui concerne I’'homéopathie, un bon nombre de souches ont été utilisées. Voici,
par exemple, le traitement homéopathique classique recommandé par un pharmacien de Piton-
Saint-Leu :

- Arnica Montana 5CH : utilisé pour traiter la fievre et les douleurs
musculaires

- Belladonna 5CH : utilisée en cas de tres forte fievre

- Bryonia 5CH: utilisé pour les douleurs articulaires, la fievre et la
prostration

- Rhus Toxicodendron 5CH : utilisé pour les manifestations articulaires

- Apis mellifica 9CH : utilisé pour les manifestations cutanées (éruptions,
démangeaisons, plaques rouges) et/ou les articulations gonflées

- Eupatorium 9CH : utilisé dans un tableau classique de Chikungunya

En début de maladie, le patient prendra 3 granules trois fois par jour de Bryonia 5CH,
Rhus Tox 5CH et Eupatorium 9CH. Dans la phase aigie il prendra toutes les heures 3
granules de chaque souche sauf Apis s’il n'y a pas de manifestations cutanées ou de
gonflement des articulations.

En cas de passage de la pathologie a la chronicité, le patient prendra 3 granules trois
fois par jour de Bryonia 9CH et Rhus Tox 9CH plus ou moins associé a Apis 9CH, et ce

jusqu’a disparition des symptomes.

6.1.5.2. Le chlorure de Magnésium

Selon le témoignage de Marie Billi et de quelques réunionnais, le chlorure de
Magnésium serait un excellent immunostimulant qui permettrait de combattre efficacement le
Chikungunya (Pluriel nature numéro 69). Il suffirait de « diluer 20 grammes de Chlorure de
Magnésium dans 1 litre d’eau et de le boire le plus rapidement possible. Le mélange aurait
tres mauvais godt et il est conseillé de prendre un jus de fruit apres. Apres quelques heures le
malade irait aux toilettes et les bienfaits se feraient sentir ensuite ». Ce traitement est
déconseillé chez les insuffisants rénaux et n'a pas été validé scientifiquement. Il fait partie des

remedes locaux dont I'efficacité et le mode d’action n’ont pas été prouveés.
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6.1.5.3. Les plantes et huiles essentielles

- la propolis
C’est une matiére résineuse acre d’'odeur agréable que les abeilles prélévent sur les
écorces et les bourgeons, et dont elles se servent pour boucher les trous et les fentes de leurs
ruches. Elle a des propriétés anti-inflammatoires, stimulant les défenses immunitaires,
antivirales et cicatrisantes entre autres.
Il serait conseillé de prendre 5 gouttes 3 fois par jour dans un verre d’eau pendant 10

jours.

- la corbeille d’or
C’est une plante dont les feuilles étaient autrefois utilisées contre le paludisme. Elles
peuvent étre aujourd’hui utilisées pour faire baisser la fievre. Il est conseillé de faire bouillir 4
ou 5 feuilles dans une grande casserole, d’attendre le refroidissement et de boire la décoction

a la place de l'eau.

- Huile essentielle de Gaulthérie et d’eucalyptus
Ces huiles essentielles sont de remarquables anti-inflammatoireapprésiées des
sportifs tant avant que pendant et méme apres I'effort. Elles seraient utilisées en onction sur
toutes les douleurs rhumatismales ou inflammatoire du type de celles provoquées par le
Chikungunya. Il est conseillé de diluer 20 gouttes d’huile essentielle dans 20 mL d’une huile
végétale et qu'on applique en massage sur toutes les parties douloureuses du corps sauf au

niveau du visage.

- Le Noni : fruit du Morinda citrifolia
Le Noni est le fruit d’'un arbre connu comme étant I'arbre anti-douleurs surtout en
Polynésie. Il se présente sous forme de gouttes, d’ampoules, ou de jus. Mais il faut étre tres
vigilant car cette plante présente une toxicité hépatique non négligeable et son godt est trés
désagréable car tres apre. Il est formellement interdit aux médecins de prescrire le jus de Noni
car son activité clinique n'‘a pas encore été prouvée. L’AFSSA recommande une

consommation maximale de 30 mL par jour.
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- Le Malaye
On en trouve dans les jardins réunionnais. Huilées et chauffées, les feuilles

soulagent les douleurs articulaires inflammatoires.

- La gemmothérapie
De facon générale, la gemmothérapie est I'utilisation thérapeutique des bourgeons et
des plantes. Dans les thérapeutiques alternatives du Chikungunya, certaines ont une activité
vérifiée et tres utilisée chez les enfants comme le macérat glycériné Phugemontana
(pin), Vitis vinifera (vigne rouge)Betula pubescen@ouleau) Ribes nigrum(cassis). Ainsi,
cette méthode aurait des vertus a la fois immunostimulantes et anti-inflammatoires.
(http://www.temoignages.re/IMG/pdf/060217plantes-ghk)

- L’harpagophytum
Cet élément de phytothérapie a une activité vérifiée pour toutes les douleurs
articulaires et par conséquent pour le Chikungunya aussi. Il est recommandé de le prendre en

ampoule ou en gélule a une dose allant de 1,5 a 3 grammes par jour.

- Huiles essentielles deRosmarinus officinalis Mentha piperita
Lavendula officinalis Lavendula spica
La encore, 'activité immunostimulante de ces huiles a été mise en évidence mais ne

doit pas étre conseillée chez la femme enceinte ou allaitante et chez I'enfant.

- Le «zamal »
C’est l'autre nom du cannabis qui pousse tres facilement a la Réunion et qui est
frequemment cultivé au fond des jardins des réunionnais. D’apres certains témoignages, cette
plante qui est soit fumée soit utilisée en tisane aurait soulagé bon nombre de personnes

touchées par la maladie de par ses propriétés antalgiques et relaxantes.

- Les médecines paralleles
Pour beaucoup de réunionnais, la maladie n'est pas percue comme un processus
purement biologique. Elle est plut6t le fait d'un « mauvais sort », d’'ou son nom de maladie
« prétée » ou « provoquée ». Lorsque la médecine moderne se révele impuissante, il est
coutume de s’en remettre aux religions ou aux superstitions, voire au mélange de plusieurs

religions.
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Les guérisseurs ont chacun une pratique particuliére, inhérente le plus souvent a leur
origine ethnique. Les sorciers comoriens et malgaches possédent un pouvoir prétendu
supérieur en invoquant des esprits grace a des incantations et a des sacrifices de cabris. Telle
est I'ame réunionnaise, pour laquelle la religion, qu’elle soit catholique, musulmane ou

tamoule, n’est en aucune fagon contradictoire avec la pratique de la sorcellerie.

6.2. Les traitements spécifiques

6.2.1.Les anti-paludéens

Trois de ces anti-paludéens ont été mis a I'étude concernant la prévention ou le

traitement du Chikungunya :

- Le sulfate de chloroquine (Nivaquine®) : il est principalement utilisé dans
la prévention et le traitement du paludisme mais aussi parfois dans les
arthralgies chroniques qui se manifestent notamment dans la polyarthrite
rhumatoide.

- La quinine thiamine (Hexaquine®) : elle est utilisée dans le traitement des
crampes musculaires essentielles.

- L’hydrochloroquine (Plaquénil®) : il est utilisé dans la prévention des
lucites et dans le traitement de fond de la polyarthrite rhumatoide ainsi que

dans certains lupus érythémateux.

D’aprés les études menées par Brighton en 1984, la nivaguine aurait prouvé son
efficacité pour soulager les patients des arthralgies secondaires a l'infection par le virus du
Chikungunya (CHIKV), (Brighton, 1984). En effet, une dose de 250 mg par jour de phosphate
de chloroquine a été testée chez 10 patients. Une amélioration a été constatée au bout de 20
semaines dans 50 % des cas. Mais, le faible effectif de I'étude n’a cependant permis aucune

conclusion.

Une étude appelée "Curachik™ avait été programmée par le Docteur E. Bouquillard,
rhumatologue a Saint-Pierre, pour la fin de I'année 2006 si une épidémie de grande ampleur
reprenait et afin d'étudier, sur 250 cas, les effets de la chloroquine. Toutefois I'épidémie
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n'ayant pas duré, cette étude n’a pu étre menée et l'efficacité de ces traitements spécifiques

reste donc encore a prouver.

Pourtant Savarinet al, 2006 ont récemment mis en avant les capacités de la
chloroquine a inhiber la réplication de différents virus comme les coronavirus, les
orthomyxovirus et les virusnfluenzaede type A et B, et ce par interaction avec les

glycoproteines virales.

6.2.2.Les antiviraux

L’association interféroru et ribavirine s’est montrée capable d’inhiliervitro la
réplication du virus Chikungunya (Briolant &.al, 2004). Toutefois cette activité inhibitrice

n'a toujours pas été demontrée in vivo.

6.2.3.L'immunothérapie passive

L’infection par le Chikungunya provoque l'apparition des le cinquiéme jour
d’anticorps neutralisants. Ces anticorps pourraient étre administrés précocement a un sujet
nouvellement infecté dans le but dempécher le développement de la maladie.
L’administration de sérum anti-Chikungunya de lapin a des souris chez lesquelles on inocule
le virus Chikungunya leur permettrait de ne pas développer la maladie. (IgarashalA.

1971)

Ce traitement pourrait étre envisagé pour la prise en charge des patients développant

des formes cliniqgues graves afin de réduire la multiplication virale et ainsi la gravité des

atteintes. kittp://www.infectiologie.com/site/medias/INI/INI0®@/gestioncrise-

afssaps2008-maisonneuve.pdf
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PARTIE Il

EPIDEMIOLOGIE GENERALE
ET EPIDEMIE DE L'ETE 2005-2006 A L' ILE DE LA REUNION
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1. EPIDEMIOLOGIE GENERALE

1.1. Historique

Le Chikungunya a été observé et nommé pour la premiere fois lors d’'une épidémie en
Tanzanie en 1952 ou 1953 selon d’autres sources. Des épidémies de Chik ont été décrites par
la suite en Afrique tropicale (Sénégal, Centre Afrique, Angola, Ouganda, Zambie, Zimbabwe)
ainsi qu’en Asie (Inde, Sri Lanka, Vietnam, Cambodge, Birmanie, Thailande, Indonésie...).

Mais des épidémies antérieures a 1952 ont finalement été identifiées rétrospectivement
aux vues des connaissances actuelles sur cette maladie. Ainsi, le Chik aurait touché le Caire et
Jakarta (ex Batavia) en 1779, Zanzibar en 1823 et 1870, I'iInde en 1823, 1824, 1825, 1871 et
1872, Hong Kong, la Birmanie et Madras en 1901-1902 et les Etats-Unis au début des années
1900. (Staikowski et al., 2006)

Dans la littérature, la survenue des épidémies dans les pays ou circule le virus
Chikungunya semble suivre un cycle de 7 a 10 ans, durée probablement liée au temps
nécessaire au renouvellement d’'une génération non immune vis-a-vis du virus, ainsi qu’'au

renouvellement des populations de réservoirs animaux.
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1.2. Evolution de la maladie des années 1970 jusqu’a
2004

Il est possible de trouver dans la littérature des données épidémiologiques concernant

la Thailande et I'Indonésie.

1.2.1.La Thailande

Plusieurs épisodes épidemiques ont touché la Thailande jusque dans le milieu des
années 70. Puis le virus n'a plus été observé jusqu’en 1988 ou on a pu relever quelques cas
sporadiques. C’est durant la saison des pluies de 1995 que la derniére épidémie en Thailande

a été décrite.

1.2.2.L'Indonésie

On a observé de nombreux épisodes épidémiques dans ce pays. En effet, plusieurs
épidémies sont survenues a Java entre 1973 et 1983, le taux d’attaque étant estimé a 70-90%.
Puis, entre 1985 et 2001, aucun épisode épidémique n'a été décrit. Mais depuis 2001, le Chik

circule a nouveau a Java sous forme d’épisodes épidémiques localisés.
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2. PRESENCE DU CHIKUNGUNYA A L'ILE DE LA
REUNION

2.1. Présentation de I'lle de la Réuniomvorhain G., 2008)

2.1.1.Situation géographique

L'lle de la Réunion est un département francais. Elle est située dans le Sud-Ouest de
I'Océan Indien par 55°3 de longitude Est et par 21°5 de latitude Sud et se trouve juste au
dessus du tropique du Capricorne. Elle constitue l'archipel des Mascareignes avec l'lle
Maurice se trouvant a 210 km au Nord-Est et Rodrigues. Elle est distante de 800 km de

Madagascar et de 9200 de la métropole (fig n°30).

C’est une 1le d'origine volcanigue et montagneuse dont les cétes, peu découpées,
plongent directement & 4000 m de profondeur. Seule une petite partie, de I'ordréHal/30
son volume total, émerge de I'océan. Les plaines sont limitées pour I'essentiel a celles du
littoral, 40 % de la partie émergée étant située au dessus de 1000 m d’altitude. L'ile est un
immense jardin tropical humide avec une nature trés luxuriante (expliqguant le bon
développement des vecteurs du CHIK®)ientée dans la direction Nord-Ouest / Sud-Est, sur

une longueur de 72 km sur 51 km de large, elle occupe une superficie de 2 512 kmz.

85



Rud}_ﬂues
.« lle Maurice
ile de Réunion

Figure n°30 : Situation géographique de la Réunion
(http://www.coffret-bourbon.com/carte_oi.jpg )

Le périmetre de I'lle avoisine les 207 km avec 40 km de plage dont seulement 25
protégés par une barriere corallienne a I'Ouest. Cette partie de I'lle abritée des alizés par le
relief montagneux est appelée « céte sous le vent ».

Au Sud-Est, le Piton de la Fournaise, seul volcan en activité, s’étale en pente douce
jusqu’a la mer.

L'lle repose sur les fonds marins a plus de 4000 m sous les eaux. Elle forme un immense céne
constitué de 2 massifs volcaniques d’age différent dont les seuls 3000 derniers métres sont
apparents.

Le plus ancien des volcans, le Piton de Neiges, inactif aujourd’hui est apparu il y a 3
millions d’années. Il culmine a 3069 m et occupe les deux tiers nord-ouest de I'lle. Au cours
du temps son affaissement a donné naissance aux trois cirques : Cilaos au Sud, Mafate au
Nord-Ouest et Salazie au Nord-Est.

Le Piton de la Fournaise, a I'autre extrémité de l'lle atteint 2361 m. Vieux d’un demi million
d’années, c’est I'un des volcans les plus actifs au monde avec une éruption tous les 6 a 12
mois.

Ces deux imposants massifs sont séparés par les hautes plaines : la Plaine de Cafres et la

Plaine des Palmistes (fig n°31).
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Figure n° 31 : La Réunion et son relief : Le Piton de Neiges est au centre des 3 cirques et le Piton de la Fournaise

est au Sud.

(http://lwww.ifremer.fr/b2c3i/implantations/reunion.htm)

2.1.2.Le climat

La Réunion, par sa latitude, bénéficie d'un climat tropical humide et I'on ne distingue
que 2 saisons :
- L'« hiver austral » de mai a octobre, frais et sec avec des températures allant
de 18 a 25°C sur les cotes ;
- L'« été austral » de novembre a avril, chaud et humide correspondant a la
période cyclonique ou saison des pluies avec des températures allant de 25 a 32°C sur

les cotes.

En raison de son relief accidenté et de la proximité de I'océan, il existe de hombreux
microclimats et on distingue 3 zones climatiques :
- La cbte Ouest « sous le vent », a I'abri des alizés, seche et chaude,

- La cbte Est « aux vents », ou les pluies abondent toute I'année,
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- Les hauts de I'lle avec des températures plus froides et un ensoleillement

limité au matin.
La pluviométrie est trés atypique et variable a la Réunion. En effet, elle peut varier de

1 a 9 m par an en fonction de la situation dans I'lle ou selon le passage d’un cyclone ou d’'une

tempéte tropicale.

2.1.3.Démographie

La Réunion est le département d’Outre-mer le plus peuplé avec plus de 774 000
habitants (774 600 auf'ljanvier 2005), soit une densité moyenne de 292 habitants au km?2
mais elle peut atteindre 1000 habitants au km?, soit autant qu’en région parisienne.

La population réunionnaise est marquée par un taux de croissance annuel moyen
élevé, soit 1,6 % au cours des 6 dernieres années (contre 0,64 % en métropole) expliqué a
90% par le solde naturel ; les 10 % restants étant liés au solde migratoire. De plus le taux de
natalité s’avéere tres élevé comparativement a la métropole (20%. contre 18%o) expliquant une
forte proportion de sujets jeunes avec 35,8 % de moins de 20 ans et 70 % de moins de 40 ans
(source INSEE). Si le taux d’accroissement positif maintient son rythme, les estimations
prévoient de dépasser le million d’habitants en 2025.

Un tissu urbain développé constitue les cbtes de la Réunion. On recense 9 villes de
plus de 30000 habitants : Saint-Denis, le chef lieu (131650 habitants), Saint-Paul (87700
habitants), Saint-Pierre (69000 habitants), Le Tampon (60300 habitants), Saint-Louis (43500
habitants), Saint-André (43000 habitants), Saint-Benoit (31500 habitants), Saint-Joseph
(30000 habitants) et le Port (38500 habitants). Le taux d’'urbanisation est de 98,2% contre

75% en métropole.
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2.1.4.Population

Par son histoire, la Réunion est devenue une véritable mosaique de cultures de 3
continents. Bien que le recensement par ethnies soit interdit depuis 1967, on différencie
approximativement :

- Les métis (34%),

- Les cafres (7%) d’origine africaine et malgache qui sont issus essentiellement
de la période esclavagiste et qui tirent leurs origines du Mozambique, de la Guinée et
du Sénégal,

- Les immigrés indiens tamouls ou « Malbars » (23 %) constitués des
descendants des travailleurs « engagés », arrivés de 1848 a 1882 par dizaines de
milliers de la cbte orientale de I'iInde et de la cGte de Malabar,

- La population blanche d’origine européenne associe les créoles blancs (23 %)
et les métropolitains ou « Zoreils » vivant sur I'lle (5%),

- Les chinois (4%) originaires de la région de Canton,

- Les immigrés indiens musulmans (3%) originaires du Gujerat (nord de
Bombay), venus plus tardivement, a la fin d&™@t au début du °siécle,

- Les minorités diverses : les malgaches, les comoriens, les mahorais.

2.1.5.L’économie réunionnaise

A la fois région et deépartement francais d’outre-mer, la Réunion est une file
ultrapériphérique de I'Union Européenne. Elle a un PIB (Produit Intérieur Brut) annuel de
11,99 milliards d’euros en 2005, ce qui pour 774600 habitants génére le pouvoir d’achat par
habitant le plus élevé de tout 'Océan Indien. Elle possede toutes les infrastructures portuaires,
aéroportuaires, routieres et de téléecommunications de niveau européen, la placant ainsi au
premier rang dans la zone en matiere d’équipement. Ainsi, la Réunion connait depuis sa
départementalisation en 1946 de grandes mutations socio-économiques passant d'une société
fortement marquée par des structures rurales a une société de services.

(http://www.insee.fr/fr/insee regions/reunion/puldiftptes rapides 2005.pdf

89



2.15.1. Le secteur primaire

C’est la culture de la canne a sucre qui occupe la moitié de la surface agricole utile.
Les autres cultures sont destinées a I'exportation (fruits tropicaux, vanille et fleurs) ou de type
vivriers c'est-a-dire destinés a I'alimentation. Depuis 1992, le secteur de la péche industrielle
connait un développement non négligeable surtout concernant les produits a haute valeur

ajoutée en direction des marchés européens et asiatiques.

2.1.5.2. Le secteur secondaire

Les industries agro-alimentaires, le BTP, la production énergétique et les industries
manufacturieres dominent ce secteur. Le potentiel du secteur de l'agro-alimentaire est

important, compte tenu de la croissance démographique et des succes de I'exportation.

2.1.5.3. Le secteur tertiaire

Le dynamisme touristique a entrainé une croissance importante des services hételiers
mais que I'épidémie de Chikungunya a stoppée en 2006 et qui redémarre lentement depuis
2007.

L’économie connait toutefois un taux record de chémage : 31% au deuxiéme trimestre
2002, soit trois fois plus qu’en métropole pour cette méme période. Ceci s’explique par la
structure démographique ou I'économie ne peut suffire a absorber les 7250 jeunes réunionnais
qui entrent tous les ans sur le marché du travail.

Entre 1993 et 2002, la Réunion a été la région francaise la plus dynamique en terme de
croissance eéconomique. Les gains de productivité globaux ont été deux fois supérieurs a la
moyenne francaise. A travers cette croissance, c’est bel et bien une nouvelle économie
réunionnaise qui semble prendre son essor, s’appuyant sur des services marchands a
destination des patrticuliers et des entreprises mais qui donne également une place croissante a
de petites activités industrielles dans l'agro-alimentaire ou les biens d’équipement. Cette

nouvelle économie remplace en terme de poids, une économie traditionnelle fondée sur

90



I'activité sucriére et I'agriculture en général. Ainsi, elle est devenue une économie de
services, transformant progressivement la structure économique de I'lle et contribue a la

poursuite du « rattrapage » réunionnais.

2.1.6.Le systeme de santé réunionn@isoux A., 2008)

2.1.6.1. Evolution et amélioration sociale

L’état francais a mis au point 3 mesures dans l'objectif d’égalité sociale avec la
métropole :
- Le RMI (Revenu Minimum d’Insertion) crée en 1989. C’est une allocation
permettant d’atteindre un seuil minimal de ressources,
- L’alignement des allocations familiales sur ceux de la métropole entre 1991 et
1993,
- L’instauration de la CMU (Couverture Maladie Universelle) qui apporte une

assurance médicale complémentaire pour les personnes a faibles revenus.

2.1.6.2. Etat de santé global des réunionnais

Depuis 20 ans, la baisse continue de la mortalité infantile a entrainé une forte
progression de I'espérance de vie a la naissance. Cette progression a été importante jusqu’en
1990 et s’est ralentie a partir de 1997 pour conserver un écart avec la métropole de pres de 4
ans, qui a tendance a augmenter. De plus, une forte surmortalité masculine, liée notamment a
une consommation excessive d’alcool explique cette différence. En effet I'alcoolisme est
responsable de nombreux troubles mentaux ainsi que de maladies de I'appareil digestif, ce qui
constitue un véritable fléau social. De plus, la consommation excessive de sel (sauce soja) et

de piment (rougail) augmente les pathologies liées a I'’hypertension et les troubles digestifs.
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2.1.6.3. Les offres de soins

En 2006, la capacité d’accueil des hoépitaux était de 2779 lits dont 2009 en court
séjour. Jusqu’en 1980, le nombre de lits a été en constante augmentation pour atteindre un
maximum de 4000 lits. Depuis la tendance s’est inversée avec l'essor des alternatives a
I'hospitalisation compléte, I'amélioration des structures d’accueil pour les personnes agées et

la réorganisation de la carte sanitaire.

2.1.6.4. Les professionnels de santé

- Les médecins généralistes libéraux

Au 1% janvier 2005, on dénombrait 7892 médecins généralistes sans compter les
remplacants traduisant une évolution a la hausse. Ces 5 derniéres anneées, la croissance
annuelle moyenne a été de 4,2% contre seulement 1,7% en métropole ou la part des
spécialistes est toutefois plus importante (51% de I'ensemble des médecins contre 46 % a la
Réunion).

La densité du secteur libéral est de 144 médecins pour 100000 habitants a la Réunion
et 156 avec les remplacants (201 en métropole). Les médecins libéraux se sont surtout
installés dans les grandes agglomérations laissant place a de grandes disparités géographiques.

Lors de I'épidémie de Chikungunya, un réseau de médecins sentinelles a été mis en
place afin de permettre un recensement précis des nouveaux cas en vue de prendre des

mesures de prévention au niveau environnemental et familial.

- Les pharmacies d'officines
On dénombre 223 pharmacies réparties sur I'lle de maniere a servir correctement
I'ensemble des réunionnais et ce grace au quorum. Cette répartition mérite d’étre soulignée et
distingue les pharmaciens des médecins généralistes. Ainsi, le pharmacien exercant dans des

zones reculées est amené a étre le premier contact médical du patient malade.
- Les laboratoires d’analyse de biologie médicale

On a recensé 38 laboratoires privés et 8 publics soit 1 laboratoire pour 15300 habitants

versus 1 pour 13400 en métropole.
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2.2. Epidémie de Chikungunya a la Réunion

2.2.1.Apparition du virus et dispositif de signalement de cas

a la RéuniornRenault P. et al., 2008)

2.2.1.1. Apparition du virus a la Réunion

Jamais avant 2005, la Réunion n’a entendu parlé du Chikungunya. Seule la dengue
(arbovirose tres proche dans ses manifestations et dans sa diffusion du Chik) avait été décrite

auparavant. En effet la derniere épidémie de Dengue remonte au mois de mai 2004.

Entre janvier et mai 2005, le virus du Chikungunya, vraisemblablement importé par
des voyageurs ou par déedesen provenance d’Afrique de I'Est, est responsable d’'une
épidémie aux Comores avec plus de 6000 cas rapportés, constituant la premiére émergence du
virus dans le Sud-Ouest de I'Océan Indien. Le 22 février 2005, le premier cas de

Chikungunya a la Réunion est constaté.

2.2.1.2. Chronologie de la mise en place du

dispositif de signalement

En raison de la proximité géographique et des importants mouvements de population
entre la République des Comores et les iles voisines, la Direction Régionale des Affaires
Sanitaires et Sociales (DRASS) de la Réunion envisage des fin mars, I'apparition de la
maladie & Mayotte et a la Réunion suite a une premiere alerte donnée par I'Institut National de
Veille Sanitaire (INVS) le 22 février 2005.

Le 17 mars 2005, la Direction Générale de la Santé (DGS) et la Cellule Inter-
Régionale d’Epidémiologie (CIRE) sont alertées par le département international et tropical
de I'INVS.
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Le 15 avril 2005, une réunion est organisée a la DRASS de Saint-Denis avec le
service de lutte anti-vectorielle (LAV), la cellule de veille sanitaire et 'Observatoire Régional
de la Santé de la Réunion (ORS-Réunion). Un dispositif de vigilance et de réponse vis-a-vis
des risques d’'importation est alors mis en place.

Le 18 avril 2005, tous les médecins de lile, les établissements de santé et les
laboratoires sont informés par courrier du risque de voir apparaitre des cas de Chikungunya.

Le 29 avril 2005, le premier cas importé a la Réunion en provenance des Comores est
confirmé. Il est hospitalisé dans le service de pneumologie du Centre Hospitalier de Saint-
Pierre (GHSR).

Le 4 mai,3 cas autochtones cliniguement suspects sont signalés et seront
biologiquement confirmés le 9 mai.

Le 10 mai 2005, la cellule arbovirose se réunit a la DRASS. Cette date marque le
passage du niveau de vigilance a un dispositif de surveillance active et d’intervention autour
des cas signalés. Il repose sur un dispositif de signalement suivi du repérage actif et
rétrospectif des cas suspects par les équipes mobiles de LAV dans l'entourage des cas
signalés. Ce systeme est recommandé par I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) pour la
surveillance des infections virales a transmission vectorielle. Il permet d’identifier et de traiter
les foyers de transmission actifs et fournit un recensement fiable des malades atteints, tant que
les équipes sur le terrain sont en mesure d’explorer la totalité des signalements. Il est ainsi
possible de suivre I'évolution spatio-temporelle de I'épidémie et d’orienter les actions de

prévention et de lutte anti-vectorielle.
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2.2.1.3. Organisation du dispositif de surveillance

Le dispositif de surveillance mis en place en 2005 comprend plusieurs niveaux de recueill,

a la fois actif et passif comme le montre la figure n°32:

Volet surveillance de la —
Lutte anti- vectorielle Hopitaux

(équipe mobile) Cas
atypiques

-Autosignalement dont

_N° vert nouveaux

-Contacts avec les nes

géneralistes du quartier
-Recherche active ATk
jusqu'a 10 maisons ' DRASS

autour d'un cas détecté
: / de ville

(rayon de vol du vecteur) J
|

Cire RM (InVS)

Figure n°® 32 : les différents acteurs du dispositif de signalement au cours de I'épidémie de Chikungunya
(http://lwww.infectiologie.com/site/medias/enseignement/seminaires_desc/2006-mai/DESC-mai2006-

Quatresous.pdf)

- Les médecins du réseau Groupes Régionaux d’Observation de la Grippe
(GROG) :
On l'appelle aussi le réseau sentinelle. Il est constitué de 31 médecins généralistes
volontaires, répartis sur I'ensemble du territoire. lls sont chargés de déclarer a I'Observatoire
Régional de la Santé, en les caractérisant, les cas suspects de Chikungunya et de prescrire des

examens biologiques pour confirmer le diagnostic. lls seront 45 en 2006 (fig n°33).

95



Saint-Denis ¢ _: ;
Sainte-Marie
R Sainte-SLzanne

_ CHC N
La Posfsu:-r; -I'.D:' " ® Saint-Andre
lePart | g » e *
|: @ @/ Bras-Panon
A 5 It | Saint-Benort
Saint-Paul (_ & ki
|
L . -
- .
' La Plaine '\
Trois-Bassins \ des Palmistes |
2 by Sainte-Rose
Saint-leu | @ Entre
5 o D2/ bl -
ampon
Les Avirors .- .0 &
Etang-5alé ® o
Saint-Louis ot | o

0 Meédexins sentinelles

ayant quitte le Reseau en 2006 Saint-Pierr o _,:J .. Saint-Philippe
® Médecins sentinelles en 2005-2006 Petite-lle. ™ ¢S Jisaph

® Medecins sentinelles recrutes en 2006

Figure n°33 : Répartition de médecins sentinelles a la Réunion
(INVS, BEH, 2008)

- Les services hospitaliers :
lls réalisent aussi des prélevements pour isoler ou identifier le virus et signalent les
formes graves et émergentes de Chikungunya. Les services d’'urgence notifient le nombre de
passages de cas cliniques depuis I'explosion de I'épidémie afin de suivre I'évolution de celle-

Ci.

- Les laboratoires de biologie médicale (LABM) publics et privés :
lls sont chargés de signaler les cas positifs dont ils ont connaissance et adressaient les
prélevements biologiques jusque décembre 2005 au Centre National de Référence des
arbovirus de Lyon afin d’identifier le virus responsable. Depuis janvier 2006, un transfert des
techniques a été effectué vers les laboratoires hospitaliers réunionnais qui ont acquis les

compétences de dépistage.

- Les équipes mobiles de Lutte Anti Vectorielle (LAV) :

lls procedent a la recherche active de cas jusqu’a 10 maisons autour des cas signalés.
- Les médecins libéraux volontaires :

Depuis mi-décembre 2005, sur la base du volontariat, ils indiquent le nombre de

suspicions de cas de Chikungunya gu’ils voient en consultation.
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- Les malades :
lls peuvent se signaler directement auprés des services de LAV en téléphonant a un
numeéro vert mis en place depuis mi-décembre 2005, numéro diffusé par l'intermédiaire
d’autocollants (fig n°34)

[farme

.I.'u_'l: |5 Ir

Figure n°34 : autocollant distribué a grande échelle afin de faire connaitre le numéro vert de signalement de cas
(fourni par la DRASS)

L'ORS de la Réunion, la DRASS et son service de LAV sont chargés de la collecte
des données qui sont ensuite centralisées par la Cellule Inter-Régionale d’Epidémiologie
(CIRE) de la Réunion permettant ainsi aprés analyse d’avoir des informations sur I'évolution

de I'épidémie, de déclencher les situations d’alerte et de coordonner les actions.

2.2.1.4. Evolution du systeme de surveillance

avec I'évolution de I'épidémie

L’épidémie atteint a la mi-décembre 2005 un niveau tel que les équipes de la LAV
sont dépasseées et ne peuvent plus assurer la totalité de leurs investigations. La surveillance
passe alors a un mode « sentinelle » permettant le suivi des tendances spatio-temporelles de
I'épidémie et la détection d’éventuels phénoménes nouveaux concernant les populations
exposées ou les modes de transmission. C’est a partir de ce moment qu’on passe en mode de

surveillance passif, la détection active n’étant plus possible.
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2.2.2.Définition des cas d'infection a Chikungunyavs,
2008)

C’est a partir du 21 juillet 2006 que le Chikungunya est inscrit sur la liste des maladies
a déclaration obligatoire mais ceci concerne uniquement I'ensemble du territoire
métropolitain ainsi que les départements francais d’Amérique. En revanche, la déclaration de
cas de Chikungunya a la Réunion n’est toujours pas obligatoire. Seul le signalement fait partie
de la surveillance des cellules de veille sanitaire.

Une définition précise des cas suspects et confirmés a été précisée par le systeme de
surveillance en vue d’obtenir des statistiques les plus justes possible en évitant la déclaration
de faux positifs ou faux négatifs. Ces définitions ont été adressées a tous les médecins par la
DRASS et elles sont inspirées des définitions préconisées au cours de I'épidémie de Dengue a

la Réunion en 2004.

2.2.2.1. Cas suspects :

lIs sont définis par les 3 criteres suivants :
- Etat fébrile de début brutal et supérieur a 38,5°C,
- Douleurs articulaires incapacitantes, accompagnées éventuellement de
céphalées, éruption cutanée, myalgie et cedeme,

- Absence de tout autre point infectieux.

2.2.2.2. Cas confirmés :

lIs sont définis par 2 critéres :
- Suspicion de cas suspect,
- Confirmation biologique par une sérologie positive (IgM ou augmentation
des IgG sur 2 prélévements) ou identification du virus de Chikungunya

dans le sérum par PCR ou par culture.
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2.2.3.Description de I'épidémie de février 2005 a mai 2006

(http://www.invs.sante.fr/surveillance/chikunqunydédgt. htm).

En 2005, I'épidémie réunionnaise a connu 4 phases successives avec 2 pics
d’épidémies mais qui n'ont pas eu la méme intensité (fig n°35) (INVS, 2006) :

- Phase pré-épidémique du 22 février au 27 mars 2005 avec identification de
14 cas.

- Début de la phase épidémique du 28 mars au 10 juillet 2005 avec un pic
atteint la semaine du 9 au 15 mai et l'identification d’un peu plus de 3000
cas. Ce premier pic épidémique de 2005 peut étre considéré de faible
importance rétrospectivement par rapport a celui de fin 2005-2006 mais
elle a permis la mise en place des mesures de prévention.

- Une phase endemo-épidémique a partir du 11 juillet pendant 2 mois.

- Une seconde phase épidémique a partir du mois d’octobre et jusqu ‘en mai

2006 ou le nombre de cas a chuté.
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Figure n°35 : Courbe épidémique arrétée au 28 mai 2008
(http://'www.infectiologie.com/site/medias/INI/INIO6/CT/ct11-Quatresous.pdf)
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Ces 4 phases sont bien illustrées par la figure n°35 qui met en évidence les 2 pics
épidémiques qui n’ont absolument pas eu la méme intensité.

Entre le 28 mars 2005 et I€" Janvier 2006, 6548 cas de Chikungunya on été
dénombrés dont 2087 cas confirmés biologiquement. Il s’agit pour la quasi-totalité des cas de
personnes contaminées localement et non de cas importés. Pour cette période de I'année, le
taux d’attaque correspondant au nombre de personnes atteintes par rapport au reste de la
population est estimé a 8,5/1000 habitants.

C’est a partir de la premiere semaine du mois d’octobre 2005, qui marque le début de
I'été austral, que s’amorce le deuxieme pic de I'épidémie pour atteindre les 400 cas par
semaine a la mi-décembre. Cette reprise inattendue de I'épidémie coincide pourtant avec le
retour des conditions climatiques favorables a la pullulation saisonniére des vecteurs.

La fin de I'année 2005, avec les précipitations saisonnieres et la prolifération de
moustiques, associés a un important réservoir humain sérologiquement indemne, est donc
marquée par « I'explosion » de I'épidémie. L'incidence hebdomadaire atteint les 3000 cas fin
décembre, 25000 cas fin janvier 2006 et 45000 cas la premiere semaine de février, constituant
vraisemblablement, a posteriori, le second pic épidémique.

Par ailleurs le séquencage du virus du Chikungunya a montré I'existence d’'une
mutation de A226 en V226 entre les deux vagues épidémiques. Cette mutation serait a
I'origine de l'apparition de formes graves du Chikungunya n’ayant jamais été décrites

auparavant. (Schuffenecker 1. et al., 2006) (fig n°36).

Océan indien : 92 séquences de 89 patients
Date Séquences  A226 V226
Mars a Juin 2005 19 19 0
Septembre a Décembre 27 0 27
Janvier a Mars 2006 46 6 40

Figure n°36 : résultats du séquencage du virus du Chikungunya a différentes périodes montrant une mutation
entre les 2 épidémies.

(http://www.invs.sante.fr/publications/2008/colloque_chik_dec_2007/4_flahault.pdf)
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2.2.4.Caractéristigues démographiques de I'épidémie

Toutes les classes d’age ont été touchées par I'épidémie, le taux d’attaque progressant
régulierement avec I'age. En effet il est de 3,8%0 chez les 0-15 ans et de 10,2%0 chez les plus
de 60 ans.

Les enfants de moins de 15 ans ont été les moins touchés et représentaient 15% des
malades. Dans cette classe d'age, le Chikungunya a été souvent peu symptomatique et non
spécifique ou de tres courte durée.

Les plus de trente ans ont été les plus touchés avec 74% des malades. (fig n°37)

Taux d'attaque (26) *

Age (années) Hommes Femmes Total
0-14 28.2 26.4 27.3
15-29 22.9 27.5 25.2
30-44 30.1 35.1 32.6
45-59 31.3 41.0 36.2
>60 29.1 34.1 32.0
Total 27.8 31.7 29.8

Figure n°37 : taux d’attaque par classe d’age et selon le sexe.
(http://lwww.infectiologie.com/site/medias/enseignement/du-grenoble/Chikungunya-DUATB-grenoble07-.ppt)

Les femmes ont été plus touchées que les hommes, le sexe-ratio homme/femme ayant
éete de 0,66. Cette difference provient de I'exposition plus importante des femmes aux

moustiques (activités autour des jardins...)

2.2.5.Répartition géographigue de I'épidémie

Les services de lutte anti-vectorielle, avec plus de 15000 visites domiciliaires début
décembre 2005, ont positionné géographiquement pres de 70% des cas. La dissémination du
virus s’est effectuée a partir des foyers de transmission principaux (fig n°38):

Apres avoir débuté a Saint-Denis et a Saint-Pierre, I'épidémie va concerner Sainte-Clotilde,

proche de Saint-Denis, le Port et la Possession. Le 9 mai lors du premier pic épidémique, 85%
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des cas sont situés sur 3 communes : Saint-Denis (38%), au Port (29%) et a Saint-Pierre
(18%).

Par la suite, les communes avoisinantes seront touchées et quelques cas sont observés
a Sainte-Marie, Saint-André, Saint-Benoit, Saint-Joseph, leTampon, Saint-Louis, Saint-Paul,
Saint-Gilles et Saint-Leu. Ces villes seront alors a l'origine de foyers de transmission actifs
locaux.

Les communes de la facade Ouest seront les plus concernées pendant tout I'hiver
austral, du fait des températures propices a la survie du vecteur. Les communes du Sud
comme Saint-Louis et Etang-Salé verront une recrudescence du nombre de foyers actifs dés le
début de I'été austral. Mi décembre, toute la facade Est de l'lle est touchée.

Au 31 décembre 2005, des foyers de transmission ont été identifiés dans pratiquement
toutes les communes a I'exclusion des hauts de I'lle, protégés par le fait que le vecteur ne
survit pas au-dessus de 1000 meétres d’altitude.

La majorité des cas est survenu dans les villes de Saint-Denis (19%), du Port (18%),
de Saint-Louis (18%), de Saint-Paul (11%) et de Saint-Pierre (10%).

Taux d'attaque par commune pour 100 000 habitants

[ G-500
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B -co1- 12000
Figure n°38 : taux d’attaque cumulé par commune de fin décembre 2005 au 30 avril 2006
(http://www.infectiologie.com/site/medias/enseignement/seminaires_desc/2006-mai/DESC-mai2006-

Quatresous.pdf)
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2.2.6.Enquéte de séroprévalence de fin d'épidémie

2.2.6.1. Principe

A la fin du mois d’aolt 2006, une étude de séroprévalence du Chikungunya en
population totale a été mise en place par le centre d’investigation et d’épidémiologie clinique
de la Réunion et a laquelle j'ai pu assister car j'ai effectué mon stage hospitafi&f alenge
a I'hopital de Saint-Pierre.

C’est un projet qui a été décidé en fin de phase épidémique, afin d’avoir le maximum
de recul sur le nombre de cas concernés et pour obtenir une plus grande disponibilité de la
population réunionnaise. L'enquéte a été réalisée sur un échantillon de la population
déterminé au hasard de maniere a étre le plus représentatif du territoire de I'lle de la Réunion.
Les foyers a visiter sont déterminés par leur adresse et la personne habitant la maison a qui on
doit prélever le sang est choisie via la premiere lettre de son prénom : on parle de personne
index. Cette enquéte dirigée par le CIC de Saint-Pierre avec Madame Joélle Perreau,
coordinatrice de I'enquéte de séroprévalence et chargée d'étude au centre d’épidémiologie
clinique a la Réunion, a été réalisée par des personnes missionnaires du 28 ao(lt jusqu’a la mi-
octobre. J'ai assisté a la formation des personnes missionnaires chargées de faire 'enquéte de
séroprévalence I€"lseptembre 2006.

L'INSEE a tiré au sort 3032 ménages au premier degré et 2513 personnes ont été
indexées au deuxieme degré. Finalement 2442 personnes composaient I'échantillon dont 2106
avaient 15 ans ou plus. La visite consistait a faire remplir un questionnaire (voir annexe) et a
prélever une goutte de sang sur buvard et ce en 45 minutes. Le questionnaire concerne la
maladie, les connaissances sur celle-ci et sur la prévention et I'état du terrain environnant

[’habitation.
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2.2.6.2. Problémes rencontrés

Ainsi, plusieurs problemes se sont posés durant cette enquéte :
- Certaines adresses étaient introuvables,
- Certaines adresses n’avaient pas d’occupants,
- La personne index n’était pas forcément présente,
- Certaines personnes ne souhaitaient pas répondre au questionnaire et/ou se
piquer avec le lancet,
- Certains problemes de langages pouvaient se poser. En effet, les personnes
parlant créole uniqguement pouvaient ne pas comprendre les questions.
Une réunion par semaine a été organisée pour réunir les personnes missionnaires afin de
collecter les questionnaires et les prélevements sanguins et éventuellement de faire des mises
au point sur la méthode des enquéteurs. Le taux de participation des personnes interrogéees a
atteint 83%.

2.2.6.3. But

L’enquéte a pour but de vérifier, a I'aide de la sérologie des patients, les déclarations
des personnes malades et des médecins. De fagon globale, on a conclu en février 2007 a une
séroprévalence du Chikungunya a la fin de I'hiver austral, de 38%. L’'estimation du nombre
de personnes infectées depuis le début de I'épidémie est donc d’environ 300000. Ces résultats
obtenus confortent a la hausse les estimations faites auparavant par la CIRE a partir des cas

déclarés, qui avaient un peu sous estimé 'ampleur de I'épidémie.

2.2.6.4. Résultats

La concordance entre les déclarations et la biologie semble bonne (seulement 6% de
déclarations positives pour une sérologie négative et 6 % de déclaration négatives alors que la
sérologie est positive). Ainsi, une déclaration positive d’antécédents de Chikungunya pourrait
étre considérée comme un marqueur fiable du statut immunitaire en période épidémique (fig
n°39 et 40)
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Taux de séroprévalence
selon le groupe d'age décennal
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Figure n°39: Taux de séroprévalence selon le groupe d’age décennal a la Réunion

(http://'www.infectiologie.com/site/medias/enseignement/du-grenoble/Chikungunya-DUATB-grenoble07-.ppt )

Taux de séroprévalence selon la zone d'habitat
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Figure n°40 : Taux de séroprévalence selon la zone d’habitat

(http://'www.infectiologie.com/site/medias/enseignement/du-grenoble/Chikungunya-DUATB-grenoble07-.ppt )
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2.3. Actions mises en place

2.3.1.Dans I'’environnement

En l'absence de traitement étiologique, I'unique voie de controle de I'épidémie de
Chikungunya est la lutte anti-vectorielle. Les mesures doivent permettre de réduire les

densités du vecteur principal qu’est Aedes albopictus

2.3.1.1. Lutte anti-vectorielle

Face a I'épidémie de Chikungunya, un protocole de lutte anti-vectorielle a été élaboré
et amélioré au fur et a mesure de la progression de celle-ci. Cette lutte a été organisée, dés les
premiers cas signalés autour de trois axes :

- Intervention dans un rayon de 100 m autour des cas comme le recommande
'OMS.

- Repérage et destruction des gites urbains productifs comme les carcasses
de voitures ou les décharges sauvages avec l'aide des communes et des
forces armées.

- Education sanitaire en porte-a-porte avec la formation d’agents médiateurs
intervenants dans les quartiers sensibles.

Dans un premier temps, les opérations de démoustication ont été réalisées avec le
fénitrothion en tant qu’adulticide et le téméphos pour les traitements anti-larvaires. Ces
insecticides organophosphorés sont régulierement utilisés depuis une vingtaine d’année dans
la lutte anti-vectorielle, y compris en métropole.

Le protocole planifiait une lutte généralisée a I'ensemble de l'lle avec 3 passages en
adulticides c’est-a-dire 2 traitements de zone par pulvérisation spatiale a 4 jours d’intervalle
qui est complétée par une pulvérisation de proximité au porte a porte. Des molécules moins
rémanentes ont donc été choisies dans un deuxieme temps car elles présentaient une marge de
sécurité plus importante (dose d’emploi moins importante du fait d’'une plus grande toxicité
vis-a-vis des insectes), afin de limiter les quantités de matieres actives et de solvants épandues

dans I'environnement.
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La deltaméthrine, insecticide adulticide, appartenant a la famille des pyrethrinoides de
synthése a été retenue puisque employée a des concentrations cent fois moindres que les
organo-phosphorés (fénitrothion). Le recours au B#c{llus thuringensissar. israelensi3

comme larvicide est également retenu pour diminuer I'impact environnemental.

La stratégie de lutte anti-larvaire a été complétée par :

- Des campagnes meédiatiques d’appel a la lutte communautaire, incitant la
population a éliminer les gites larvaires situés dans les cours et les jardins,
soucoupes, déchets, vieux pneus, végétation...

- Le lancement d'un plan de contrdole des troncons de ravines (milieu
hydraulique constituant des zones propices a la reproduction du
moustique).

- Le renforcement des collectes de déchets, une invitation faite aux
réunionnais de nettoyer leurs jardins et des actions ciblées contre les dépots

Sauvages.

Afin de limiter les impacts sur I'environnement tout en garantissant I'efficacité de la
lutte, les traitements adulticides par pulvérisation sont proscrits lorsque le vent dépasse 20
km/h et en cas de pluie. Dans ce dernier cas une phase de 30 minutes apres la fin de la pluie

doit étre respectée avant traitement.

a) Les produits de lutte adulticides

Les insecticides adulticides sont utilisés pour les pulvérisations spatiales. Il faut
disposer d'un équipement spécial constitué de pulvérisateurs thermiques ou de
thermonébulisateurs a froid qui permettent des pulvérisations spatiales de type UBV (Ultra
Bas Volume) permettant la génération d'un nuage de particules de taille inférieure a 50

microns. Il existe également des générateurs d’aérosols montés sur véhicule (fig n°41).
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Figure n°41: démoustication par pulvérisation de proximité

(http://www.notre-planete.info/actualites/images/divers/chikungunya.jpg )

- Le fénitrothion (Paluthion®, Fénitrothion 550®, Métathion®)

H.C g

C’est un insecticide de la classe des organophosphorés qui agit par contact en se fixant
sur le site estérasique de l'acétylcholinestérase a la place du substrat naturel qu’est
I'acétylcholine.

C’est une molécule peu persistante dans le sol et 'eau mais sa toxicité est élevée pour
les oiseaux et les invertébrés aquatiques. Par contre la toxicité aigué pour les mammiféres
reste faible (Marcoux E., 2006)

- La deltaméthrine (Butox®, K-othrine®)

Br NC..
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C’est un insecticide de la famille des pyréthrinoides. Elle agit au niveau des canaux
sodium des fibres nerveuses qu’elle bloque en position ouverte ce qui en fait un toxique

nerveux.
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Elle est peu persistante dans le sol et I'eau et s’adsorbe tres rapidement sur le sol. Elle
se caractérise par son large spectre d’activité sur les insectes nuisibles. Elle présente une
faible toxicité pour les oiseaux tandis qu'elle présente une toxicité aigué relativement
importante vis-a-vis des mammiféres.

b) Les produits de lutte larvicides

On utilise des larvicides pour traiter les gites larvaires que I'on ne peut ni assécher, ni
combler et sur lesquels toute autre mesure serait inopérante ou trop onéreuse. Les larvicides
agissent comme des poisons gastriques, que les larves doivent ingérer en prenant leur

nourriture, ou comme poisons de contact, ou encore par asphyxie.

- Le téméphos (Abate500®, Biothion®)

C’est un insecticide larvicide de la classe des organophosphorés. Il agit par contact en
se fixant sur le site estérasique de I'acétylcholinestérase a la place du substrat naturel qu’est
I'acétylcholine.

Elle présente une toxicité importante vis-a-vis des oiseaux et des invertébrés
aquatiques tandis qu’elle reste faible pour les mammiféres.

Les traitements par cette molécule sont limités, en principe, aux gites larvaires ne

pouvant étre détruits mécaniquement.

- Le DDT (Dichloro-Diphényl-Trichlorétane)

Cl CH Cl
CCl
C’est un insecticide organochloré qui a perdu une grande partie de son
efficacité par suite de I'apparition d’'une résistance chez certaines especes de moustiques dans

les années 1950. Par ailleurs, il est également apparu qu’'il s’Taccumule dans les tissus animaux
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et végétaux et pollue la chaine alimentaire. Ce produit n’est plus recommandé par 'OMS

pour la destruction des larves de moustiques.

- Le Bacillus thurigiensisvar. israelensis(Vectobac®)

Il s’agit d'une toxine extraite d’'une bactérie vivant naturellement dans les marais.
L’effet larvicide est obtenu apres ingestion par les organismes exposés d’un cristal composé
de 4 protoxines, résultant de la sporulation de la bactérie. Sous certaines conditions de pH et
de composition enzymatique dans le tube digestif des organismes exposés, les protoxines
inactives sont transformées en toxines actives qui vont se fixer sur des récepteurs spécifiques
situés sur des cellules en brosse de I'épithélium intestinal entrainant la lyse des cellules et la
mort de l'individu.

Cette protéine est inoffensive pour les humains et les animaux vertébrés. Les cristaux

se dégradent en quelques jours sous l'effet des rayons solaires et des micro-organismes.

2.3.1.2. Assainissement ou lutte mécanique

La lutte mécanique consiste en la recherche et la destruction des gites larvaires sur les
domaines public et privé (Duvant C., 2007). Il est indispensable de détruire ou traiter tous les
gites larvaires de la zone a désinfester car un seul gite oublié peut permettre I'entretien de la
transmission du virus. La destruction exhaustive des gites larvaires est compliquée par la
biologie dAedes albopictuslont les larves peuvent occuper des gites facilement repérables
(pneus, soucoupes...) mais aussi des gites moins accessibles comme les creux d’arbres en
particulier.

Ainsi, pour lutter contre la multiplication des moustiques, des comportements doivent
étre adoptés afin de limiter les eaux stagnantes qui sont les lieux de ponte:

- Recouvrir les flts et les citernes

- Vider une fois par semaine les soucoupes, vases ou seaux ou mieux les vider
et les retourner définitivement apres avoir brossé I'endroit ou se trouvait
'eau stagnante. En effet, les ceufs sont résistants a la dessiccation et
peuvent en effet se développer a la moindre source d’humidité méme

plusieurs semaines apres.
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- Vérifier le bon écoulement des gouttiéres en veillant & ne pas avoir de feuilles
ou branchages accumulés et qui pourraient provoquer la stagnation de I'eau
de pluie et les réparer si elles sont défectueuses

- Supprimer les détritus (pneus, boites de conserve, contenants plastiques
divers...) ou les mettre a I'abri de la pluie de maniére a éviter les eaux
stagnantes.

- De fagon générale, éliminer les eaux stagnantes comme les fonds de piscine
non traitées ou chlorer celles-ci, les conteneurs a eaux des cimetieres et
lorsque cette suppression n’est pas possible, appliquer des traitements
larvicides.

Toutes ces recommandations ont été consignées sur des prospectus et relayées par les

médias de maniére a toucher la plus grande partie de la population (fig n°42)

Le 15 septembre 2006, jai assist¢é a une formation dinformateurs-relais de la
population a la lutte anti-vectorielle. On conseille aux futurs formateurs de laisser la
population s’exprimer sur les craintes, les ressentis concernant la maladie. C’est seulement
aprés avoir écouté les gens que I'on peut ensuite faire passer le message. Les précautions
classiques de démoustication sont rappelées mais aussi complétées :

- Il est utile de déboiser autour de la maison parce que le moustique aime
'ombre et la chaleur.

- Il faut enlever les fruits mars ou peuvent venir pondre les moustiques.

- On ne trouve le moustique que jusqu’a 800 ou 1000 metres d’altitude.

- Si dans un bassin, il y a des poissons, il n’y aura pas de larves.
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Figure n°42 : flyers distribués dés octobre 2005 et disponible dans tous les lieux publics stratégiques : mairies,
écoles, aéroport

(http ://www.reunion.sante.gouv.fr/services/communication/flyers_eliminons.pdf)
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2.3.2.Prévention chez ’homme

2.3.2.1. Au gquotidien

Au niveau individuel, la prévention passe par la protection contre les moustiques et

leurs pigares éventuelles. Pour ce faire plusieurs solutions existent et se complétent.

a) La protection physique

Le port de vétements longs qui peuvent étre imprégneés d’insecticides (perméthrine en
spray par exemple car le moustique peut piquer a travers un tissu léger) et de chaussures
fermées constitue un excellent moyen de prévention aussi bien chez I'adulte que chez I'enfant
surtout entre le coucher et le lever du soleil et lors d’activités a I'extérieur. On privilégiera les
couleurs allant du blanc au pastel, les couleurs plus foncées qui emmagasinent la chaleur
attirant plus les moustiques que les teintes claires.

L'utilisation de moustiquaires qui peuvent eégalement étre imprégnées d’insecticides
est également fortement recommandée, la nuit étant un moment favorable a la pigQre par les

moustiques.

b) La protection chimique

- Les répulsifs a appliquer sur la peau

L'utilisation de répulsifs a appliquer sur la peau est recommandée, avec des
précautions a respecter, chez la femme enceinte et I'enfant de moins de 12 ans (Combemale
P., 2001).

Seuls les parties du corps exposées doivent étre enduites de répulsif.

Le choix de ces répulsifs est difficile car les étiquetages sont imprécis et peuvent
induire le consommateur en erreur. Les durées de protection annoncées sur les emballages
sont souvent beaucoup trop optimistes. Seules quelques molécules sont réellement efficaces

mais ne peuvent étre utilisées en général que chez l'adulte.
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v" Répulsifs a appliquer sur la peau chez I'ad(iste allant du plus efficace au
moins efficace selon les tests de QUE CHOISIR)

Quelque soit la composition, les répulsifs sont tous toxiques en cas d’ingestion et
doivent étre utilisés a bon escient. Les durées de protection qui sont évaluées ont été mesurées
en appliquant la dose efficace de produit et en réintroduisant le bras toutes les heures dans une
cage transparente de 45 cm sur 45 cm contenant une vingtaine de moustiques femelles, et

jusqu’a une perte significative d’efficacité.

* Le DEET : Diéthyltoluamide
C’est un répulsif tres efficace développé a l'origine pour 'armée américaine. L'insect
Ecran® qui existe sous plusieurs présentations en contient a hauteur de 50 %. Il est a réserver
aux adultes dans les zones touchées par le paludisme, le Chikungunya ou la dengue. Il n’est
pas vendu comme « spécial tropique » alors gu'’il convient mieux a ces zones que I’ « Insect

Ecran spécial tropiques® » (fig n°43).
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Figure n°43 : La gamme « insect Ecran »

(http://www.insectecran.com/ie_conseil_insect_ecran_page_accueil.html)

Il peut étre utilisé des I'adge de 10 ans et a une durée de protection de 6 heures alors
gu’elle est annoncée de 5 heures.
Attention le DEET fait fondre les plastiques (montres, bracelets, lunettes et tissus

synthétiques).
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* IR 3535 : aminopropionate
Cette molécule qui date des années 70 est moins toxique que le DEET. C’est le
composant du Cing sur Cinq® et du Pré-butix® (fig n°44). Sa concentration est de 25 %. Il
peut étre utilisé dés I'adge de 36 mois et a une durée de protection de 4 heures alors qu’elle est
annoncée a 8 et 10 heures. Les applications devront par conséquent étre plus fréquentes que

prévues.

(http://mwww.mon-pharmacien.com/images/produits/7119879-1.jpg et

http://www.acomactive.info/forme/formeft.htm )

* L'icaridine : KBR 3023
C’est une molécule toute récente pour laquelle on manque de recul et d’études pour la
juger. C’est le composant de I'lnsect Ecran spécial tropiques®. Elle peut étre utilisée des
I'age de 2 ans et a une durée de protection de 4 heures alors gu’elle est annoncée a 10 heures.
Ce produit anti-moustigue est considéré comme beaucoup moins efficace que I'lnsect Ecran®
classique. L'appellation « spécial tropique » induit en erreur et I'attention du pharmacien doit
étre retenue quant au conseil de ce produit qui est a éviter en zone d’épidémie de

Chikungunya.

* MGK 264 et326
Ces substances sont censées augmenter I'efficacité du DEET. Mais les tests effectués
au Canada ne le confirment pas. C’est un des composant de la creme Moustifluid®. Il peut
étre utilisé dés 36 mois car sa concentration en DEET n’excéde pas 20 % et a une durée de

protection de 3 heures 30 au lieu des 6 heures annoncées.

* Le DMP : diméthylphtalate
Il est irritant a forte concentration et I'inhaler peut provoquer toux et vertiges. C’est un
des composants de la lotion fabriquée par les laboratoires Venddme vendue en grande surface
et dont la concentration n’est pas précisée. Elle peut étre utilisée des 5 ans et a une durée

d'action de 3 heures.
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* Les essences naturelles ou extraits de plantes
Ces substances sont le géraniol ou la citronnelle qui ont un fort pouvoir allergéne en
provoquant notamment des irritations de la peau pour les personnes sensibles ou s’exposant
au soleil. Les répulsifs contenants ce genre de produits sont Volarome®, Manouka®,
Biostop® qui prétendent pouvoir étre utilisés dés la naissance mais dont I'efficacité reste

limitée et I'innocuité reste a prouver.

v' Répulsifs a appliquer sur la peau chez I'enfant

Aucun insectifuge ne doit étre appliqué chez le nourrisson de moins de 3 mois.
Chez I'enfant de 3 mois a 2 ans, Seul le Citriodiol & une concentration de 30 a 50 %
peut étre utilisé. Le répulsif en contenant est le Mosi-Guard natural®.
Chez l'enfant de 3 a 12 ans et chez les femmes enceintes, le choix est un peu plus
élargi. Les molécules qui peuvent étre utilisées sont :
- Le citriodiol ( Mosi-Guard Natural®),
- Le KBR 3023 a une concentration de 20 a 30 % (Insect Ecran Enfant®),
- LIR 3535 a une concentration de 20 a 35 % (Cinqg sur Cing®,
Moustifluid®, Pré-butix®).

A partir de 13 ans, tous les répulsifs peuvent étre utilisés.

Récemment, on a vu apparaitre des bracelets anti-insecte mais leur efficacité n'a pas

été prouvée et ce moyen de protection reste plus un gadget qu'un moyen réel et efficace.

- Les insecticides et répulsifs d’ambiance pour usage intérieur

v' Les diffuseurs électriques

Les diffuseurs électriques utilisant des pyréthrinoides comme insecticides sont
redoutables. Les moustiques présents dans la piéce meurent en moins de 3 minutes. Les
recharges en plaquette ou en liquide ont une efficacité équivalente. Ces diffuseurs sont
indispensables en zone infestée et a risque sanitaire mais ils restent agressifs pour les voies
respiratoires.

Le diffuseur électrique doit étre branché pendant une heure grand maximum chaque
soir, apres avoir fermé la fenétre ou descendu la moustiquaire et en évitant de rester dans la

piece. lls doivent impérativement étre débranchés avant le coucher.
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Exemple de diffuseurs électriques: Raid diffuseur électrique®, Catch diffuseur
électrique®, Cing sur Cing diffuseur électrique®, Baygon diffuseur électrique®, Pyrel

diffuseur électrique® (fig n°45).

DIFFUSEUR
DOUBLE USAGE

Figure n°45 : Exemple de diffuseur : Cing sur Cing, Raid, Catch

(http://www.twenga.fr/dir-Fournitures,Anti-nuisibles,Insectes)

v’ Les aérosols
Les aérosols sont également efficaces mais un peu plus lents. Les insectes leur
résisteraient de 4 a 6 minutes. Lors de l'utilisation d’'un aérosol, il faut vaporiser et sortir de la
piece pendant un moment car ils entrainent la présence d’une forte quantité de particules dans
I'air qui peut étre toxique pour les voies aériennes.

Exemple d’aérosols : Raid®, Bayer®, Pyrel® (fig n°46).

Figure n°46 : Exemple d’aérosol : Raid, Bayer
(http://www.twenga.fr/dir-Fournitures,Anti-nuisibles,Insectes et http://www.bayer-

jardin.com/bayer/cropscience/jardincms.nsf/id/020070030_Insvol_FR)

v’ Les plaquettes longues durées
Leur substance active est la citronnelle qui est considérée comme un répulsif
médiocre. Leur présence dans un rayon insecticide est anormale et induit le consommateur en

erreur car le risque de confusion avec un insecticide est total.
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- Les insecticides et répulsifs pour usage extérieur

v Les spirales anti-moustiques
C’est un dispositif tres performant pour une soirée sur une terrasse. Il élimine 100 %
des moustiques introduits dans la chambre d’'essai. Seules les spirales insecticides dont le
principe actif est la d-alléthrine ont prouvé leur efficacité. En ce qui concerne les spirales

répulsives, elles n’ont pas un grand intérét car leurs résultats sont tres mauvais.

v Les lampes électriques a UV
Le principe de ces lampes consiste a attirer les insectes grace a la lumiere UV et gu'ils
viennent s’y brdler. Mais leur efficacité n’est que de 25 % ce qui en fait un procédé

insuffisant.

v Autres répulsifs
Il existe d’autres type de répulsifs comme :
- Les bougies parfumées a la citronnelle,
- L’huile essentielle parfumée au géranium,
- Les appareils a ultrasons.

Mais il semble que ces derniers procédés se soient révélés completement inefficaces.
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3. SITUATION ACTUELLE

3.1. Période post-épidémique ou inter-épidémique a la

Réunion

La période post-pic épidémique est divisée en deux phases (fig n°47) :
- Fin de I'épidémie jusqu’en avril 2007

nrambre de oas

T R SR N R AR S A A I

semaines

Figure n°47: Nombre de cas de Chikungunya suspects ou confirmés par semaine a la Réunion par le dispositif de
recherche active des cas suspects entre’ @dmaine de 2006 et la*fSde 2007

http://www.invs.sante.fr/presse/2007/le_point_sur/chikungunya_reunion_200407/chikungunya_reunion_s15.pdf

-période d’inter-épidémie a partir du 19 avril 2007 (CIRE Réunion Mayotte, 2008)

Depuis le 19 avril 2007, I'lle de la Réunion est dite en phase inter-épidémique pour le
Chikungunya. La surveillance épidémiologique est basée désormais sur le signalement a la
CIRE RM (Cellule Inter Régionale d’Epidémiologie Réunion Mayotte) des cas confirmés par
les laboratoires. Tout signalement conduit de fagon systématique a un « médecin
prescripteur » qui prescrira des examens biologiques et une intervention du service de

Prophylaxie renforcée (SPR).
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Devant tout syndrome « dengue-like » (fievre d’apparition brutale supérieure a 38,5°
avec une association de un plusieurs symptémes non spécifiques suivants : douleurs musculo-
articulaires, manifestations hémorragiques, céphalées frontales, asthénie, signes digestifs,
douleurs rétro-orbitaires, €éruption maculo-papuleuse en l'absence de tout autre point
infectieux), il est demandé au médecin de prescrire systématiqguement deux analyses

biologiques en vue de confirmer biologiquement le diagnostic clinique :

- Premier prélevement : la sérologie (IgM et IgG) pour la Dengue et le
Chikungunya est demandée dans tous les cas.
Si le début des symptdmes date de moins de 5 jours, une RT-PCR pour la
Dengue et le Chikungunya sera également demandée.

- Deuxieme prélevement 15 jours plus tard : La sérologie (IgM et IgG) pour

la dengue et le Chikungunya est a nouveau demandée.

Les sérologies sont prises en charge par I'assurance maladie et les RT-PCR par
I’Agence Régionale d’Hospitalisation de la Réunion et Mayotte.
(http://www.invs.sante.fr/presse/2007/le_point_sukighgunya_ reunion_310807/chikungun
ya_reunion_310807.ppf

Le 12 octobre 2007, des définitions précises des cas de Chikungunya ont été validées

par le Comité des Maladies Infectieuses et Emergentes de la Réunion afin d’améliorer la
précision du systeme de surveillance et de ses données :

- Cas possible : Patient ayant un taux d’'lgM anti-Chikungunya limite ou
positif pour lequel il n’est pas possible de confirmer une date de début des
signes (DDS) récente (moins de 2 mois avant le prélevement sanguin) ou
une présentation clinique correspondant a un syndrome « Dengue-like »

- Cas probable : Patient ayant un taux d’IgM anti-Chikungunya limite ou
positif répondant a une définition du syndrome « Dengue-like » avec un
DDS récente (moins de 2 mois avant le prélevement)

- Cas certain: présence dun des critéres, virologique ou sérologique,
suivants :

* Isolement viral,

* Mise en évidence du génome viral par RT-PCR,
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e Séroconversion ou augmentation récente du titre des IgG anti-
Chikungunya> 4 fois sur 2 sérums prélevés a deux semaines

d'intervalle minimum.

Entre le 19 avril 2007 et le 18 avril 2008, 215 signalements correspondant a la mise en
evidence d’'un taux d’lgM Chikungunya positif ou limite ont été transmis a la Cellule de veille
Sanitaire de la DRASS. L’entretien avec le médecin prescripteur a permis d'écarter 83
signalements biologiques (rechute, diagnostic rétrospectif, bilan systématique, ...). Ainsi, 132
signalements ont été retenus pour donner lieu a des investigations épidémiologiques par le
service de LAV sur le terrain. Sur ces 132 signalements, 9 personnes n’ont pu étre
interrogées.

Les données issues de ces investigations (date de début des signes cliniques et nature
de ces signes) ont permis a la CIRE de classer ces signalements selon les définitions de cas
précédemment décrites. Ainsi sur 123 signalements enquétés, seuls 6 répondaient a la
définition de cas probables. Aucun cas ne correspondait a la définition de cas confirmé (fig
n°48).

19/04/07 au 18/04/08

Résultats de I'investigation des signalements d'lgh chikungunya N (%)
Hombre de signalements biclogiques enquétés 123 (93)
* signalements ne répondant pas aux définitions de cas 117
+ signalements réponcant aux définitions de cas B
- dont signalements répondant 4 la définiton de cas confirmés ]
- dont signalements répondant & la définition de cas probables &
Hombre total de signalements biologigues non enguétés 97
Total des signalements biologiques de chikungunya retenus pour investigation 132 (100)

Figure n°48: Résultats de I'investigation des signalements biologiques adressés a la CVS dans le cadre de la
surveillance du Chikungunya a la Réunion entre le 19 avril 2007 et le 18 avril 2008.

(http://lwww.invs.sante.fr/publications/2008/chikungunya_reunion_bilan/chikungunya_reunion_bilan.pdf)

Les 6 cas probables se repartissent tout au long de cette année d’étude (avril 2007-avril
2008) comme suit :

- 3 cas en 2007 (1 en aolt, 1 en octobre et 1 en novembre),
- 3 cas en 2008 (1 en janvier, 1 en février, 1 en avril).

Aucun de ces cas n’avait voyagé dans les 7 jours précédents la survenue des premiers
signes cliniques. Par ailleurs les enquétes réalisées par les agents de la LAV n’ont pas permis
d’identifier de formes graves de Chikungunya ou de formes ayant nécessité une
hospitalisation.

Aucune RT-PCR n’a été testée positive au cours de cette année d’inter-épidémie.
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3.2. Le Chikungunya dans le monde et en métropole

depuis 2005INVS, 2008)

Le Chikungunya est présent sur plusieurs continents car le moustique principalement
vecteur,Aedes albopictus, y est présent. En effet c’est ce dernier qui permet ou non la
diffusion du virus pouvant étre importé par un individu ayant voyagé en zone endémique
(Ledrans Met al., 2008)

3.2.1.En  métropole et dans les territoires francais
d’Amérique

En 2008, le moustique vectefiedes albopictusst implanté dans plusieurs zones du

territoire francais.

3.2.1.1. En métropole

Les départements concernés en métropole sont :

- Les Alpes Maritimes,
- La Haute Corse,

- La Corse du Sud,

- Le Var.

Actuellement, aucun cas autochtone de transmission vectorielle n'a été recensé a ce
jour mais des cas importés de la Réunion mais aussi d’autres régions du monde touchées elles
aussi par Chikungunya ont été dénombreés (fig n°49).

Le nombre de cas importés a connu un premier plateau d’avril 2005 a juillet 2005,
correspondant a I'épidémie aux Comores, au premier pic de I'épidémie a la Réunion et aux
vacances scolaires en métropole. De novembre 2005 & mars 2006, le nombre de cas importés
a augmenté. La croissance a été plus marquée a partir de fin décembre 2005, de facon corrélée
a la dynamique de I'épidémie a la Réunion. Aprés un pic au mois de mars 2006 (176 cas), le
nombre de cas importés a diminué pour arriver & partir du mois de juillet 2006 & un nombre de

cas mensuels proches de ceux observés au cours de la méme période en 2005.
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Figure n°49 : Cas de Chikungunya diagnostiqué en France métropolitaine et a la Réunion par date de diagnostic
sérologique du ler avril 2005 au 31 janvier 2007
(http://www.invs.sante.fr/presse/2007/le_point_sur/chikungunya_cas_importes 230307/chikungunya_cas_impor
tes_230307.pdf)

Le plus grand nombre de cas importés se situe dans les départements de Paris, du Val

de Marne, des Bouches du Rhéne, de la Gironde et du Rhéne (fig n°50).
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avril 2005 et le 31 janvier 2007

(http://www.invs.sante.fr/presse/2007/le_point_sur/chikungunya_cas_importes 230307/chikungunya_cas_impor
tes_230307.pdf)

Sur les 174 cas pour lesquels la provenance des voyageurs était précisée, 99 étaient
des personnes ayant voyagé récemment a la Réunion, 29 aux Comores, 14 a Mayotte, 8 a l'lle
Maurice, 7 a Madagascar, 7 au Sénégal, 5 en Inde, 2 aux Seychelles, 1 au Cameroun et 1 en

Républiqgue Dominicaine.
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Le risque étant réel la circulaire N°DGS/DUS/RI11/2008/138 du 17 avril 2008 fixe les
modalités de mise en ceuvre du plan anti-dissémination du Chikungunya et de la dengue en

métropole. Ainsi, différents niveaux ont été déterminés (DGS, 2008) :

> Niveau albopictus O :
- 1. absence #&edes albopictus
- 2 présence contrblée (observation d’introduction suivie de traitement puis
d’'une élimination ou d’'une non prolifération du moustique)

» Niveau albopictus 1 : Aedes albopictomlanté et actif

» Niveau albopictus 2 Aedes albopictusmplanté et actif et présence de cas humains
autochtones confirmés de transmission vectorielle de Chikungunya ou de dengue

» Niveau albopictus 3Aedes albopictusnplanté et actif et présence d’un foyer de cas
humains autochtones (définition de foyer : au moins deux cas groupés dans le temps et
I'espace)

» Niveau albopictus 4 Aedes albopictusmplanté et actif et présence de plusieurs
foyers de cas humains autochtones (foyers distincts sans liens épidémiologiques ni
géographiques entre eux)

» Niveau albopictus 5 : Aedes albopictomlanté et actif et épidémie :

- 1: reépartition diffuse de cas humains autochtones sans foyers
individualisés

- 2 : épidémie sur une zone élargie avec un taux d’'attaque élevé qui dépasse
les capacités de surveillance épidémiologique et entomologique mises en
place pour les niveaux antérieurs et nécessite une adaptation des modalités

de surveillance et d’action.
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3.2.1.2. Dans les territoires francais d’Amérique

Dans les Antilles (Martinique, Guadeloupe, Saint-Barthélemy, Saint-Martin) et en
Guyane, Aedes albopictusn’est pas implanté et aucun cas autochtone de transmission
vectorielle de Chikungunya n’a été signalé jusqu’a ce jour. En revanche, dans ces
départements, la Dengue qui sévit sur un mode endémo-épidémique est transiesepar

aegypti, autre vecteur possible du CHIKV.

Compte tenu de la présenceAddeset du risque de dissémination, le risque de
déclenchement d'une épidémie de Chikungunya a partir des cas importés dans les
départements francais d’Amérique et en métropole, est réel.

Pour limiter ce risque, le ministére de la Santé a élaboré, dés 2006, un plan national
anti-dissémination du Chikungunya et de la Dengue en métropole. Aux Antilles-Guyane, un
Programme de surveillance, d’alerte et de gestion spécifique « Chikungunya » (Psage Chik) a
été mis en place des février 2006 par les Directions de la Santé et du Développement Social
de Martinique, Guadeloupe et de Guyane avec l'appui de la CIRE Antilles Guyane et des
services de démoustication de Martinique et de Guadeloupe. Ces plans ont été consolidés par
la mise en place de la déclaration obligatoire (DO) de la maladie dans les départements
francais d’Amérique et en métropole, et ce des juillet 2006. Paradoxalement, le Chikungunya
n’est toujours pas une maladie a DO a la Réunion.

Par ailleurs, des mesures de surveillance et de contrbles renforcés ont été mises en
place localement par les départements concernés.

Les stratégies proposées dans le Psage Chik sont basées sur les connaissances acquises
sur le virus et son vecteur. La période de virémie, durant laquelle un moustides aegypti
pourrait étre contaminé en piquant une personne infectée de retour de I'Océan Indien est
estimée a 5 jours en moyenne et peut s’étendre jusqu’a 12 jours parfois.

Lorsqu’'un moustique du genedess’infecte en piquant une personne en phase de
virémie, il y a multiplication du virus dans le moustique. On parle alors de cycle extrinséque
qui dure environ 10 jours. Le moustique devient alors capable de contaminer d’autres
personnes lors de la prise de son repas sanguin, et cela jusqu’a la fin de sa vie qui peut durer
jusqu’a 2 mois. Ces autres personnes pourront déclarer la maladie apres 5 a 7 jours
d’incubation (fig n°51).
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Figure n°51 : délai de survenue d'un cas secondaire suite a I'arrivée aux Antilles-Guyane d’un voyageur en
phase d’incubation de la maladie.

(http://www.invs.sante.fr/surveillance/chikungunya/prog_action_anti_chik.pdf)

Les premiers cas de contamination secondaire pourraient alors apparaitre 20 a 30 jours
aprés la date de début de la maladie chez un cas importé et constituer les premiers maillons
d’'une chaine de transmission autochtone pouvant s’amplifier jusqu’a la survenue éventuelle
d’'une épidémie dont I'ampleur pourrait étre majeure du fait de 'absence totale d'immunité de
la population.

Ainsi, on considére qu'une personne ayant séjourné dans I'Océan Indien est
potentiellement contaminée et donc potentiellement contaminante car une personne infectée

par le virus ne présente pas obligatoirement les symptomes de la maladie.

3.2.2.Dans le monde

Les années 2005 et 2006 ont été marquées par une circulation particulierement intense
du CHIKV, non seulement a la Réunion et a Mayotte mais aussi dans d’autres iles de 'Océan
Indien : les Comores, Madagascar, ile Maurice et Seychelles.

En Inde, plus d’'1,4 millions de cas ont été dénombrés en 2006.

Le Pakistan, le Sri Lanka, la Malaisie et les Maldives ont aussi été touchés par la
maladie.

En 2007, une épidémie importante a touché le Gabon provoquant plus de 20000 cas.

Jusqu’en juillet 2007, la zone de circulation connue du virus ne concernait que les

pays soumis a un climat tropical.
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Depuis le début 2008, une recrudescence de cas de Chikungunya est décrite dans un

certain nombre de pays d’Asie du sud-est, notamment en Indonésie, en Malaisie, en Inde au
Sri Lanka et a Singapour (fig n°52).
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Figure n°52 : cas de Chikungunya dans I'Océan Indien

(http://www.invs.sante.fr/publications/2008/colloque_chik_dec_2007/40_quatresous_ledrans.pdf)

On étudiera 2 régions particuliéres qui ont été touchées par le Chikungunya : Mayotte
et I'ltalie.

3.2.2.1. Le Chikungunya a Mayotte

L’épidémie de Chikungunya a débuté a Mayotte en janvier 2006 et a atteint son pic au
cours de la semaine du 13 au 18 mars 2006. On a dénombré 7290 cas suspects. Mais ce
chiffre ne refléte toutefois pas I'ampleur de I'épidémie car de nombreux patients n’ont pas eu
recours aux services meédicaux qui ont établit les déclarations. Une enquéte menée fin 2006

par 'INVS a montré que 37% de la population de Mayotte déclaraient avoir présenté des
symptomes semblables a ceux provoqués par le Chikungunya.
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Aprés avoir enquété aupres de habitants de Mayotte, on a pu mettre en évidence des
comportements vis-a-vis du Chikungunya assez particuliers et caractéristiques des régions en
retard dans leur développement. En effet les personnes touchées n’ont que peu recours aux
services medicaux en raison d’'une densité médicale faible, d’'un recours aux soins modernes
non systématiques, et d’une immunité d’'une partie de la population du fait de sa proximité
avec I'Afrique de I'Est.

Actuellement, on considére que Mayotte est en période d’inter épidémie comme la

Réunion.

3.2.2.2. Le Chikungunya en Italie

Une épidémie de Chikungunya a sévit entre juillet et septembre 2007 en ltalie, dans la
province de Ravenne, région Emilie Romagne ; 205 cas ont été confirmés pour leur grande
majorité dans deux communes voisines. Le cas index suspecté est une personne revenant
d’Inde, de Kerala plus précisément.

Cet épisode en lItalie atteste de la réalité du risque de transmission vectorielle du virus
Chikungunya dans certaines zones d’Europe du Sud. La région ou a sévi I'épidémie possede
des caractéristiques climatiques assez proches de celles des départements frédveges ou
albopictusest implanté ou suspecté de I'étre (Alpes Maritimes, Haute-Corse, Corse-du-Sud,
Var). Cependant, il existe dans ces régions un climat ne permettant pas le développement de
I'insecte vecteur tout au long de I'année et constituant donc une pause obligatoire de la
diffusion du virus pendant la période hivernale de fin novembre a début mai.

Il est toutefois important d’appliquer des mesures visant a prévenir le risque de
dissémination dans ces départements et d’informer les voyageurs se rendant en zone
endémique de prendre des mesures de protection vis-a-vis des piqdres de moustiques durant
leur séjour mais également pendant une dizaine de jours suivant le retour dans ces
départements potentiellement infestables. On leur conseillera également de consulter

rapidement en cas de survenue de fievre dans les 12 jours suivant leur retour.
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3.3. Questions posées et avenir

3.3.1.Peut-on espérer un vaccin a court ou moyen terme ?

3.3.1.1. Historique et premiers essais

De 1954 a 1972, des recherches ont été effectuées par 'armée ameéricaine sur un
vaccin anti-Chikungunya, mais la mise en évidence d’effets indésirables graves et d’'une durée
de protection insuffisante conférés par ce produit l'ont fait rayer des listes vaccinales
possibles.

C'est a partir de 1980 que I'US Army Medical Research Institute of Infectious
Diseases (USAMRIID) tente de développer un vaccin anti-Chikungunya. C’est un vaccin
vivant basé sur une souche atténuée. Dés les premiers essais cliniques, la tolérance semble
acceptable. Le vaccin est trés fortement immunogéne, il existe une forte probabilité de
protections croisées entre les souches, la protection semble rapide et la production est facile et
a un faible colt. Mais malgré tout il existe un risque de réversion et de dissémination ainsi

gu’une stabilité galénique qui reste a améliorer (Levitt N. et al., 1986).

3.3.1.2. Un vaccin candidat depuis 2000

En 2000, une équipe de la faculté de médecine de l'université de Maryland, a conduit
une étude de phase Il sur un vaccin anti-Chikungunya dans le cadre de recherches sur le
bioterrorisme. Des tests ont été effectués sur 73 adultes volontaires sains dont 59 vaccinés
avec un vaccin a virus vivant atténué. La tolérance a été satisfaisante et les résultats
prometteurs : 85% des sujets vaccinés présentaient des anticorps anti-Chikungunya
neutralisants 1 an aprés la vaccination.

Toutefois il entraina des arthralgies dans un nombre non négligeable de cas.

Le dernier essai en date, mené en 2003 par 'USAMRIID, a noté un taux de

séroconversion en anticorps neutralisants tres satisfaisant et durable. Cet essai a été mené dans

un but de protection éventuelle de troupes amenées a se déplacer en zone endémique de
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CHIK. Il est fabriqué a partir d’'une souche thailandaise et entrainerait malgré tout une
immunité chez les individus en contact avec une souche réunionnaise et ce a partir de 75 jours
aprés la vaccination. Ces essais vaccinaux americains ont été interrompus sans explication
officielle. L’Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale (INSERM) étudie
actuellement la possibilité de continuer les recherches sur ce vaccin américain.

Il nexiste donc pas a I'heure actuelle de vaccin anti-Chikungunya disponible ayant une
autorisation de mise sur le marché dans quelque pays que ce soit, et I'utilisation d’'un vaccin
expérimental ne peut pas constituer un élément de réponse a court ou moyen terme pour

contréler une épidémie de Chikungunya.

3.3.2.0Quel est le réle du pharmacien ?

3.3.2.1. Dans les zones d’endémie

3.3.2.1.1. De fagon permanente

Le pharmacien a un réle de conseiller et ce tout au long de I'année. Il le tiendra lors
de la délivrance d'un produit répulsif ou d'une ordonnance pour un patient atteint du
Chikungunya. Dans chacun des cas, il est important de se protéger des piqires méme et
surtout pour les personnes déja atteintes afin d’éviter la dissémination du virus.

La vente de produits répulsifs devra étre accompagnée de conseils concernant
I'application de ceux-ci :

- Application uniquement sur les parties découvertes du corps, pour
diminuer le passage systémique et augmenter I'efficacité du produit.

- Le nombre d’application ne doit pas dépasser 3 par jour.

- La durée de protection varie de 4 a 8 heures et dépend de la concentration
du produit et des conditions d’application (températures, bains, crémes
solaires...).

- Ces produits sont a employer avec précaution, car ils sont toxiques par
ingestion, irritants pour les muqueuses (ceil) et doivent respecter un mode

d’emploi précis chez I'enfant et la femme enceinte.
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Par ailleurs, le pharmacien pourra également donner les recommandations pour limiter

le développement du vecteur dans I'environnement.

3.3.2.1.2. En situation de crise

On a constaté que le systeme existant des pharmacies de garde a été dépassé au
moment du pic épidémique en 2006. En effet, durant la crise, ce dispositif n'a pas été
suffisant pour assurer la fluidité de dispensation des médicaments avec des difficultés la nuit
et les week-ends notamment.

Le Plan Santé Chikungunya (PSC) prévoit une montée en charge de la permanence des
pharmaciens d’officine en paralléle de celle des médecins libéraux.

Il prévoit :

- L’intégration d'un pharmacien d’officine dans chacune des Maisons
Médicales de Garde (MMG), adossées aux services d’urgence qui prennent
le nom de Maison de Garde Santé (MGS).

- Un stock de produits pharmaceutigues dont la liste sera établie par
I'Intersyndicale sera positionné au sein de MGS. Le role du pharmacien au
sein des MGS sera de participer a la prise en charge multidisciplinaire des
patients accueillis sur les plages horaires déterminées.

- Pour les secteurs non pourvus de MGS, les pharmaciens de garde

assureront la permanence des gardes pendant toute la nuit.

Ce projet d’intégration a la MGS présente I'avantage du travail en équipe et de la
sécurisation du local, plus facile pour la police et la gendarmerie que des pharmacies isolées.
(Peton Klein D. et al., 2006)

3.3.2.2. En métropole

En France métropolitaine, le Chikungunya est une maladie a déclaration obligatoire.
Ainsi en cas de doute pour le pharmacien devant un tableau clinique et des données incluant
la personne dans les personnes a risque (ex: personne au retour de voyage dans I'Océan

Indien) pouvant faire penser a un cas de Chikungunya, il est conseillé au pharmacien
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d’envoyer ce patient consulter un médecin et d'avertir éventuellement ce dernier par
téléphone.

3.3.2.2.1. Dans les départements avec implantation avérée
du moustique vecteur

Dans les départements oAddes albopictusst présent, le pharmacien doit fournir les
conseils de base :

Eviter 'implantation du moustique, en éliminant les gites larvaires (mesure
de lutte communautaire) (fig n°53).

S.vcz’ggacﬁ

AV ec

M T (Le?ues

Chaque femelte
de "moustique tigre"
pend environ 200 awfs.
Au contact de 1'e3u,

ils donnent des larves.
Crest 1a qu'il faut agir.

0800 740 606 _ i
e - ALPES M ARITIRES e—
www.albopictus.eid-med.org @ ARG

Figure n°53 : Campagne du conseil général des Alpes-Maritimes pour éviter le développement du moustique

(http://www.pharmaciensantepublique-

environnement.com/Pharmaciens_de_Sante_Publique_content_id_2.html)

Conseiller des mesures de protection contre les piglres de moustiques

(mesures individuelles), en prévention et chez les personnes malades
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3.3.2.2.2. Dans les départements sans implantation avérée

du moustique vecteur

Il faudra penser au Chikungunya en cas de symptdomes au retour d’un voyage a risque

et dans les régions ou des moustiques du genre Aedes sont implantés.

3.3.2.2.3. Conseil aux voyageurs qui vont en zone

endémique

Des plaquettes destinées aux voyageurs ont été éditée et reprennent tous les conseils

pouvant étre donnés dans les situations précédentes.

3.3.3.0Quelle est I'évolution a prévoir concernant la diffusion

du virus et I'avenir de la maladie a la Réunion ?

La période d’inter-épidémie commencée en avril 2007 permet d’envisager I'évolution
de cette maladie mais sans pouvoir I'affirmer avec certitude.

L’absence de cas confirmés biologiquement, la tres faible proportion de cas probables
et 'absence de cas secondaire dans I'entourage des cas signalés entre avril 2007 et avril 2008
ne sont pas en faveur de la poursuite d’'une circulation du virus Chikungunya sur I'lle de la
Réunion ; néanmoins ces données ne permettent pas d’écarter une transmission sporadique a
faible niveau.

Le taux de reproduction fRavait été calculé pendant I'épidémie de 2005-2006. C’est
le nombre moyen de nouveaux cas générés par une personne infectée dans une population
sensible. Il était alors de 3,5 indiquant qu’on ne pouvait pas exclure une reprise épidémique a
la Réunion si le virus continuait & circuler alors que plus de 60% de la population était
immunologiquement naive. Il est vraisemblable que le taux de séroprévalence soit plus élevé
dans les zones ou les personnes ont été le plus exposees en 2005 et 2006 qu’en population
générale (38%) expliquant I'absence de reprise épidémique pendant I'été austral en 2007 et en
2008, la politiqgue active de lutte anti-vectorielle collective et individuelle ayant bien

fonctionné également.
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Il faut noter que la proportion des cas probables de Chikungunya par rapport au
nombre de signalement biologique présentant des IgM est tres faible traduisant une trés
grande sensibilité du dispositif de surveillance. La surveillance biologique du Chikungunya
mise en ceuvre a la Réunion depuis le 19 avril 2007 apparait comme le moyen de surveillance
épidémiologique le plus adapté a une situation inter épidémique. Ainsi le signalement
biologique précoce des cas et I'investigation épidémiologique qui en découle permettent de
localiser précisément les cas et d'appliquer des mesures de lutte anti-vectorielle ciblées.
L’objectif de cette surveillance biologique est de détecter le plus précocement possible des cas
groupés afin de prévenir une éventuelle reprise épidémique. Mais cette surveillance ne peut
étre réalisée sans la participation active des laboratoires réunionnais et métropolitains aux
signalements des cas. Par ailleurs I'ensemble des médecins est sensibilisé aux bonnes
pratiques de prescription de RT-PCR Chikungunya et de sérologie devant tout patient
présentant un syndrome « Dengue-like ».En amont, le pharmacien joue un réle extrémement
important tant dans l'orientation vers le médecin, que dans I'éducation sanitaire de la
population et dans le conseil concernant les produits de lutte anti-vectorielle. Enfin, la
participation active de la population réunionnaise reste indispensable tant concernant le

signalement de cas mais aussi la conduite a tenir pour éviter la prolifération du moustique.
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CONCLUSION

Le Chikungunya n’est pas une maladie nouvelle. Le virus a été isolé en 1952-1953
lors d’une épidémie de fievre qui sévissait sur le plateau de Makondé en Tanzanie.

L'1le de la Réunion a di faire face a une épidémie de Chikungunya entre mars 2005 et
fin décembre 2006. Celle-ci a surpris par son ampleur et par I'apparition de formes graves non
encore décrites dans la littérature telles que les formes neurologiques, les défaillances cardio-
respiratoires, les hépatites aigués sévéres ou les formes bulleuses. Des le début de cette
épidémie, s’est présenté a moi 'opportunité d’aller observer la gestion de I'épidémie sur le
terrain dans un but d’information des professionnels de santé de métropole susceptibles d’étre
confrontés & un voyageur en partance ou de retour de I'lle Bourbon.

Cette situation exceptionnelle nous a permis d’observer et d’étudier la mise en ceuvre
de la gestion de I'épidémie qui a nécessité des mesures de prévention, d’éducation, de prise en
charge thérapeutique et psychologique des patients. Jamais une épidémie de cette ampleur
n'avait été décrite a la Réunion et jamais le Chikungunya n’avait connu une épidémie aussi
lourde de conséquences dans le reste du monde.

Cette épidémie survenue certes dans une région tropicale mais aux infrastructures et a
I'organisation développées a permis de relancer la recherche sur le virus du Chikungunya tant
fondamentale (structure du virus, développement des traitements, d’'un vaccin) que clinique
(protocoles de recherches permettant d’étudier les formes cliniques graves et de mieux
connaitre I'infection chez I'enfant).

Enfin la Réunion est une ile splendide aux milles richesses qui a souffert d’'une telle
situation aux conséquences économiques lourdes, et non encore compensées a I'’heure

actuelle.
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ANNEXE 1

PREVENTION DU CHIKUNGUNYA
LES 10 POINTS CLEFS A VERIFIER

0 ELIMINEZ TOUS LES DECHETS OU OBJETS ACCUMULANT L'EAL

« Elminiz fous les pelits détritus ou dachels et encombrants aulour de
la maision

r Ramasses tous las dachels verls susceptibles de retenir
I'eau  feullles da palmistes, noix de cocas,

= Mattez & |'abel de la plule les objels pouvant contenir de l'eau

O CLMINEZ LES PNEUMATIGUES USES

= ERmingz las vitux pneus ou remplissez-les de teme

9 SUPPRIMEZ LES DESSOUS DE POTS ET LES PLANTES EN EAL

# Changez 2 fois par semalme 'esu des vases & Mleurs en prenant soin da
mattover les figes et les parois du pot pour sfiminer les ceuls do mousique

= Changez Feau des coupelles 2 fois par semaine en prenant saif de bien
nettoyvar le rebord ou supprimez 6s définitivermvent |

ﬂ SUPPRIMEZ LES PLANTES ACCUMULANT LES EAUX DE PLUIE

# Eliminez les plantas 4 feuilies engainanies susceptibdes d'scoumuler
les eaux de pluie ou d'amosage

= Coupez les liges de bambous en biais jusgu'au niveay d'un noeud

'ﬂ VERIFIEZ VOS5 GOUTTIERES
Certainas gouttigres n'évacuent plus =% saux de pluke et constiluent
des gites larvaires

= Ambnagez une penie suffisanie pour assurer un bon acoulamenl

= pu Hen réalissz un trou de vidange aux points bas de la goutbéng

Directicn Réglonale des Aftaires Sanitalres ol Sociales
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'@ RESEAL PLUVIAL ET FOSSES SEPTIQUES

r Verhez ke bon eoodlement des regards et caniveaun o eaux. pluviales
o Assure? vous da latanchéabé des fosses sepliques

T Supprmez lous les rejets superficlels d'eaux usées ( fosse septiquas,
dégraisseurs) et les évacuer dans le sol (puits dinfiltraton)

@ TRAITEZ LES BASSINS ET PISCINES HORS D'USAGE
# Traitez la piscing ou e bassin & I'aide d'un galet de chiord

* Evacuez Neau qui s'accumule sur |3 bache qui recouvrs fa piscing

m PROTEGEE LES RESERVES EN EAL

# Couvrez las résarvoirs d'aad et les clames avec un voile moustiguain
oL uh sirpla tesu, Pour uwne protection maximale, metes un couvarcle

etanche

0 LIMITEZ LES GITES DE REPDS DES MOUSTIOUES
« Débroussaillez les herbes hawtes et sliminaz-les

+ Elaguaz les arbres st diminez branchagas el feulliages

@ E£vitez LA PROLIFERATION DES MOUSTIQUES DANS LES
CIMETIERES

« Préférez les plantes en terme  of las fleurs arlificallas

* Ramplacez esu des vases & fleurs par du sable, ou changez 'eau
fods par samams

Sectour DRASS

Saint-Danis [ Saint-Benoil : 0262 50 76 35
Saint-Paul : 0262 22 60 58
Saint-Pierrea : 0262 96 B0 80

Birection Regionale des Affaires Sanitames @ SOtk
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ANNEXE 2

identifiant: |__|_ 1 ||| L 11| L1 JLL]
Corvrmirn Code ok Fa, Il
Enquéte de

seropreévalence QUESTIONNAIRE
Chikungunya

ERguitenr ;s N fiveeirererarioriciariosmsrisssmsianisasisnssssnnssmisseessesss TSRO § ||

Date de Venguite < [_|_ || | |2 [0 06|

Identifiant: L 1 | | L & | 0 L L | 1001

A T im Bt Fa Mam

S"agit- il de la personne index 7 Ou | |1 Mon | |2
Auio-piquage réalisé ce jour T Ouil | [ Mon [ (2
S*agit-il d*un enfant de moins de 15 ans ? 0w | Non |2

Personne de la famille répondant & sa place s questionnaire 7.

Personne de b famille ayant réalisé ba pigire 2.
au talon {enfant de moins de 5 ans)

- an doigl (enfant de 5 ans et plus) | |

Date de Ia pigiire =i réalisée en differé : | | ||| |1 2 |0 | 0] 6

(hertiomriivg digadle fdmaniience Flage £ HLETA AT
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ledmmbifiant < ) L L L0

Commume  Coswiiet Fa e
A Parlons du chikungunya B
- Al - Avezr-vous eu be chikungunva 7 Oui| |1 Mon| _|0 Nesaitpas| |2

- 8l mon, o o A giesivenr AT peds an wrodile ©

=Sioui, & quelledate? |_| || [ |

Mois  Année
-A2 = Clest un médecin qui vous a dit goe o’ était le chikungunyva T
i | [ 1 MNom| |0 Ne sait pas |2
< AS < Vous aver fait une analyse de sang pour vérifier gue e"était le chikungunya ?
Cui| [1 MNon|_|0 Mesaitpas| |2
- 8l mon, sarver & A et A8
-Sieui,aquelledate? | | || | | |
Mois  Annde

- A4 - Quel a été e résultat ? Positif | |] MNégatif | |0 Douteux | |2 Me sait pas |_ |3
- A5 - S0 résultat négatif on douteus, pensez vous quand méme avoir eu le

chikungunya Owi | |1 Non|_|0 Mesutpas| |2
=Ab = Chez vous quels ont ét¢ les signes de la maladie ? e coeber dor rjoosen!

- Aucun ||

-Figvee| | Durée:| | | Tempérmture maximum:| ||| [ Nesaitpas| |2

« Douleurs articulaives 7| | = Si oul, ¢sl-ce au niveau de :

Cou|_| Epaules| | Haut du dos || Coudes ||

Poignets || Mains | |  Hanches| | Bas du dos |_|

Genoux || Chevilles || Pieds| |

Autres points || Sioul, 2squels o

- Doudeurs dans les muscles | | -Maux detéie | | - Démangeaisons |_|

- Boutons ou plaques rouges || - Coligues (diarrhée) | - Vomissements ||

- Fatigue || - Dépression | = AULres SIENes {PreCISEE. o v veriverimnrnvemieranes
resimnaire empuele sérapreTERCe o LTI
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Identifiant: | | | L) L1 1 & 1L ||
CarTne

e W F& (L]

-AT - Pendamt combien de jours vous avez été malade 7 |

-AR - Vous aver oo un arrél maladie 7 Oui |1 Noaf |0

Ne saitpas| |2 Ne travaille pas | |3

- i gui, combien de jours 7 | | |

-A% - Avnjourd’hui, vous aver encore des signes de la maladie ?
Oui| |1 Won__0 Mesalipas| |2
- 8i mon, psses o A7 gresiion AN

- Si owi, lesquels T @i cocder Ao sl e

Doulewrs articulaires |__| Doulewrs musculaires | | Fatigue |
Dépression || Troubles du sommeil | | Troubles digestifs | |
Chute des cheveus || Problémes de peau || Autre ||

-A10 - Aver-vous eu des « rechutes » (des signes gqui sont revenus alors qu'ils avaient
disparu T) Oui|_[1 Mon| [0 Nesaitpas| |2
- 8i mon, scier o A grestion A48

- 5i oni, guels som les signes qui sont revenus AR ool A sgpossey abvrder

Doeuleurs articulaires || Doulewrs musculaires | | Fatigue |
Dépression Troubles du sommeil |_|  Troubles digestifs |__|
Chute des cheveux |_| Problémes de peau || Autre ||
PRECISET. ooeiiaanins

= 8 oui, combien de « rechutes » 7| | |

-All - Des personnes habitant avee vous, ont-elles en le chikungunya ?
Oui|_ |1 Non| |0 Nesaitpas| [2
= 5i oui, combien? | | |
- Cornbien d'entre clles ont fait une prise de sang ? | | | Ne sait pas|_ |
- Combien ont #1¢ confinmées positives par la prise desang 7 | [ | Nesailpas|__|

DRETHRERTRE CRGUETT SerTerERS e Fage T SRR
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identifiant ||| J L0 1 [ | L L L0 1]

CePaTasve Cata Bk L] Mar

- AT persemee & e f SAIKERPIRIG, SOR PESNr di s €

B Quelgques qnesm.sur le traitement de la maladie |
Bl - Vous aver-va quelqu’un pour vous soigner ?
Oui| |1 Nen| 0 Nesaitpas| |2
= Bd mom e A7 grestion 87
- 8§ Owi ¢ Qui vons avezva 7T Médecin| |1 Guérisseur |2 Autre | |
B2 - Yous aver pris des médicaments ou des zerbages 7
Ouwi| /1 Mon| |0 We sait pas|__[2
-8i mon prrever o fr geesiren B3
= Si oni, ¢"dlail iy cpoter der o/
= Des médicaments prescrits par be médecin |__| |
= Des médicaments que vous avies chez vous |2
- Des médicaments que vous a donneés une autre personne malade | |4
-Des medicaments que vous avez acheids sans voir le médecin | |8
= Des zerbages |__ | 16
-Dhves midadicament, lesquels 7 @ B Malad. oo e i s e ea e e e s s
=Ihes zerbages, [E50Uels 7. e s
-B3 - Vous aver été hospitalisé(e) 4 couse du chikungunya 7
Oui| |1 Non| |0 Mesaitpas| [2
-5i oni, combicn de jours ||| et dans quel service © e
C  Parlons de votre santé en général
-C1 - Vous aver une maladie chronigue T (dizbéte, insuffisance rénzle, tension forte.,.)
Cui|_|I Non|_ 0 Nesatpas| [2
- Si mom, s g A greviion €3
« 8i oud, laguelle 7 : Diabéte | | Insuffisance rénale | | Cholestérol |
Hyperlension artérielle | | Maladie du coeur | | Problémes articulaires ||
Asthme || Awtre(s) || La(les)quelleds) ...
Eheriicmaie evighiveie sebtiprelisdonce Fage & A R
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identifiand : || QL 0 [ & 0 L L | & || 11

22 = Wous prener des médicaments régulidérement 7
Oui|_JI MNon|_J0 Mesaitpas| |2
-5i oui, lesquels T premendie da fewilie prevee & ot el avee Se mmera & SRemiiians),
-5i non, aver-vous récemment suivi un traitement médical durant un mois ou plus 7
Oui| I Non| [0 MNesaitpas| |2

00 O DR v s s Ao 0 A B Y 6 N RN Y A

-3 - Etes vous fumeur(euse)? ve e poser any o ok L85 ans
Cui| |1 WNon__D

-5i owi, combien de cigarettes en moyenne par jour 7| ||

U4 = Quel est votre poids ? L[| kg -Quelleestvotretaille?| | | | om

U5 - Habituellement pratiquez vous un sport ou une activité physigue ?
Oui| |1 Nonl_jo
= Binon, srser & s e B
- 5ioul, lequel ou laquelle T .o.ve v s s s s
Combien de fois ?

Tous les jours | |1  Toules les semaines | 2 Tous les mois 3

= S RSSO & N S AR
U6 = Vous avez arvété le sport ou Pactivité physigue & cause do chikungunya

{les douleurs, la fatigue...) Oui |1 MNon|__j0
- & oui, pendant combien de temps 7 (préciser jours, semaines, Moish.. ..o

= A PRI A R e e R e g et
U7 - Vous avez arriété le sport on I'activité physique pendant I'épidémic ?

Oui| _[I Non|_j0
- Si oui, ¢'est parce que vous risquicz de vous faire piguer Oui |1 Non| 0
= i oui, pendant combicn de temps ? (préciser jours, SemMaines, Mosh.....oooee.,

[T ERGRETE TNl Pape § Fok el e e
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bdentifiant: || [ J 1| LLL L1111

Comrmm Gauke L bart

D Connaissances sur la maladie et le moustique oo oo peaser geen = ot A5 o |
|

-1 - En général guels sont les signes de la maladie du chikungunya ?

vt dcetherevher o S ertverle sy S A Spppier der s

Fidvre |__| Fatigue | _|

Douleurs aux articulations | Diépression | |

Douleurs dans les muscles | | Melamee de téte ||

Boulans ou plagques sur la peau | Perte de cheveux ||
Saignements des gencives || arrhées, vomissements | |

Autres signes, précisez : |
Me sait pas ||

D2 - Owndit que le chikungunya est un virus qui se transmet par les moustigues
- Vous @bes iy s Tout a fait d’accord | (1 Plutit d"aceord | |2
Plutdt pas d aceord | |3 Fas daccord dutowt | |4 Sams opinion | |5
<03 - Sice n'est pas le movstigue, d apris vous, guelle est s eause de la
maladie ?.........
4 = Dapris vous, il ¥ a d'auire(s) causes(s) en plus du moustique 7
Ouif j1 MNonm| 0 Nesaitpas| |2

i I D S I O o i e S B e e e s
D5 - Est-ce que, d'apris vous, tpus les moustiques peuvent transmetire le

chikungunya ¥ Cui |l Mon|_ |0 Mesaitpas| |2

= & mom, quel est le nom du mousique 7, ... s e

-6 - Est ce que, d’aprés vouns, le moustique transmet le virus i "homme 7
Ouil |l MNon| 0 Nesaitpas| |2
-7 - Est ce que, d'aprés vous, I"homme transmet le virus au mouostigue 7
Oui|_ 1 Mom| W Nesatpas| [2
- 5i oud, d'aprés vous, ¢'estd guel moment ¥ (lister, plusieurs réponses possibles)
Avant la maladie | |1 Pendant la fidvre | |2
Pendant toute la maladic |__ |4 Aprés lamaladic | |8 MNesait pas| [0

hernbnmatve swgudie sérgprevalence Paee & PR ey
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Identifiant : || ] o o e
(= R, L ] L] Rakerv]

-8 - Est-¢ce qu'on peul attraper le chikungunya par simple contact avec une
personne malade ? Owi | [T Nom| [0 Mesaitpas| |2
- Si oui 1 souhaiter vous préCISEr COMMENT T, e
Me souhaite pas préciser |_|
% - Saver vous depuis quand il v 2 une épidémie de chikungunya  la Réunion 7
Oui|_ 1 Wom|_ |0 TMe saitpas|__|2
- 8i owi, depuis quand : mois | | | année | | |
000 - IFaprés vous combien de personnes ont en le chikungunya i la Réunion 7

-1 - IVapris vous combien de personnes sont décédées du chikungunya 4 la

D12 - IVaprés vous, comment diminuer la présence de moustiques chez soi 7
A reedeweber @ SRRoR R Sy ffer By SHERerer SEx reEioerery

- Supprimer les sous-pots ||

- Couvrir les citernes et les réserves d eau ||

- Vider réguliérernent les récipients (soucoupes, vases, seanx... ) |_ |

= Vider les piscines désaffectées, les hassins |

= Vérifier le bon écoulement des goutticres ||

= Metire du sable dans les creux, les récipients, pour éviter I'eau qui dort ||

- Mettoyer réguliérement le jardin, le balcon | |

- Elaguer les haies et les friches | |

= Supprimer les arbres ¢f plantes a fewilles engainantes | |

- Supprimer les détritus (preus, boites de conserves, caneties...) |

- Supprimer les encombrants dans sa cour (carcasses de voiture, apparedls hors d'usage. )| |
= Faire enlever les détritus et encombrants dans le quartier par les services de nettovage ||
- Metire soi méme de |insecticide |__|

- Utiliser les diffusewrs et les spirales...[ |

- Demander intervention des services de démoustication ||

- Mettre des moustiquaires | |

- Ventiler etfon climatiser ||

=Autre | |

= O ne peut rien faire | | - Ne saif pas [_ |

LR T g SErOp e Fage 7 i i b
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-DM% - Om i :
- Ceux gqui jettent les bouteilles vides, les canettes... par la portiére ont une
responsabilité dans Pépidémie
- Vous tes e Tout 4 fait d*accord | |1 Pludt d"aceord | |2

Pluntdt pas d"secord | [3 Pas d'accord dutout | |4 Sans opinion |__|5

b= Cenx qui laissent les barguettes vides, les sachets en plastigue, les
détritus,..sur les aires de pique-nique, dans les chemins, ont une responsabilité
dans ["épidémie
=« Wous &tes e/t Tout 4 fait daccord |__|1 Platit d*accord | |2

Plutod pas d accord | |3 Pas d"accord dutowt | |4 Sans opinion |__|5

¢- Cenx qui déposent les encombrants, les déchets verts...sur les troftoirs, dans
les fossés, n'importe guand, ont une responsabilité dans Pépidémie
- Vous &tes e s Tout 4 fait daccord |__|1 Plutit d*aceord |_|2

Pl pas o accord | |3 Pas d*accord dutout |4 Sans opinion | |5

d- Les services de nettoiement et de ramassage des ordures ne sont pas assez
efficaces et ont une responsabilité dans I"épidémie
= Wous dtes s s Tout A fait daccord |1 Plutd d’aceord | |2
Plwat pas d'accord | |3 Pas d"accord dutowt | 4 Sans opinion |5
D14 - Dans votre quartier il ¥ a ¢
- Dies carcasses de voifure | | - Des décharges sauvages| | - Des containers ||
- Des marsons abandonnées | | - Des friches -Autre(s) risque(s) ||
-5 - Dans le quartier il y a le tri sélectil, poubelles jaunes, bornes & verre, i papiers 7
Oui |_I1 drovedinery Non | 0 Ne sait pas| |2
D6« Vous avez des volsins gqui ont eu be chikungunya 7
i |__|1 Non|__j0 Ne sait pas|__|2

- 5i pui, combien T |_{_| | | Me sail pas| |2
-7 - Vous étiez dans ¢e logement pendant I'épidémie 7 Ot | [1 Non| |
- 5i nen, vous habitiez le quartier 7 Oui [ |1 Nan| |0
- i non vous ez a la Béumon 7 Out | |1 Non|_ |0
it engudie sdnamiience Fgpe & LT ]
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Identifiant : |1 | | L[| L]

Comrme = ] Fa e

E  Comportement face au moustique

£l - En dehors de I"épidémie, est-ce que vous aviez I"habitude de vous protéger
personnellement eontre les moustiques * Oui| 1 Moo 0 Mesaiipas | 2
= Bi mon, paeser o L gresiion L5

- 8i oui, par quels moyens 7 (e et ook pdienon ndpone s

Crémes & spray | | Bracelet anti-moustique | | Véremenis longs ||

Vitements imprégnés || Spirales‘serpentins || Diffuseurs électriques ||
Ventilation |__| Climatisation || Moustiquaire || Bombes insecticides ||

En évitant de sortic || Antres || (PPECISEr). s e e

-E2 - Pendant I'épidémiec est ce que vous vous fhes protégés perseonneliement contre

les moustiques 7 Chui | (1 MNon| 0 Nesatpas| |2

- 5i mon, passer a la question E3

= Si oui, par quels moyens 7 e e eooder i s gy

Crémes & spray || Bracelet anti-moustique || Vétemenis longs ||

Vétements imprégnés || Spirales’serpenting || Diffuseurs électriques |_ |
Ventilation || Climatisation || Mousfiquaire |__| Bombes inseciicides ||

En évitant de sortir || ATIES | [TPTECIIET ). oo v ooums vassssponsnun pos asit o sna s

-ER - Actuellement est ce gue vous vous protégez personnellement contre les
moustigues? Oui|_ 1 Non|__d Nesaitpas| |2
- 5i nom, passer & [a question E4
= 8i oul, par quels moyens T e e cooden s sobosn Sy
Crémes & spray | | Bracelet anti-moustique || Vétements longs ||

Vétements imprégnés | | Spirales/serpenting | Diffuseurs électriques | |

Ventilation | | Climatisation || Moustiquaire | | Bombes insecticides | |

En évitant de sortir || Autres | | (préeiBer). ..o
(et engudte fdrprdvaionce Fepper £ ke e
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Identifiant: | | 0 L [ 1§ 10 1 | L[

Bl personne & en de cfiilimsanis
= 8i mon, oucserd be guesivon £F
- 5i o, lorsque vous aves eu le chikungunya,
= Pendant la figvre vous vous ées protégéie) contre les moustigues ?
O | §1 Non|__ [0 e sait pas | |2
- Pendant Ia fibvre vous vous &es isolé(c) pour éviter d"étre piqué(c) 7
Cha |1 Non| [0 Neswitpas| |2

<3 - Estceque les auires personncs de volre ménage se protégent ? S or coodiery
- Persomme | |00 passer 4 la gquestion E6
- Tout le monde |_|1 Oui habiteellement | |1 Onui pendant "épidémie | |2
- Enfams | |2 Cui habituellement | |1 Oui pendant I"épidémie | 2
- Femme enceinte | |3 Oud habitwellement | |1 Owui pendant 1"épidémie | |2
= Personnes figées | |4 Oui habitsellement | |1 Oui pendant 1"épidémie | |2
= Autres personnes | |5 Oui habituellement |__[1  Ouwi pendant I"épidémie |__|2
= ANSNEE PETEOMMERT | | QI .ocevronnmcnnnn samrnn sn mmas ms wimsn s s s s s e o s
e £0 o BT e s graser e sweniney o A8 qnw
Bt - Idans votre case, ou votre cité, les services de la démoustication sont passés *
Oui]_ |1 Wom|_ 0 Nesaiipas | |
- 5i mom, passer i la question E7
- 8i oui, avez-vous accepté qu’ils procédent a la démoustication astowr de votre
logement ? Oui|_J1 MNonf 0 Wesaitpas |2
= 8 oud, avez-vous constalé une efficacié sur la réduction de moustiques 7
Oui| 1 MNon| 0 MNesaitpas | |2
= 8l non, pour guelles raisons avez-vous refusé leurs serviees T s of cooder
- Produits toxiquees, mauvais pour la santé | |
- Produits toxiques ¢t mauvais pour environnement | |
- Démoustication inutile et inefficace | |

= Aure(s) raison{s) | fem A ..o s e e e
-Mesailpas ||
Chvernmmaine engate sdragmaence Fage £O AR S
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Wentfignt - || | ||| L | 0 0 [ | |1

-ET - Aver-vous bénélicid de produits anti-moustiques gratoitcment
Cui| |1 Mon| 0 MNesaitpas | |2
= Sloui, dequelstypes 7.,

PR I e L R A i
-E% - Avez-vous hénéficié de séances d informations par une association on une
imstitution 7 Oui |_ |1 Mon|_ 0 Me sait pas | |2
-Siond &propos de quoi 7 .o e i s i s s ks s e
-E% - Awver vous appelé un n® vert ¥ Oui |__|1 Mon|__i0 MNesait pas |_|2

o R I O R e e R i R
- Aver vous & satisfaiie) 7 Oui| |1 MNon| |0 Nesaitpas | |2
-E10 - Dapris vous, pourriez vous faire seul la démoustication chez vous ?
Dui|_ |1 Non|_ |0 Ne saitpas |_|2

-E11 - Souhaitez vous apprendre ? Oui| |1 Mon| H} Nesaitpas | |2
<E12 = En raison de I"épidémie, avez vous chez vouns @ oy o poodee

- Bupprimé les sous-pots || Sans objet ||

- Couvert les citernes et les réserves d eau | Sans objer ||

- Vidé régulidrement les nécipients (SOUCOUpes, vases, seaux...) || Sans objer ||

- Vidé une piscine inutilisée, un bassin |__| Sans objet ||

- Vérifié le bon écoulement des gouttiéres || Sans objet |__|

- Mis du =able dans les creux, les récipients, pour éviter |"eau qui dont Sans objet |__|

- Mettové régulitrement le jardin, le balcon | | Sans objer | |

- Elagué les haies et les friches |_| Sans ohjet ||

- Supprimé les arbres et plantes & feuille engainante || Sans ohjet ||

= Bupprimé les détritus (pneus, boites de conserves, canettes...)| | Sans objet | |

= Supprimé les encombrants dans la cour || Sans objer ||

- Mis voeus méme de Uinsecticide || Sans ohjet ||

- Utilisé dez diffuseurs et des spirales...|_ | Sans objet |__|

- Demande |'intervention des services de démoustication || Bans objet ||

- Mis des moustiquaires |_ | Sans objet ||
= Mis des ventilaeurs et'ou des climatiseurs || Sans objet | _ |
R | s e S S i A R S o i et e o s s B9 H Ea H e P SiaE B e o) e
[RETTAIre SR R alence Pogger [ R
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Ideetifiant ) L1111 L4 L1 11|

Cpmanass o Sai FL sl

F Perception du risque

B ST ROASET ALY SRR e S F ey

Flo = Pour vous, cette maladie est :

Trés grave | |1 Grave | [2 Penpgrave| |3 Paspravedutout |_|4 Ne sait pas|__|3

- %i vous deviez donner une note de O 4 10 pour la gravité
{die: 0= pas grave du tout & 10 = trés grave ), vous donmeries ;
Pourlesida | | |
Pour les accidents de la route |||
Pour les tempdies tropicales et les cyelones || |
Pour les maladies lices au tabac | ||
Pour le cancer en général | | |
Pour lg diabéte | |
Four la dengue |__|__|
Powur le chikungunya |||
Pour la leptospirose | ||
Pour le paludisme || |
Pour les éruptions du volcan |

.

Pour les ¢houlis sur la route en comiche |

Mesaitpas ||

Me sait pas
Me sait pas
Me sait pas

Me sait pas |

Me sait pas |

Me zait pas
Me sait pas
Me sait pas
Me: sait pas
Me sait pas
Me saii pas
Me sait pas
Me sait pas

=
(]
i
|
—t
i

-F2 - Om dit que certaing produits uiilisés pour la démoustication sont dangercux
Plutit d*accord |__|2

Pludi pas d"accord | |3 Pas d'accord dutout | & Sans opinion | |5
F3 = 0m dit que certains produits utilisés pour la démoustication sont dangercux

pour la santé, vous éres @ivee' s Touta fait d'accord | (1

pour environnement, vius Eles G0
Tout 4 fait d"accord | |1

-F4 - D"aprés vous, faut-il- continuer 4 démoustiquer ?

Plusit d"accord | |2
Plutdt pas d'accord | 13 Pasd'accorddutout |4 Sans opinion |3

Oui| |1 Monl [0 Nesaitpas |2
5 =Chuel est voire primcipal souci Gace 4 'épidémie de chikungunya 7 {une seule

(R R SR e Fape L7
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Identifiant : | |0 (1 | ) Ll | 1]

(=T ) Cirde [k L] e

Lonier fey femmmey e s W LT any of sois o ¥ wmn saiguerond ;

St (8 GERAET gAY S gatevdrosn Ed

-F&v - Etiez-vous enceinte an moment de I"épidéme (entre avel 2005 et juin 20065 7
Oui| |1 Noa_ 0
= 5 MR e o e gareiiioe FT
- 8i nud, date de Vaccouchement || || | I | | N'apas encore accouche |_ |

jour  meis  anee
A eu un probléme pendant la grogsesse | | Préciser. ...
S o ' s peeonec e oo 55 SERESE copede ou mord B¢ panter @ s guesiion £7

= Le nouvean né a-t-il eu le chikungunya? Oui| | Non| |0 Nesdtpas| |2

F7 = Vous avez retardé un projet de grossesse & cause du chikungunya®”
Oui| |1 MNonf_ |0 Nesatpas| [2
-F8 - Et actuellement vous étes enceinte *  Ouwi| |1 MNon| |0 Mesaitpas| |2
= 81 nom, pawserd G g o F
= 8i oud, depuis combien de temps 7 || | semaines || mois
- Un retour possible de I'épidémie, ¢a vous inguiéte ?
Ouif_ (I MNon] [0 Nesaitpas| |2
- Sonhaiter vous dire pourguoi ? (noter en clairl. oo

- Me souhaile pas dire pourquod ||

G Deseription socio-démographique

(1 -Sexe Féminin | |2 Masculin | |1

-G2 - Date de naissance ||| [

Jour s
-G3 - Quel est votre lien de naissance T [ | si Autre préciser on claif.......ooooeininn
G4 - Qruel est le leu de naissance de votre pére T || s Autre préciser en clair............
G5 - Quel est le lieu de naissance de votre mére 7 || s Awtre peéciser en elair.... ...

[ Rewreionm, 7 Madgpaicar, 7 Wawrice, ¥ Mayotte, ¥ Comover, § Sevokeles, 7 Welrapele, § Autre

ﬁr\--r : i SR T e -l'm A a0
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identifiant s || 8 0L 1[I0 L

Carwrens e Bt Fi st
P Sew pervanies i 1 agns
<6 = Situation familiale ;
- Vivez vous encouple : Oui | |1 Non|_[0

- Etes vous - Célibataire |__[1 Concubin(e) |__|2 Marié(e) |_|3
Divorcé(e) | |4 Séparé(e)| |5 Veul[ve)|_|6

- Avez-vous des enfants ; Oui| |1 Non| 0 5ioui, combien:|__|__
<37 = Niveau scolaire :

- Jusqu'a quel dge &es vous alkée) 4 Vécole 7 ||

- Savez vous lire 7

Chui, couramment | |1 Oui, mais avec des difficuliés |_ |2 Me sait pas lire | 0

= (uel est voire demier dipléme obtenn 7

Auvcun |0 Brevet des colléges| (1 CAF/BEP|_2 BACBACPRO[ |3

BTS DEUG DUT|_ |4 Dipldme équivalent 4 bac+3 ou plus |_|5

ATelE) (B0 GhBIT). o oo coein oo i s awmmn imimini s ke b b A R R B R Me sait pas| |6
(18  Sitwation Professionnelle  Lyeden| I Apprendi| [2 Eiwdiant | |3
Chimeur| 4 Retraité |_|5 Femme au foyer| 6

Si activité professionnelle préciser en Clair ... s R B A
-G89 Avezvous la CMU? Owi| (1 Non|_ |0 Mesaitpas|_[2

Mous avens terminé notre questionnaire, Merci de votre précicuse collaboration.

Avez=vous des remargues ou des commentaires 7

* Cadre réservé au résultat de la sérologie :

Sévologie du chikengunya 1gis: positive]_ |1 négative | |0
douteuse|_ |2 non [aite |_ |3

Résultat numérique du dosage de la sérologie : O I

Date de la maladie : L (2j010(6]
Date du prélévement : L L 1210]0][46)]
Date de 1'analyse ; L [ [2[0]|0[6]
[Rweraamarre sngite sdnaprdiadenee Fape I RTAMRNEN
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ANNEXE 3

identifiant: |_| | 11 0 | 0 0L J L)

Tsmum e Bt Fa Vi

Fiche d'observation de I'habitat du ménage |

— —

= Situation de Fhabitat ! Urbain |__|1 Ruesl |_|2  Rurbain |_|4  Dansunécart [ 4
Sur la fronge littorale (moins de 500m) |__|
Sur les mi-pentes (entre 500 ef 1000m enviran) |__|
Dans les houts de Mle (ou -deld de 1000m) |__|
Me sait pas |__|

- Type de |'habitat : Individuel |__| Collectif |__|
Logement sacial |__| Privé |__|
Propriétaire |__| Locataire |__|

- Type de construction : Maison en dur|__| Maigen en bois Il
Mixte bois/béton |__|
-1

Maigon en bois sous téle |
Hebitation de fortune|__| Autre |__|

- Equipement : Gouttieres : Oui [__] Men |__|
Vitres aux fenétres : Oui |__| Mon|_|
Tout & Fégout : Qui || Men |__| Me sait pas [__|
Fosse septigue : Oui [__[ Mon |_| Ne sait pas |__|
Moustiquaires : Oui |__| Man |__|
Climatiseurs : Qul |__| Mon |__| WVentilateurs : Oui [__| Men|_|

- Présence de : Jardin, cour, balcon, varangue (sculigrer) : Ow || Man |

= &i oul, revEétement(s) principal{aux) ? s e e e e et
- ¥ a-1-il des endroits ol risque de s'amasser Feau stagnante ? Oui |__| Mon |__|

- 5i oul, lesquels
- Si oui, sont ils remplis de sable 7 Qui |_| Men |__|
- ¥ a-t-il des sous-pots ? Oui |__| Mon|__|

- ¥ a-t-il des récipients ol risque de z'amaszer eou stagnante ? Owi [__| Mon |[_|
Sioi, beaguels 7. ...
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identifiant: | | | 11 [ 1 1§ L1 1 J1_J [0

Camaminr Lty Wi Fa L

- Prészence de citerne, de réserve d'eau ? (souligner)
Oui || Men |__| Me sait pas |__|

= Si oul, est-elle couverte # Oui |_| Mon |__| Me sait pas |__|

= ¥ a=t-il des encambrants, des détrituz ol risque de s'amasser l'eoy stagnante ?
Cui || MNen || 5o, lesquels 2. isrenneieines

- ¥ a-t-il des arbres cu plantes & feuilles engainantes dans le jardin?

Oui | Mon [_| 5§ ow, lesquels 2. - —
- Présence d'onimousx ;
Cui |__| Moa |__| Me sait pas |__| 5 oul, lesquels ?
= L'habitat est il & proximité (lister et cocher, plusieurs réponses possible) :
~dune ravine |__[ Me sait pas |__|
- d'un cimetigre |__| Me sait pas |__|
- dune décharge sauvoge |__| Me sait pas |__|
- dun terrain en friches |__| Ne sait pas |___|

- d'une habitation ineccupée |__|  Me sait pas |__|
= d'vne casse de voitures || Me sait pas |__|
- d'un commerce de preus |__| Me sait pas |__|
= d'un terrain de karting |__| Me st pas [__|
- d'un élevage danimoux |__| Me gait pas |__| 5i o, préciser les animoux

-dunlieudeculte: |__|  Me soit pos [__|

€glise, temple, St Expédit, petite chapelle, mosqude,
outre, préciser...........

- d'un autre lieu fovorisant les gites lorvaires ||, en clair

= Le guartier :
- ¥ a-t-il : des décharges sauvages, des encombrants sur les frottoirs, des ruines,
des maisons ouvertes et inhabitées, des careaszes de voiture, des conteiners. ?
(sauligner) Oui |_| Non |_|

= AUtre (en Chair) e it

- Commentaires :
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