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RESUME

Nombre des maladies transmissibles a I'origine d'un quart des décés dans le monde sont des
maladies a transmission vectorielle. Le virus Chikungunya (CHIKYV) et le virus Zika
(ZIKV) sont les arbovirus qui ont été les plus étudiés durant cette derniére décennie.
D’origine africaine, tous deux se sont propagés au-dela de leur aire de distribution naturelle
provoquant plusieurs millions de cas d’infections chez I' Homme. Depuis son émergence en
2005 dans I'Océan Indien, le CHIKV a conquis de nouvelles régions suite a I'expansion
mondiale du « moustique tigre » Aedes albopictus. Cette espéce a contribué a la sélection
d’une mutation dans le génome viral favorisant la transmission du CHIKV par ce vecteur.
De fagon intéressante, le CHIKV a atteint les régions tempérées comme I’ Europe : une
transmission locale du CHIKV a été signalée en Italie en 2007 et en France en 2010 et 2014.
Plus récemment, a partir de 2007, le ZIKV a commencé une expansion mondiale, dans la
région du Pacifique puis dans les Amériques causant des symptomes graves rarement
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observés tels que le syndrome de Guillain-Barré et des microcéphalies chez les nouveau-nés.
En utilisant des infections expérimentales de moustiques, nous avons démontré que les
moustiques Aedes aegypti et Aedes albopictus étaient des vecteurs plus compétents pour
CHIKYV que pour ZIKV, mettant aussi en évidence la complexité des facteurs impliqués
dans la transmission vectorielle.

SUMMARY

Numbers of communicable diseases causing 25 % of annual deaths worldwide are vector-
borne diseases. Chikungunya virus (CHIKYV ) and Zika virus (ZIKV) are among the best
studied vector-borne pathogens that have emerged over the last decade. Both arboviruses
have spread outside their natural range of distribution in Africa causing several million
human cases. Since its emergence in 2005 in the Indian Ocean, CHIKV made a
breakthrough in new regions, following the worldwide expansion of the Asian tiger mosquito
Aedes albopictus. This species has contributed to the selection of a mutation in the viral
genome favouring the transmission of CHIKV. Unexpectedly, CHIKYV also reached tempe-
rate regions such as Europe: local transmission of CHIKV was reported in Italy in 2007 and
in France in 2010 and 2014. More recently, from 2007, ZIKV started its global expansion in
the Pacific region and then in the Americas causing unusual severe symptoms such as
Guillain-Barré syndrome and microcephaly in newborns. Using mosquito experimental
infections, we demonstrated that the mosquitoes Aedes aegypti and Aedes albopictus were
more competent vectors to CHIKV than to ZIKV, highlighting that other factors facilita-
ting arboviruses establishment should be considered.

INTRODUCTION

Aujourd’hui, les maladies a transmission vectorielle provoquent prés d’un million
de déces chaque année. La plus sévére d’entre elles, le paludisme menace plus de la
moitié de la population mondiale, mais sévit principalement en Afrique subsaha-
rienne. Quant a la Dengue, elle est présente dans la plupart des continents. D’autres
maladies a transmission vectorielle mais plus localisées géographiquement comme
la maladie de Chagas, les leishmanioses, la maladie du sommeil, la maladie de
Lyme... affectent la santé de centaines de millions de personnes dans le monde.

Les maladies vectorielles d’hier

Les maladies a transmission vectorielle ont été beaucoup plus meurtriéres par le
passé et ont marqué lhistoire de ’humanité. Ainsi, la peste bubonique venant
d’Asie arrive a Marseille en 1347 et de 1a, se répand en Europe tuant entre 25 a
40 millions de personnes. Elle réapparait a plusieurs reprises en France : 1628-1631,
et 1720, date de sa derniére manifestation, en Europe. L’agent responsable de la
peste qui n’a été identifi¢ qu’en 1894 par le pasteurien Alexandre Yersin, est un
bacille, Yersinia pestis qui se propage par 'intermédiaire des puces aux rongeurs
sauvages et rats domestiques et, de 1a, a ’'homme [1]. 1l s’agit avant tout d’une
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zoonose, I'infection de ’homme restant un événement marginal. La contamination
d’homme a homme se fait par le biais de particules infectieuses émises lors des toux.
La découverte des antibiotiques a permis de contrdler la peste qui n’est plus un fléau
aujourd’hui.

La fiévre jaune est un autre fléau décrit de fagon détaillée a Philadelphie aux
Etats-Unis en 1793 ou plus de 10 % de la population ont été éliminés. Dés 1881,
le médecin cubain Carlos Finlay, reconnait le role du moustique dans la transmis-
sion de la fiévre jaune, ce qui a été confirmé par les expériences menées par Walter
Reed et ses collaborateurs en 1900. Ces découvertes ont permis d’ouvrir des pers-
pectives nouvelles dans la lutte contre la fievre jaune. Cependant, ce n’est qu’en 1927
que ’agent causal de la fievre jaune a été identifié ; il s’agit d’un virus ou précisément
un arbovirus (pour arthropod-borne virus) [2].

Autre fléau, le paludisme, appelé aussi malaria, est une parasitose due a un proto-
zoaire découvert en 1880 par le médecin frangais Alphonse Laveran (Prix Nobel,
1907). C’est en 1897 que le médecin britannique Ronald Ross démontra que les
moustiques étaient les vecteurs du paludisme. Il semblerait que le paludisme ait
affecté ’humanité depuis le début de I’histoire de I’homme et de fagon plus impor-
tante, depuis les débuts de I’agriculture, il y a 10 000 ans. En dehors de ’Afrique
subsaharienne, le paludisme faisait des ravages, en Europe et Amérique du Nord. Le
Plasmodium a sévi jusqu’en 1958 en Belgique et aux Pays-Bas [3]. C’est grace a
I’assainissement des terres humides et des marais que le paludisme a pu étre éradiqué
des pays tempérés.

La situation des maladies vectorielles aujourd’hui

Les progreés médicaux les plus importants du xx° siecle sont liés a la découverte des
antibiotiques (la pénicilline par Sir Alexander Fleming en 1928) et au développe-
ment des vaccins, en particulier le vaccin 17D contre la fiévre jaune. Les antibioti-
ques ont essentiellement fourni des traitements efficaces contre la plupart des
grandes maladies infectieuses d’origine bactérienne [4]. Ces deux avancées majeures
ont contribué a faire largement disparaitre les grandes maladies épidémiques dont
certaines maladies bactériennes a transmission vectorielle. La ficvre jaune a été
vaincue surtout par la mise au point du vaccin 17D Rockefeller obtenu a partir d’un
virus vivant atténué par passages sur des cellules d’embryon de poulet [5]. Ce vaccin
a permis d’éviter que se renouvellent les grandes épidémies de fiévre jaune d’autre-
fois. Contre le paludisme, la quinine a été le premier médicament efficace mais sa
toxicité limite son utilisation. D’autres molécules ont été, par la suite, recherchées et,
notamment, ’artémisinine issue d’une armoise chinoise (Artemisia annua) mais
comme c’est le cas pour les antibiotiques, I'utilisation des antipaludéens conduit a
des résistances [6].

Ainsi, la lutte contre les insectes vecteurs apparait comme I’élément essentiel de
prévention d’une maladie a transmission vectorielle. L’usage d’insecticides permet
de réduire ou d’interrompre la transmission en limitant localement les densités de
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vecteurs. Le DDT, un organochloré synthétisé en 1874, est la premiére molécule
dont les propriétés insecticides et acaricides ont été mises en évidence dans les
années 1930. Dés la seconde guerre mondiale, le DDT a été efficace pour lutter
contre les arthropodes vecteurs. D’autres familles d’insecticides ont été par la suite
développées. Néanmoins, les insectes vecteurs capables de résister aux insecticides
sont apparus, fragilisant les stratégies de prévention [7]. L’apparition de résistances
des vecteurs aux insecticides, des bactéries aux antibiotiques, des parasites aux
antipaludéens constituent le talon d’Achille des stratégies de lutte contre les mala-
dies a transmission vectorielle.

La transmission des arbovirus

La transmission des maladies vectorielles nécessite I'intervention d’un arthropode
hématophage (insecte ou tique) qui assure la transmission biologique de I’agent
pathogeéne d’un hote vertébré a un autre [8]. Les moustiques sont les vecteurs les plus
fréquents. Ils peuvent étre vecteurs d’arbovirus ; c’est principalement le cas des
moustiques du genre Aedes qui sont vecteurs des virus de la Dengue (DENV), du
virus Chikungunya (CHIKYV), du virus de la fi¢vre jaune (FJV) ou du virus Zika
(ZIKYV). Les moustiques du genre Anopheles sont les vecteurs par excellence du
parasite Plasmodium, responsable du paludisme. Quant aux moustiques du genre
Culex, ils sont décrits comme vecteurs d’arbovirus tels que celui de I'encéphalite
japonaise, le virus West-Nile ou de parasites comme les filaires responsables de
filarioses lymphatiques.

Prenons I'exemple des arbovirus. Les facteurs conduisant a leur émergence cette
derni¢re décennie sont multiples, mélant des facteurs environnementaux et des
facteurs en lien avec les activités humaines. Rappelons que les maladies a transmis-
sion vectorielle sont avant tout des zoonoses c’est-a-dire des maladies transmises a
I’homme a partir de I’animal (Figure). Les arbovirus sont originellement entretenus
au sein d’un cycle enzootique entre des populations de primates non humains ou,
autres mammiferes et des vecteurs trés peu anthropophiles. Des débordements de ce
cycle enzootique sont constatés par la mise en évidence d’infections occasionnelles
chez’homme et les animaux domestiques. Par la suite, certains arbovirus s’extraient
du cycle enzootique pour venir infecter ’homme. La mondialisation des déplace-
ments de voyageurs et du transport de marchandises, I'urbanisation non planifiée
principalement dans les grandes villes tropicales et les changements climatiques ont
créé les conditions propices au développement des moustiques anthropophiles et a
I’émergence des arbovirus. L’aire de distribution des arboviroses tend a s’étendre
au-dela de leurs limites naturelles et a gagner de nouvelles régions qui en étaient
jusqu’alors exemptes.

On compte environ 3 500 espéces de moustiques. Tous ne piquent pas ’homme et
tous ne transmettent pas des agents pathogénes a I’homme. Certains arbovirus se
sont affranchis de la nécessité d’étre amplifié chez I’animal, sauvage ou domestique,
pour assurer une transmission a ’homme. Les DENV et CHIKYV sont des exemples
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F1G. — Le cycle de transmission des arbovirus reste intimement dépendant des relations qui lient
l’arbovirus, I’hote invertébré (le vecteur) et ’hote vertébré. Chaque composante de ce systéme
vectoriel est modelée par des facteurs environnementaux et des facteurs intrinséques, par exemple
l'aptitude des moustiques a transmettre un agent pathogéne, connue sous le terme de compétence
vectorielle. Les arbovirus circulent originellement dans un cycle enzootique impliquant des primates
non-humains et des moustiques zoophiles. Dans un cycle urbain, I’arbovirus est transmis a ’homme
par des moustiques anthropophiles.

illustratifs de cette situation ot I'homme est a la fois, ’hote réservoir, I’hote ampli-
ficateur et ’hote disséminateur et ou le vecteur majeur est Ae. aegypti strictement
anthropophile présent en zones urbaines qui offrent dés lors les conditions propices
a leur prolifération. La Dengue est la premiere arbovirose en termes de morbidité
et de mortalité chez ’'homme avec une situation qui s’est aggravée ces dernicres
décennies ou une co-circulation des quatre sérotypes est observée dans quasiment
toute la ceinture intertropicale. Le virus Chikungunya, quant a lui, tend a envahir les
régions tropicales avec des incursions en régions tempérées. L’expansion de son aire
de distribution fait suite a une modification du génome de I’agent pathogéne viral
favorisant la transmission par un vecteur jusque-la plutot discret, Ae. albopictus.
Enfin, contre toute attente, le virus Zika est arrivé au-devant de la scéne depuis 2013
avec des épidémies explosives dans les iles du Pacifique et sur le continent Améri-
cain. Ces trois virus sont transmis par les deux mémes especes de moustiques : Ae.
aegyptiet Ae. albopictus.
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LE VIRUS CHIKUNGUNYA

Le virus du Chikungunya (CHIKYV) a été isolé pour la premiére fois sur le territoire
du Tanganyika (Tanzanie) en 1952 [9]. Le nom de Chikungunya dérive de la langue
Makondé et signifie « qui se recourbe », faisant référence aux signes cliniques des
patients infectés. Le CHIKV appartient a la famille des Togaviridae et au genre
Alphavirus. Son génome est composé d’un simple brin d’ARN de polarité positive
d’environ 11,8 kb. Trois phylogroupes sont décrits : est-centre-sud-africain (ECSA),
ouest-africain et asiatique [10]. Les symptomes de la maladie sont une forte fiévre,
des atteintes articulaires, des céphalies, des douleurs musculaires, une éruption
cutanée. Des formes neurologiques graves peuvent étre exceptionnellement décrites
[11].

Les principaux vecteurs du CHIKV

En Afrique, le CHIKYV est maintenu dans un cycle sauvage impliquant des mousti-
ques selvatiques du genre Aedes, tels qu’ Aedes furcifer, Aedes taylori, Aedes luteoce-
phalus, Aedes dalzieli, Aedes vittatus et Aedes africanus, et des primates non-
humains. Le virus a été isolé au Sénégal a partir de primates Cercopithecus aethiops,
Erythrocebus patas, Galago senegalensis et Papio papio [12]. Au cours des épidémies
urbaines ou ’homme est le principal hote amplificateur, le virus est surtout transmis
par le moustique anthropophile Ae. aegypti. En Asie, le virus circule dans un cycle
urbain impliquant les moustiques, Ae. aegypti comme vecteur principal et Ae.
albopictus comme vecteur secondaire [13].

Les émergences récentes du CHIKV

Jusqu’en 2000, le virus a été isol¢ a de nombreuses occasions, notamment en Afrique
subsaharienne et en Asie du Sud et du Sud-Est [14]. En 2004, le génotype ECSA du
CHIKY a ré-émergé au Kenya [15] et s’est, par la suite, propagé pour la premiére fois
dans la région de I'Océan Indien provoquant des épidémies sans précédents sur I'ile
de la Grande Comores [16] et I'ile de 1a Réunion [17]. Sur I’ile de la Réunion, prés de
266000 personnes ont été infectées avec plus de 200 déces [18]. Au cours de
I’épidémie, la souche virale de génotype ECSA a subi une mutation de remplace-
ment d'un acide aminé a la position 226 de la glycoprotéine d’enveloppe E1 d’une
alanine en valine [17]. Cette mutation est a ’origine d une meilleure transmission du
virus par le moustique Ae. albopictus [19, 20] ; le virus est détecté dans la salive du
moustique a partir du deuxiéme jour aprés la prise d un repas de sang infectieux [21].
Il semblerait que cette mutation ait été sélectionnée au niveau du tube digestif
offrant une meilleure dissémination et transmission du virus par Ae. albopictus [22].
Lalignée « Océan Indien » (OI) formant un groupe monophylétique dans le phylo-
groupe ECSA s’est, par la suite, répandue dans les régions tropicales [23]. Elle
prédomine dans les régions ou Ae. albopictus est présent [24]. Dés 2006, la lignée OI
a été introduite en Inde [25] et en Asie du Sud-Est [26]. En méme temps, des
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épidémies d’infections a virus Chikungunya se sont déclarées en Afrique : au
Cameroun [27] et au Gabon [28]. Depuis 2008, des souches de génotype ECSA ont
circulé en Asie du Sud-Est : en Malaisie [29], a Singapour [30], en Thailande [31], en
Indonésie [32], en Birmanie [33] et au Cambodge [34]. En 2011, les premiers cas dus
au CHIKYV ont été répertoriés en Nouvelle-Calédonie [35] et au Congo [36].
L’Europe du Sud, la Caraibe et I’ Amérique seront, par la suite, contaminés [37]

L’Europe et I’Amérique sont affectées par le CHIKV

En 2007, la premiére épidémie due au CHIKYV est détectée en Europe ; il s’agit de
217 cas dans la province de Ravenne initiés a partir d’un cas importé du Kérala
(Inde) [38]. En 2010, deux jeunes filles revenant du Rajhastan (Inde) ont été a
lorigine des cas autochtones rapportés dans le sud de la France (département du
Var) [39]. Le vecteur Ae. albopictus fut identifié comme responsable de I’épidémie en
Ttalie [40], ainsi que des cas autochtones dans le sud de la France [41]. Ce n’est qu’a
partir d’Octobre 2013 qu’une épidémie due au CHIKYV est détectée dans la Caraibe
sur I'1lle de Saint-Martin [42]. Contre toute attente, Ae. aegypti est incriminé comme
unique vecteur assurant la transmission d’un virus de génotype asiatique [43]. 11
semblerait que le génotype asiatique de CHIKYV soit limité dans sa capacité d’adap-
tation a Ae. albopictus [44]. Prés de 40 pays d’Amérique incluant les Etats-Unis et le
Brésil sont touchés par cette vague épidémique comptant plus un million de cas. La
Polynésie frangaise a pay¢ un lourd tribut en subissant une épidémie due au CHIKV
apres celle due au ZIKV [45].

LE VIRUS ZIKA

Le virus Zika (ZIKV) a été isolé en 1947 d’un singe rhésus dans la forét Zika en
Ouganda [46]. La premiére identification chez ’'homme date de 1952 en Ouganda et
en Tanzanie [47]. Le virus a été isolé hors d’Afrique en 1969 en Malaisie a partir
d’Ae. aegypti [48] et les premiers cas humains observés a Java en Indonésie en 1977
[49]. 1l est sorti de son berceau d’origine en 2007 avec une épidémie sur I'ile de Yap
(Micronésie) [50] puis a affecté la Polynésie francaise en 2013 [51], la Nouvelle-
Calédonie en 2014 [52] et d’autres iles du Pacifique [53, 54]. Depuis mai 2015, le
ZIKYV a été rapporté au Brésil [55, 56] puis dans d’autres pays d’Amérique latine et
dela Caraibe. Le ZIKV appartient a la famille des Flaviviridae et au genre Flavivirus
comme les virus de la Dengue et celui de la fievre jaune. Trois génotypes sont
décrits : ouest-africain, est-africain et asiatique [57]. La majorité des cas (-80 %)
sont asymptomatiques. Les symptomes sont une fiévre, une éruption maculo-
papuleuse, des myalgies et des arthralgies. Aucune complication grave ni décés n’ont
été rapportés jusqu’en 2013 ou les premiers cas de syndrome de Guillain-Barré ont
été diagnostiqués en Polynésie frangaise [58]. Des cas de microcéphalies sont détec-
tés chez 1 % des enfants nés d’une mere infectée par le ZIKV lors du premier
semestre de la grossesse [59].
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Les principaux vecteurs du ZIKV

Les vecteurs de ZIKV sont décrits principalement dans les cycles enzootiques en
Afrique ; il s’agit des moustiques du genre Aedes et sous-genres Aedimorphus,
Diceromyia et Stegomyia : Ae. africanus, Ae. apicoargenteus [60], Ae. luteocephalus
[61], Ae. furcifer, Ae. taylori[62] et Ae. vittatus[63]. Le ZIKV a également été isolé a
partir d’autres genres de moustiques (Anopheles, Mansonia, Eretmapodites ...) [63].
En Asie, les Aedes du groupe niveus sont soupgonnés d’étre impliqués dans la
transmission de singe a singe [64]. En milieu urbain, la transmission est assurée par
des moustiques anthropophiles, principalement Ae. aegypti. Ae. albopictus semble-
rait jouer un role dans la transmission en Afrique Centrale [65].

Les émergences du ZIKV depuis 2007

L’épidémie sur I'ile de Yap en 2007 a marqué le début de la pandémie du ZIKV.
Soixante-treize pour cent des résidents de Yap, une ile de Micronésie, ont été
infectés et présentaient des symptomes trés légers [50]. Le vecteur incriminé est un
moustique peu connu mais présent en fortes densités, Aedes (Stegomyia) hensilii[66)].
Le virus refait son apparition en octobre 2013 en Polynésie frangaise [51] avec
30 000 cas répertoriés soit 11,5 % de la population [67]. De génotype asiatique,
le ZIKV est phylogénétiquement proche des virus isolés au Cambodge et a Yap [51].
Le virus affecte également en 2014 la Nouvelle Calédonie [52], les iles Cook, les iles
Salomon, Iile de Paques [68]. En 2015, il atteint le Vanuatu, Samoa, et les Fid;ji [69]
pour provoquer les premiers cas humains en mai 2015 au Brésil [55, 56]. La
circulation du ZIKV de génotype asiatique [70] est confirmée a ce jour dans 46 pays
d’Amérique (http://www.cdc.gov/zika/geo/active-countries.html). Le virus gagne
aussi Iile du Cap Vert au large du Sénégal, qui entretient des nombreux échanges de
marchandises et de voyageurs avec I’Amérique du Sud (http://www.who.int/
mediacentre/news/releases/2016/zika-cabo-verde/fr/). Le ZIKV s’implante la ou les
vecteurs Ae. aegyptiet Ae. albopictus sont présents qui sont eux-mémes vecteurs des
virus de la Dengue et celui du Chikungunya. Des cas de co-infections chez I’homme
ont été rapportés [52, 71].

Aedes aegypti est le vecteur majeur

Hormis I'implication du moustique Aedes hensilii dans I’épidémie due au ZIKV sur
I'1le de Yap [66], le ZIKV a été principalement isolé d’Ae. aegypti [72, 73]. 11 a été
démontré qu’Ae. aegypti est capable de le transmettre en conditions expérimentales
[74, 75]. 1l en est de méme pour Ae. albopictus [74]. Néanmoins, ces deux espéces
présentent des compétences vectorielles relativement faibles. En effet, moins de 20 %
des moustiques sont capables d’assurer la transmission du virus 14 jours apres la
prise du repas de sang infecté [74]. Ceci a conduit la communauté scientifique a
s’interroger sur I'implication d’autres espéces de moustiques dans la pandémie
actuelle et notamment, le role du moustique Culex quinquefasciatus présent en fortes
densités dans les villes tropicales [72, 73]. Une évaluation de leur compétence
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vectorielle a permis de réfuter le role de Culex pipiens et Culex quinquefasciatus dans
la transmission du ZIKV en conditions expérimentales [76-80]. Néanmoins, certai-
nes études aboutissent a des résultats contradictoires [81]. Le débat reste ainsi encore
ouvert.

Les risques potentiels pour I’Europe

Aedes aegypti n’est plus aujourd’hui présent en Europe continentale [82]. L’espéce
s’est seulement établie depuis 2005 sur I'1le portugaise de Madeére [83]. Par ailleurs,
Ae. albopictus capable de résister aux basses températures de I’hiver sous forme
d’ceufs quiescents, a été détectée pour la premiere fois en Albanie en 1979 [84] et a
nouveau, en 1990, en Italie [85]. Ae. albopictus est aujourd’hui présent dans tous les
pays du pourtour méditerranéen [82]. Cette espéce a été impliquée dans la transmis-
sion de CHIKV et DENV [41]. Il a été démontré qu’ Ae. albopictus de France [86] et
d’Italie [87] étaient peu compétents vis a vis du ZIKV, nécessitant au moins 14 jours
pour que le virus soit détecté dans la salive des femelles infectées. Il semble ainsi peu
probable qu’Ae. albopictus d’Europe soit capable d’assurer une transmission
autochtone du ZIKYV si le virus était introduit par un voyageur infecté. Néanmoins,
il n’est pas exclu que le ZIKV puisse s’adapter a de nouveaux vecteurs comme cela
a été le cas pour le CHIKYV transmis par Ae. albopictus [19, 20].

CONCLUSION

L’intensification des échanges commerciaux et des voyages intercontinentaux favo-
risent la dispersion des insectes (principalement sous forme d’ceufs) et donc, la
circulation des agents pathogénes. Ainsi, une personne ayant contracté la Dengue a
Bangkok peut arriver a Tokyo en moins de 7h et devenir la source de contamination
de moustiques locaux au Japon qui peuvent s’avérer compétents a transmettre le
virus de la Dengue. Ainsi, les pays localisés en régions tempérées peuvent subir un
retour de certaines maladies associées aux arbovirus. Les épisodes épidémiques
récents dus aux CHIKV et ZIKV nous rappellent que les priorités doivent se porter
sur le développement d’un vaccin qui devra étre associé a des mesures de lutte
anti-vectorielle plus efficaces. De plus, I’anticipation reste a améliorer ; une amélio-
ration des moyens de surveillance, le développement des outils rapides de détection
virale devrait permettre de prévenir le déclenchement des épidémies.
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DISCUSSION

M. Claude JAFFIOL

La microcéphalie est une complication connue des infections a Zika, au Brésil. Avait-elle été
décrite en Afrique dans les foyers d’origine ?

Non, elle n’a été décrite qu’en Polynésie frangaise ou les premiers cas de Zika ont été
recensés en octobre 2013 et en Amérique du Sud (Brésil) a partir de mai 2015.

M. Jean-Louis DUFIER

Comment procéde-t-on pour injecter un virus en intrathoracique chez le moustique femelle ?

Le virus est inoculé sous binoculaire avec une seringue fine qui est insérée dans le thorax
d’une femelle de moustique anesthésiée par le froid.

M. Jacques BATTIN

En est-il pour ces moustiques comme pour I'anophéle qui transmet le paludisme, sont-ce
seulement les femelles qui piquent, le sang étant essentiel pour la maturation de leurs
ovaires ? Y aurait-il ainsi un moyen de contrarier cette voie de transmission ?
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Comme pour les vecteurs du parasite responsable du paludisme, seules les femelles
piquent. La seule fagon d’empécher ce mode de transmission serait d’éviter d’étre piqué.
D’ou toutes les mesures préconisées pour éviter le contact avec les moustiques (mousti-
ques, répulsifs..) ou celles qui visent a éliminer les moustiques (lutte chimique, lutte
biologique, lutte génétique, destruction physique des gites larvaires..).

M. Dominique RICHARD-LENOBLE

Un méme vecteur peut sans doute héberger et transmettre plusieurs virus d'espéces diffé-
rentes. Est-ce un phénomeéne quantitativement et épidémiologiquement important ?

Le moustique peut héberger différents arbovirus et aussi des virus spécifiques d’insectes
qui ne sont transmis que par voie verticale (de la femelle a sa descendance). Les
coinfections de moustiques sont rares. Leur importance épidémiologique n’a pas été
explorée.
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