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Il s’agit d’un arbovirus (alphavirus a ARN thermosensible de la
famille des Togaviridae). |l est proche du virus O'nyong-nyong
et comprend deux types génétiques, un situé en Afrique
occidentale, lI'autre en Afrique orientale et du sud”. Il est
possible que la mutation sur un gene codant une protéine de
I'enveloppe virale puisse modifier le caractere infectant du
moustique vecteur et expliquer, en partie, la grande
dissémination au cours des années 2000°. Le génome du
virus isolé a La Réunion a été séquencg, il contient 14 500
nucléotides et dérive de la souche africaine.



Le chikungunya (en abrégé, le chik), est une maladie infectieuse

du genre Alphavirus, famille des Togaviridae. Elle est transmise par
des moustiques du genre Aedes. Le nom est d'origine makondée ' et

signifie : « qui se recourbe, qui se recroqueville », a I'image des
feuilles tombées des arbres qui se recourbent en séchant ; la
traduction de chikungunya en francgais signifie « maladie qui brise les
0s » ou « maladie de I'homme courbé » car elle occasionne de tres
fortes douleurs articulaires associées a une raideur, ce qui donne aux
patients infectés une attitude courbée tres caractéristique.



La transmission du virus d'un humain malade a un moustique se fait
par le sang aspiré lors de la piqlre. La contamination d'un homme sain
est réalisée par la salive de moustiques qui ont été infectés quelques
jours ou quelques semaines auparavant. Seuls les moustiques
femelles piquent. Plusieurs espéces de moustiques sont susceptibles
de transmettre le chikungunya, mais seules Aedes aegypti et Aedes
albopictus ont été a ce jour identifiees comme vecteurs épidemiques,
a cause de leur adaptation aux zones d'habitat humain. Ces mémes
especes sont également impliquées dans la transmission d'autres
arbovirus : virus de la dengue (incluant la fievre dengue hémorragique
- DHF), virus de la fievre jaune, etc.



Comme chez la majorité des espéces culicidiennes, seule la femelle
est hématophage (c'est-a-dire qu'elle doit se nourrir de sang pour
assurer le développement de ses ovaires et de ses ceufs) et donc
capable de transmettre le chikungunya. Cette capacité « vectorielle »
de la femelle Aedes s’explique par une faculté a dupliquer le virus (et
non pas par la quantité de sang absorbé, bien insuffisante). Et
contrairement aux idées recues, ce n’est pas en absorbant le sang
mais juste avant, en injectant un peu de salive anticoagulante et
anesthésiante dans un vaisseau sanguin de sa victime, que le

moustique infecte I'nGte. Les males étant des suceurs de seve
d'herbacées ou de nectars de fruit, ils sont donc démunis de pieces

buccales capables de transpercer la peau des vertébrés.



Un moustique femelle s’infecte en piquant un humain ou un animal
contaminé. Le sang traverse ensuite la frontiere stomacale de I'animal.
L'Aedes femelle ne sera alors infectante qu'apres plusieurs jours de
développement du virus dans son corps jusqu'a ce qu'il arrive aux
glandes salivaires. La femelle devenue infectante le reste toute sa vie,
soit environ un mois. Or, elle pique et pond tous les quatre jours
environ. Sept a huit transmissions du virus par le moustique sont donc
possibles avec contamination d'autant de personnes. Une femelle
Aedes pond environ 300 ceufs au cours de son existence.

Il existe une transmission verticale du virus de la femelle infectée a ses
ceufs, c’est-a-dire que les ceufs pondus par une femelle infectée sont
contaminés, cependant dans une tres faible proportion (1 a 2 %), et
donc sans répercussion réelle sur la transmission de la maladie.
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La transmission directe du virus d'homme a homme n’a jamais été
observée. La transmission est dite indirecte car elle nécessite la
présence d'un moustique vecteur : Stegomyia albopicta ou St. aegypti
essentiellement. Cbétoyer des « chikungunyés » ne présente pas de
risque direct, y-compris si ceux-ci sont piqués par des Aedes qui se
gorgent ainsi de leur sang riche en virus, car ceux-ci ne deviendront
infectants que plusieurs jours apres leur repas de sang. Il existe une
transmission in utero du virus de la mere a lI'enfant (une quarantaine de
cas ont été décrits en 2005-2006 a La Réunion). Le chikungunya peut
alors induire des lésions neurologiques graves chez le feetus, pouvant
entrainer son déces in utero au cours du second trimestre (3 cas a La
Réunion). Mais le risque essentiel est constitué par I'accouchement en
période virémique, c’est-a-dire pendant que la future maman est
malade du chikungunya. Dans la moitié des cas, I'enfant est alors
contaminé par le virus et fait une encéphalite dans 10 % des cas.
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connaissances. Reperes pour votre pratique. Février 2006. 6 pages.

http://www.orsrun.net/Repere_Chikungunya.pdf
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Apres amplification sur cellules de moustique, qui le multiplient tres
efficacement en plusieurs dizaines de millions de particules virales par
millilitre de surnageant de culture, le virus a été analysé par microscopie
électronique, par la technique de coloration négative. Sa taille est de 70
nanometres, il a une forme ronde, on peut distinguer sa capside entourée
d'une enveloppe (Institut Pasteur Paris). Les virus a ARN possedent des
polymérases « peu fiables », elles commettent de nombreuses erreurs de
transcription car elles sont dépourvues de systeme de correction.” Cela

est a l'origine de nombreuses variations ou mutations, ce qui permet au
virus de s'adapter et d'évoluer plus rapidement. In vitro, sa croissance est

inhibée par la chloroquine [T€f- nécessaire] qont |es effets anti-viraux avaient
déja été démontrées sur le virus Sindbis[réf- nécessaire] gang |es années
1980. Il est également sensible a la ribavirine et a I'interféron, mais dans
une moindre mesure [€f- nécessaire]



Des chercheurs du CEA', de I'Université Paris-Sud 11, de I'INRA? et de I'Ecole nationale
véterinaire de Nantes-Oniris, avec la collaboration de partenaires de I'IRD, du CNRS, et des
universités de la Méditerranée et de Paris Descartes, viennent de décrypter certains
mécanismes de la pathologie du Chikungunya® grice 4 un modéle animal particuliérement
représentatif de ce qui se passe chez 'Homme. Les chercheurs ont montré pour la
premiére fois que les macrophages' sont le siége de la conservation du virus dans
I'organisme, suggérant leur role dans la persistance des symptomes observés plusieurs
mois apres la phase aigué de l'infection. Ces travaux, publiés online par la revue Journal
of Clinical Investigafion, ouvrent des pistes pour le développement de thérapies, aussi
bien préventives que curatives, pour cette pathologie qui représente un véritable enjeu de
sante publique.

Entre 2005 et 2006, prés de 300 000 cas de Chikungunya ont été recensés sur I'lle de la
Reéunion, ce qui correspond a 38 % de la population. Pres de 2 200 patients ont di étre
hospitalises et 250 sont decedes. A ce jour, il n‘existe aucun vaccin ou traitement specifique de
l'infection chez I'Homme. L'émergence récente, ou la réémergence, du virus responsable du
Chikungunya en Inde et dans les iles de I'Océan Indien, rend urgente la nécessité de mieux
comprendre cette maladie afin de trouver ensuite les moyens de |a prévenir,

Comprendre les mécanismes de mise en place de la maladie (pathogenese) est particulierement
difficile chez I'Homme. D'une part parce qu'il est impossible d'obtenir des échantillons biologiques
pertinents, comme les tissus profonds (foie, rate...) dans lesquels le virus se réplique et, d'autre
part, du fait de la multiplicite des antecedents medicaux et des maladies chroniques des patients.
En effet, les cas les plus sévéres de Chikungunya sont plus fréquents chez des patients agés et
fragilisés par d'autres pathologies préexistantes (cardiaques, rénales et hépatiques...). Comment
alors trouver le virus dans |'organisme, caractériser ses interactions avec les cellules de I'hdte
dans leur contexte tissulaire, comprendre les meécanismes de défense que lindividu met
naturellement en place et discriminer les atteintes dues spécifiguement au virus de celles déja
existantes liées a d'autres pathologies?



jusqu’a aujourd’hui les études menées sur le Chikungunya ont été
réalisées en condition épidémique, et donc en situation ou homme et
faune sauvage sont nécessairement seroconvertis. Les espéces
animales pour lesquelles une analyse sérologique a établi la présence
du VCHIK sont le singe Macaca Fascicularis aux Philippines6 et en
Malaisie . A noter dans cette étude une prévalence du virus Getah
(Alphavirus du méme groupe que vCHIK) chez le porc domestique.
Toujours chez le singe, prévalence du vCHIK dans I'espece
Cercopithecus Aethiop Pygerythrus en Afrique du Sud®. Les orang-
outans a Bornéo semblent également constituer des porteurs sains du
vCHIK ou méme d’autres arboviroses®. Une étude basée sur des
infections expérimentales de souris montre que les oiseaux tels que
I’hirondelle Hirundo Rustica ou le moineau Passer domesticus peuvent
constituer des réservoirs potentiels10 via l'infestation par des
ectoparasites nidicoles. Concernant les oiseaux migrateurs, une étude
réalisée en Russie'' montre gu’un grand nombre d’espéces sont
séropositives pour les arboviroses, incluant le Chikungunya.



, Concernant les oiseaux migrateurs, une étude
réalisée en Russie'' montre gu’un grand nombre d’especes sont
séropositives pour les arboviroses, incluant le Chikungunya. Les
especes recensées sont Sterna Hirundo, Egretta garzetta, Larus
malanocephalus, Streptopelia Turtus, Ardea cinerea, Ardeola ralloides,
Larus ridibundus et Nycticorax nycticorus. Une étude menée au
Sénégal12 semble également confirmer le réle important des oiseaux
migrateurs comme vecteur potentiel des arboviroses, et en particulier
pour le Chikungunya. Le cheval peut également constituer un potentiel
réservoir pour le vCHIK mais aussi pour beaucoup d’autres
arboviroses '°. Une description de tiques de la famille des Ixodidae les
propose comme potentiel réservoir pour le vCHIK'*. C’est la seule
description de ce type. Les tiques examinées étaient principalement
Amblyomma variegatum, Boophilus et Rhipicephalus. Les données
sont parcellaires, souvent obtenues en phase de crise épidémique et
donc peu favorables a une analyse claire de la question des réservoirs
animaux.



