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Evolution des prevalences de 5chistosoma mansonientre 1987 et 1998 dans la rbgion du Moyen-ouest et de la plaine d'Antananarivo. 
Evolution of prevalence of Schistosoma mansoni between 1987 and 7998 in the mid-western region and the Antananarivo plain. 
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l'endémie àl'intérieur de ces zones ainsi définies est loin d'être 
homogène (5), notamment dans les nouvelles zones d'exten- 
sion de la schistosomose intestinale àS. munsoni sur les Hauts 
plateaux (figure 4). 
La notion de foyer se manifeste ainsi dans la distribution de 
la schistosomose intestinale dans la région de Betafo-Man- 
doto, alors que, dans la région d'Itasy-Tsiroanomandidy, la 
répartition de la maladie est plus généralisée. 
'Cette focalisation, déjà décrite dans des conditions épidé- 
miologiques particulières autour de points d'eau dans d'autres 
pays d'Afrique, devient plus originale sur les Hauts plateaux 
malgaches (région de Betafo-Mandoto). En effet, chaque 
bas-fond étant soumis àune culture rizicole irriguée intense, 
on s'attendrait plutôtà une multiplication des sites potentiels 

d'infestation. Cette distribution par foyers pourrait donc être 
le reflet d'un environnement particulier, dépendant de fac- 
teurs physico-chimiques du sol et de l'eau, d'une incompati- 
bilité mollusques-parasite, ou de facteurs comportementaux 
et d'une gestion particulière du terroir, limitant ainsi l'exten- 
sion de la maladie. Cependant, cette distribution pourrait 
encore être une simple étape vers l'extension de l'endémie sur 
toute la région. 
Cette derniere hypothèse est appuyée par une étude récente (3) 
réalisée dans la région d'Itasy et de Tsiroanomandidy appa- 
tenant également au domaine des Hauts plateaux malgaches. 
Les auteurs montrent que l'infection par S. mansoni s'est éten- 
due à toute la zone, avec une prevalence moyenne dans la 
population générale de 40 %,la schistosomose occupant ainsi 
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La schistosomose intestinale à Schistosoma mansoni à Maahgascar : extension et focalisation de l'endémie. 

l'aire potentielle d'extension délimitée par la présence des hôtes 
intermédiaires (4). Ce phénomène de généralisation dans la 
région est bien documenté par un suivi historique (11). I1 
semble qu'un important développement agricole appuyé par 
la réalisation de projets d'aménagements des plaines dans les 
années 60 a favorisé l'afflux de main-d'œuvre venant de zones 
déjà infestées (le sud des Hauts plateaux) et a ainsi permis l'en- 
démisation de la schistosomose intestinale. En revanche, la 
mise en valeur de la région de Betafo-Mandoto ne s'est amor- 
cée que depuis une quinzaine d'années. Ce décalage dans le 
temps de la colonisation des terres pourrait être le principal fac- 
teur de la focalisation, qui préfigurerait ainsi la généralisation 
de l'infestation à toute la région. 

Conclusions 
extension de la schistosomose intestinale prévue sur les L' Hauts plateaux malgaches (5) s'est développée durant ces 

dix dernières années, le parasite s'adaptant aux températures 
basses de cette région pendant l'hivernage. 
Les migrations à la faveur de la mise en valeur de nouvelles 
terres et de l'urbanisation semblent être le facteur principal de 
dissémination de la maladie dans la région du Moyen-ouest 
et de la plaine d'Antananarivo. Les grands aménagements 
hydro-agricoles réalisés dans la zone d'Itasy ont permis une 
endémisation rapide de la maladie dans cette région d'émi- 
gration. Dans la région de Betafo-Mandoto, la gestion du 
milieu étant restée plus circonscrite, la schistosomose intes- 
tinale semble s'être installée dans quelques foyers où les condi- 
tions épidémiologiques lui sont favorables. Cependant, les 
migrations saisonnières importantes des adultes, sujets plus 
infestés que les enfants, vont très certainement entraher la 
poursuite de ce phénomène d'endémisation. 
Enfin, si pour la schistosomose à S. mansoni, de nombreuses 
études permettent déjà de délimiter des zones de focalisation 
et des zones de généralisation de l'endémie, il n'en est pas de 
même pour la schistosomose urinaire, dont le principal hôte 
intermédiaire demeure encore inconnu. 
Il apparait indispensable de réaliser des études complémental-es 
parasitologiques et malacologiques dans des conditions épi- 
démiologiques distinctes (zone à S. mansoni, zone à S. hai- 
mrttobhm, région à transmission mixte) qui permettront de 
mettre en place un programme de lutte adapté contre les schis- 
tosomoses à Madagascar. 
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 summa^: Chikungunya Virus Outbreaks in Senegal in 1996 and 1997. 

Chikungunya disease is generally recognized in Africa by serosurveys conducted in rural areas. €pi- 
demics are rarely documented. We report two outbreaks in Senegal: one having occurred near Kaf- 
frine in 7996 during an epidemic ofyellow fever 0, the second in Niakhar in 1997. Both diagnoses 
were conducted by IgM antibodies captures and confirmed by virus isolations. 
In Kaffrine, a randomised study was carried out on 447 blood donors whose serum wassystematically 
tested for the most frequently encountered arboviruses in Senegal. The incidence rate was higher for 
the unrecognized Chikungunya infection (353%) than for the notified YF infection (2 1 %). 
In Niakhal; Chikungunya infection was initially detected through three cases having occurred in 
health workers. A serosurvey was then conducted to define the area of prevalence. 
We report the clinical forms of Chikungunya virus infections, the interest in detecting gM for recent 
arbovirus infections and the duration of these IgM. The difficulties of diagnosis of Chikungunya infec- 
tion in malaria endemic areas are stressed. The occurrence of arbovirus infections, Yellow fever and 
Chikungunya viruses, transmitted by the same vectors (Aedes aegypti) in Kaffrine are also discussed. 
Résumé : 
En Afrique tropicale, l'affection à virus Chikungunya est reconnue sous forme endémique en zones 
rurales par des enquêtes de séroprévalence. Les formes épidémiques de l'affection sont rarement 
signalées. Nous rapportons deux épidémies à virus Chikungunya, qui sont survenues en zone rurale 
au Sénégal. La première à Kaffrine en novembre 1996, reconnue au décours d'une épidémie de 
fièvre jaune, la seconde à Niakhar en février 1997. Leurs particularités cliniques, sérologiques et épi- 
démiologiques sont discutées. 

Kev-words: Chikungunya - Mac-Elisa - 
Aedes aegypti - Epidemic - 
Virus - Arbovirus - 
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Introduction Matériels et méthodes 
evirus Chikungunya(CH1K) estunarbovirusdelafde Données géographiques et humaines 
des Togaviridae, genre Alphawirtts. ROBINSON (12) rap- 

porta la premiere épidémie survenue en 1952 au Tanganyika 

sont la fièvre, I'éruption et les atteintes articulaires. Cette der- 
nière atteinte a donné son nom àla maladie, "Chikungunya" 
signifie "courbé en avant" en souahéli. L'affection est recon- 
nue comme sévissant sous forme endémique en zones rurales 
d'Afrique tropicale, et sous forme épidémique dans des popu- 
lations non immunes, en particulier urbaines (Afrique, Inde, 
Vietnam) (2). 
Nous rapportons deux épidémies à virus Chikungunya qui 
sont Sumenues en rurale au Sénégal la première K&- 

en novembre 1996, réconn& au décours d'une épidimie 
Ni&= en février 1997. Leurs par- 

La région de Kaffrine (14,05"N 15,51"0) est située à 300 km 

150 km 2 l'est de Dakar. Dans cette bourgade de 2000 habi- 
tants est installée la base administrative d'une station de 
recherche médicale et démographique. Les deux zones ont 
une végétation de type savane arborée (figure I). 

Investigations épidémiologiques 
Définitions 
Un sujet porteur d'IgM spécifiques a été considéré comme 
ayant eu une infection récente vis-à-vis de cet arbovirus. 
Un sujet a été S~ppoSé immun avant l'épidémie vis-à-vis d'un 
d'arbovirus si, au moment de l'investigation, son profil séro- 

L 
et en décrivit les principales caractéristiques cliniques que au sud-est de Dakar, celle de (14,51"N, 1643" 0) 2 

de fièvre jaune, la seconde 
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Sujet africain de 40 ans, qui 
a présenté, le 8 février 1997, 
un tableau fébrile brutal avec 
céphalées, lombalgies, her- 
pès labial, de résolution 
brève en deux jours. Prélevé 
7 jours plus tard, il était por- 
teur d'IgM anti CHIK. 

Carte du Senégal avec les zones epidémiques de Niakhar 
et de Kaffrine et le site de surveillance entomologique de Kédougou. 

Map of Senegal with epidemic zones of Niakhar and Kaffrine and the site of entomologicalsurveillance of Kedougoo. 

Un sujet a été supposé non immun avant l'épidémie vis-à-vis 
d'un d'arbovirus si, au moment de l'investigation, il était por- 
teur d'IgM (infection récente) ou dépourvu d'IgG (pas de 
contact antérieur). 

Kaffrine 
En novembre 1996, une épidémie de fièvre jaune a sévi dans 
la zone de Kaffrine. Les investigations comprenaient : une 
détection active de cas et une enquête sérologique à partir 
d'un échantillon représentatif de la population. La recherche 
systématique dans cet échantillon des IgM vis-à-vis de diffé- 
rents arbovirus, autres que le virus amaril, a permis la décou- 
verte fortuite d'une circulation du virus Chikunenya. 

Niakhar 
Trois cas groupés d'infection à virus Chikungunya chez des 
personnels de santé travaillant à la station de recherche de 
NiaQar ont conduit à une enquête clinique et sérologique 
dans la sous-préfecture de Niakhar. 
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Observations cliniques 
Observation 1 
M i d e r e  de 37 ans, expatriée, en poste depuis 4 ans à Niakhar. Le 9 
février 1997 survenait brutalement une fièvre associée àdes céphalées, 
des arthrdgies (membres inférieurs, lombes) et une asthénie impor- 
tante. Le lendemain apparaissait une éruption maculo-papuleuse des 
membres et du thorax, qui dura deux jours. La patiente a consulté au 
sivieme jour devant lapersistance des arthralgies et de l'asthénie. Lha- 
men clinique et le bilan biologique standard étaient normaux : goutte 
épaisse négative, absence d'IgM anti Chikungunya. Le tableau d i q u e  
éoquant une arbovirose, lapatiente a été r m e  4 jours plus tard, unnou- 
veau prékvement a attesté la présence d'I$ =ti CHIK. Un syndrome 
du canal tarsien droit, insensible aux anti-iiammatoires non stéroi- 1 

dims et aux infiltrations de corticoïdes, a persisté jusqu'en juin 1997. 

Observation 2 
Sujet africain,de 36 ans, travaillant sur le même site, qui a développé 
le 9 février 1997, un tableau algo-fébrile sans éruption, traité comme 
un accès paludéen. Prélevé le 14 février, le patient était porteur d'IgM 
anti CHIK. Après une récidive fébrile au huitième jour, le sujet a 
guéri sans complication articulaire. 

Enquête sérologique 
Les 4 sites étudiés ont été : 
la station de recherche, le 
village de Niakhar, l'école 
de Sassar jouxtant la sta- 
tion et le dispensaire de 
Diohine, drainant les 
consultants d i l a  sous- 
préfecture (figure 1). 
Les prélèvements ont été 
obtenus le 26 février pour 
les personnels de la sta- 
tion et les élèves de l'école 
de Sassar, et du 3 au 8 
mars pour l'échantillon 

geois de Niakhar, consti- 
tué par tirage au sort des 
concessions. De DIUS. 
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représentatif des villa- \ 
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entre le 24 février et le 7 mars 1997, les consultants fébriles du 
dispensaire de Diohine ont été inclus. L'étude a porté, au total, 
sur 576 personnes. Le 7 mai 1997, une seconde enquête a 
concerné 77 enfants de l'école de Sassar pour apprécier la per- 
sistance de la circulation virale et la durée de vie des IgM. 

I 

I 
i 

Méthodes sérologiques ! 
La détectiondes IgM a été réalisée par une technique d'immu- 
nocapture, adaptée de celle décrite pour les IgM anti amariles (9). 
Brievement, une dilution au 1/100" du sérum en tampon PBS - 
Tween 20 0,5 % -Lait 1 % est déposée sur une plaque de 96 
cupules sensibilisée parun immun sérum anti chaîne p humaine 
(Cappel). Le temps d'incubation de chaque étape est d'une heure 
à 37"C, suivi par 3 lavages en PBS Tween. Sont ajoutés succes- 
sivement : l'antigène CHIK préparé sur cerveau de souriceau et 

CHIK, un immun sérum de chevre anti souris conjugué à la 
peroxydase (Cappel), puis le substrat (O-toluidine Sigma). La 
densité optique (DO) est déterminée à 450 run. Un sérum est 
considéré positif si la DO est supérieure àla DO moyenne d'une 
série de sérums négatifs majoré de 3 déviations standard. 
Les IgG anti CHIK sont détectées par méthode Elisa sand- 
wich. Le même antigène CHIK est capturé par une immune 
ascite de souris spécifique. Les anticorps de classe IgG spéci- 
fiques de CHIK sont révélés par un sérum anti IgG humain, 
adsorbé, conjugué àla peroxydase (Cappel). La'révélation et 
le seuil de positivité sont déterminés de façon similaire. La 
correspondance avec la réaction de séroneutralisation a été 
contrôlée (donnée non présentée ici). 
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inactivé à la í&propiolactone, l'immune ascite de souris anti I 

Méthodes entomologiques. 
Deux techniques de piégeage ont été utilisées : capture crépus-.. 
culaire sur appâts humains et pièges lumineux type CDC. Les 
moustiques ont été triés, mis en lots monospécifiques et conser- 
vés en azote liquide jusqu'aux tentatives d'isolement. 
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Isolements viraux 
Ils ont été réalisés en parallèle sur cellules AP 61 et sur sou- 
riceau nouveau-né par voie intra-cérébrale selòn des tech- 
niques décrites par D I G O U ~ E  er al. (4). - 
Tests statistiques 
Deux tests ont été utilisés : X2 de Pearson et X2 de tendance. 

Résultats 
Epidémie de Kaff rine 
L'étude sérologique a porté sur 447 sujets prélevés lors de 
l'épidémie de fièvre jaune de novembre 1996. L'infection à 
virus CHIK a été une découverte fortuite. Les taux d'inci- 
dence et les taux d'attaque de ces deux infections sont rapportés 
au tableau I. Pour chaque affection, les taux sont calculés en 
rapportant le nombre de sujets porteurs d'IgM au nombre de 
sujets testés (taux d'incidence) ou au nombre de sujets non 
immuns avant l'épidémie (taux d'attaque). 

4 
Taux d'incidence et taux d'attaque des virus fievre jaune (FJ) 

et Chikungunya (CHIK) a Kaffrine en 1996. 
lncidence and attack rates ofyellow fever virus 
and Chikungunya (CHK) in Kaffrine in 1996. 

classe testés non immuns avant l'épid6mie taux d'incidence taux d'attaque 
d'lge no % % 

FJ-IK FEHIK FJIK 
0-9 141 99 123 34.0 66.0 48,5 75.6 
10-19 115 61 59 30,4 40,O 57.4 78,O 
>20 191 16 30 5.8 9.9 68,8 63.3 
total 447 176 212 21,o 35.3 53.4 74.5 

Le taux d'incidence brute de l'infection àvirus CHIK (353 %) 
est significativement plus élevé que celui de la fièvre jaune 
(21 %) (p < 10-4). Les taux d'incidence des deux infections 
diminuent avec l'âge (p < 10-6). Les taux d'attaque de la fièvre 
jaune et de l'infection àvirus CHIK, respectivement de 53,4 % 
et de 74,s %, diffèrent statistiquement (p < 10-4). Cependant, 
les taux d'attaque selon l'âge ne sont pas significativement 
différents ni pour la fièvre jaune (p = 0,24) ni pour l'infec- 
tion à CHIK (p = 0,3). 

Epidémie de Niakhar 
Les résultats des 576 personnes testées sont présentés selon les 
sites d'études dans le tableau II. Pour l'ensemble de l'échan- 
tillon, la prévalence des IgM, qui mesure l'incidence cumulée, 
était de 8,5 % en mars 1997. Elle variait considérablement 
selon le site : de 25,9 % à l'école de Sassar (tous les élèves 
avaient moins de 16 ans) à 3,l % pour l'échantillon repré- 
sentatif de la population de Niakhar. Une prévalence élevée 
(17,5 %) était aussi retrouvée parmi les personnels de la sta- 
tion. Les taux d'incidence et les taux d'attaque diffèrent signi- 
ficativement selon les sites : Sassar -Station d'une part et 
d'autre part : Niakhar-Diohine (p < 104). Les sujets considérés 

Taux d'incidence et taux d'attaque en fonction du lieu. Niakhar, 1997. 
Incidence and attack rates according to area. Niakhac 7997. 

lieu échantillons taux d'incidence taux d'attaque 
testés non immun 

avant I'éDidémie 
No No % % IC95% % IC95% 

Sassar 116 90 77.6 25.9 18.2-34.8 33.3 23.7-44.1 
Station 40 23 57,5 17,5 1.3 -32.8 30,4 13,2 - 52,9 
Niakhar 353 701 569 3.1 1.6- 5.6 5.4 ,' 2.8 - 9.6 .................... -. . 
Diohine 67 33 49.2 1,5 6.4- <O 3;O ' (1 -15.8 
total 576 347 60.2 8.5 6.4- 11.1 14.1 10.6- 18.2 

.. 
comme non immuns avant l'épidémie représentaient 60,2 % 
de l'effectif. 
Le suivi sérologique a porté sur 77 enfants de l'école de Sas- 
sar, pour lesquels un second prélèvement a pu être obtenu 70 
jours après la première sérologie. Aucune séroconversion n'a 
Cté notée. Sur 30 porteurs d'IgM anti CHIK en février, 5 seu- 
lement étaient porteurs en mai. A 560, les 3 patients étaient 
encore porteurs d'IgM CHIK. La patiente 1, qui a développé 
une forme compliquée, gardera des IgM jusqu'à J 95. 

Résultats virologique et entomologique 
Lors de l'épidémie de Kaffrine, 620 moustiques ont été cap- 
turés. Aedes aegypti constituait 47,2 % des moustiques cap- 
turés. Pour les tentatives d'isolement, les moustiques ont été 
répartis en 108 lots. A partir de  lots constitués uniquement 
&Aedes aegypti, le virus CHIK a été isolé 2 fois et le virus de 
la fièvre jaune une fois. De plus, 8 souches de virus amaril 
ont été isolées à partir des prélèvements humains (7). 
Lors des investigations à Niakhar, le virus CHIK n'a été isolé 
ni des sérums des patients fébriles ni des lots de moustiques 
testés (34 Aedes aegyptq. 

Discussion 
e virus Chikungunya circule largement en Afrique inter L tropicale. Ainsi ce virus est fréquemment isolé de vecteurs 

sauvages essentiellement du genre Aedes mais aussi des genres 
Anopheles et Cidex. En zone forestière, I'existence d'un cycle 
selvatique entre des hôtes vertébrés (singes) et ces vecteurs 
sauvages (Aedes fiwcifeer, Aedes taylori, Aedes luteocephabs) 
assure le maintien sous la forme d'une enzootie du virus (3). 
Comme pour le virus de la fièvre jaune avec qui il partage les 
mêmes hôtes et les mgmes vecteurs, le virus CHIK, à la faveur 
de modifications climatiques (pluies excessives ou prolongées), 
pourrait diffuser vers des zones de savanes arborées (dites zone 
&émergence pour la fièvre jaune) (8). La transmission du yirus 
CHIK serait alors assurée par des vecteurs à la fois sauvages 
et domestiques (Aedes aegypti). Les enquêtes séroépidémio- 
logiques en population humaine réalisées dans différents pays 
d'Afrique témoignent de l'existence d'infections antérieures 
inapparentes. Ainsi, 39,8 % de la population de Niakhar était 
immune avant mars 1997 et 52,6 % des habitants de la zone de 
Kaffrine avant novembre 1996. 
Si les épidémies de fièvre jaune ne passent pas inaperçues (II), 
àl'inverse la description d'épidémies liées au virus CHIK est 
plus rare. Au Sénégal, deux épidémies sont survenues en 1966 
et 1982 (13,14). Les manifestations cliniques des trois cas rap- 
portés concordent avec les tableaux habituellement décrits : 
début brutal, fièvre modérée, céphalées, arthralgies et éry- 
theme. Bien que trois cas cliniques aient été observés, nous 
avons rappo,rté un cas compliqué de syndrome du canal tar- 
sien, résolutif en 3 mois. Les atteintes articulaires sont les 
complications les plus fréquemment décrites et les plus évo- 
catrices des affections àvirus CHIK et aux virus de ce genre 
(Alphavirus). Le caractère frustre de la symptomatologie, sa 
brièveté (5 à 7 jours) et l'absence de létalité rendent difficile 
la détection des cas index. De  glus, le diagnostic de ces infec- 
tions virales frustres survenant en zone d'endémie palustre 
est impossible sur des arguments cliniques. En outre, la fièvre 
peut passer inaperçue pour le patient en zone rurale tropi- 
cale (5). Pour Niakhar, ces 3 cas ont permis la reconnaissance 
de l'épidémie. La détection de ces cas et leur diagnostic ont été 
possibles car des conditions favorables étaient réunies : sujet 
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non immun, niveau socioculturel élevé, accès àdes structures 
sophistiquées de soins et de diagnostic. A l'inverse, il a été 
impossible de rattacher, par l'interrogatoire et l'examen cli- 
nique, une symptomatologie évocatrice chez les porteurs, 
enfants ou adultes, d'IgM CHIK. 

Pour Kaffrine, l'épidémie àvirus CHIK a été une découverte 
fortuite lors de la recherche systématique des IgM vis-à-vis de 
différents arbovirus. Lors de l'investigation de l'épidémie de 
FJ en novembre 1997, les prélèvements ont été faits pour les 
cas typiques (fébrile ictéro;hémorragique) mais aussi pour 
les formes fébriles pures (non ictérique). Des sérums de ces 
malades, ont été isolées 8 souches de virus amaril et aucun 
virus CHIK. Ces arguments virologiques sont en faveur d'une 
épidémie non reconnue àvirus CHIK antérieure à l'épidé- 
mie de fièvre jaune. Bien que passée inaperçue, l'infection à 
virus CHIK a affecté plus de sujets que celle du virus amaril 
(taux d'incidence: 35,3 % wersus 21 %). 
Les mêmes causes produisent-elles les mêmes effets ? Sur le site 
de Kédougou, une amplification du cycle selvatique des 2 virus 
est rapportée àpartir de 1992 pour le virus CHIK et 1993 pour 
le virus FJ par l'augmentation du nombre de virus isolés à par- 
tir de moustiques capturés (16). Pour le virus CHIK, la trans- 
mission verticale n'a pas été prouvée, à l'inverse du virus de la 
fièvre jaune (5, 9). La persistance de la circulation du virus 
CHIK, àla suite de l'immunisation de la population simienne 
consécutive à l'augmentation de la transmission sylvatique, 
supposerait alors soit un déplacement du cycle d'amp1,ification 
soit l'existence d'autres hôtes tels que rongeurs ou ruminants. 

L'épidémie de fièvre jaune de Kaffrine en 1996, à 350 km, à 
l'ouest de Kédougou, était de type intermédiaire impliquant 
àla fois des vecteurs sauvages et domestiques (15). Ces mêmes 
vecteurs ont très probablement assuré, un ou au plus deux 
mois auparavant, compte tenu de la persistance des IgM, la 
transmission du virus CHIK dans cette zone. Si on estime 
l'immunité collective vis-à-vis d'un arbovirus donné par la 
séroprévalence d'anticorps de la classe d'IgG sans IgM, dans 
la population humaine, cette immunité avant épidémie était à 
Kaffrine de 60,7 % pour le virus FJ et de 52,6 % pour le virus 
CHIK. Cette proportion de sujets immunisés a été insuffisante 
pour empêcher la survenue des épidémies (1). L'extension du 
phénomène épidémique dépend aussi de facteurs favorisants 
concomitants. Ainsi, l'immunité de population était globale- 
ment plus faible à Niakhar (39,8 %), mais l'épidémie se limi- 
tera strictement à la station et à l'école, ne diffusant ni dans le 
village de Niakhar, ni àdistance (dispensaire de Diohine, éloi- 
gné de 12 km). L'infection des élèves, non immuns à 77,6 %, 
s'est probablement produite à la station. Elle est un lieu de 
détente et  de repos sur le chemin entre l'école et le village. 
L'ombrage et le point d'eau créent un milieu favorable àAedes 
aegypti, vecteur péridomestique, où les écoliers font halte, en 
particulier au crépuscule, pour regarder le programme de télé- 
vision. Les vecteurs du virus CHIK ont pullulé à la station 
comme l'ont rapporté les personnels mais avaient déjà dimi- 
nué lors ¿e l'enquête, comme en témoignent les faibles taux 
de capture de moustiques. 
De plus, la transmission à Niakhar s'est produite au milieu de 
la saison sèche alors qu'à Kaffrine, le virus CHIK a circulé en 
fin de saison des pluies. A Kaffrine, la transmission du virus 
CHIK a cessé du fait du niveau élevé d'immunité de popula- 
tion (87,9 % lors de l'investigation) bien que les vecteurs 

soient présents (transmettant le virus de la FJ), alors que pour 
Niakhar, les facteurs climatiques défavorables ont limité la 
circulation du virus CHIK à l'école et la station. 

La circulation du virus Chikungunya n'est pas facile 5 mettre 
en évidence. Des cas surviennent régulièrement, ils passent 
inaperçus ou sont confondus avec des accès palustres. Sur le 
continent africain, la reconnaissance de l'émergence d'une 
affection virale est facilitée par la gravité de l'affection, de 
l'accessibilité aux soins et des capacités locales de diagnostic. 
Nombre d'arbovirus, dits orphelins, c'est-à-dire sans patho- 
logie actuellement rapportée, relèveraient peut-être d'inves- 
tigations incomplètes. 
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