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I Le dossier - Pathologies d’'importation

Actualités dermatologiques

des arboviroses

RESUME: Les arboviroses correspondent a un groupe d’infections virales transmises par des arthro-
podes dont les manifestations cliniques sont variées: patient asymptomatique, syndrome polyalgique
fébrile, fievre hémorragique ou encore méningoencéphalite. L'éruption cutanée et le prurit sont fré-

quents, bien que non spécifiques.

Les principales arboviroses sont la dengue, le chikungunya et le virus Zika. Le changement climatique
modifie I’étendue de ces pathologies sur des territoires ou elles étaient jusqu’alors inhabituelles,

comme en France métropolitaine.

K. DIALLO, A. BERTOLOTTI
Service de Maladies infectieuses —

Dermatologie — CeGIDD,

CHU de la Réunion site SUD, LA REUNION.

n arbovirus est un virus qui se
U transmet entre des hotes verté-

brés par I'intermédiaire d’héma-
tophages [1]. Le catalogue international
des arbovirus répertorie 534 arbovirus
appartenant a une douzaine de familles
différentes, dont environ 150 ont une
importance en médecine humaine et
vétérinaire [2]. Selon la classification
virologique actuelle, certains sont patho-
génes pour ’homme parmi les arbovirus:
17/28 parmi les Togaviridae, 38/68
parmi les Flaviviridae, 64/252 parmi les
Bunyaviridae, 6/77 parmi les Reoviridae,
6/71 parmi les Rhabdoviridae.

Certains virus ne sont pas transmis par
des vecteurs hématophages et peuvent
étre confondus avec des arbovirus
car ils évoluent dans les mémes zones
géographiques et sont tres pathogeénes
pour I’homme. C’est le cas des virus
responsables de figévres hémorragiques
telles qu’Ebola, Marburg (Filoviridae),
Lassa (Arebaviridae) et Hantavirus. Les
arthropodes sont les réservoirs de ces
virus. Les quatre principaux groupes
d’arthropodes vecteurs sont les tiques,
les moustiques, les phlébotomes et les
culicoides. Les principales arboviroses
rencontrées ainsi que leurs caractéris-

tiques sont présentées dans le tableau I.
Les arbovirus sont ubiquitaires, avec une
densité variable. Chacun occupe une
zone géographique limitée, aucun n’est
cosmopolite. Ils sont cependant plus fré-
quents dans les zones tropicales.

Les infections par arbovirus peuvent
étre asymptomatiques, ce qui entraine
probablement un sous-diagnostic. Les
principaux syndromes cliniques sont:
— le syndrome polyalgique fébrile ou
“dengue-like”;

—les fievres hémorragiques;

—les méningo-encéphalites.

Un méme virus peut entrainer plusieurs
syndromes.

Il existe en pratique deux tests diagnos-
tiques [3]:laPCR et la sérologie, qui met
en évidence des IgM a partir de J5 et des
IgG a partir de J10. Il existe cependant
des réactions croisées entre les arbovi-
roses entrainant des faux positifs et des
phénomenes de stimulation polyclo-
nale. La PCR et la RT-PCR ne sont posi-
tives qu’a la phase initiale virémique.
Ces arboviroses se présentent principa-
lement a travers un exantheme diffus,
maisnous verrons que certains éléments
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Famille Zone géographique Vecteur Syndrome clinique
Flaviviridae Flavivirus Virus de la dengue Zone intertropicale Aedes aegypti Aigu fébrile, hémorragique
Encéphalite japonaise | Asie du Sud-Est Culex Méningoencéphalite
Amaril Afrique et Amérique Aedes Aigu fébrile, hémorragique
intertropicale
West Nile Afrique, Europe, Asie, Culex Méningoencéphalite
Australie et Moyen-
Orient
Encéphalite Amérique Culex Méningoencéphalite
de Saint-Louis
Virus Murray Valley Nouvelle-Guinée et Culex Aigu fébrile et
Australie méningoencéphalite
Virus Kunjin Australie Méningoencéphalite
Virus de la maladie de | Inde Tiques Haemaphysalis Aigu fébrile, hémorragique
la forét de Kyasanur
Togaviridae Alphavirus Chikungunya Aigu fébrile
0'Nyong Nyong Afrique sub-saharienne | Anopheles Aigu fébrile
Virus Sindbis Europe, Afrique, Asie, Moustiques Aigu fébrile
Australie, Moyen-Orient
Encéphalites équines Amérique Culex, Aedes, Mansonia | Aigu fébrile,
américaines méningoencéphalite
Virus de la fievre de Amérique du Sud, Aedes haemagogus Aigu fébrile
Mayaro Caraibes
Virus Ross River Australie, Nouvelle- Aigu fébrile
Guinée et archipels du
Pacifique Sud
Bunyaviridae Nairovirus Virus de la fievre Europe du Sud-Est, Tiques Aigu fébrile, hémorragique
hémorragique de Afrique, Moyen-Orient,
Crimée-Congo Asie
Bunyaviridae Phlebovirus Virus de la fievre de la | Afrique de UEst Culex, Aedes, Anopheles, | Aigu fébrile, hémorragique
vallée du Rift Mansonia, simulies,
culicoides
Bunyaviridae Bunyavirus Virus Bunyamwera, Afrique subsaharienne Moustiques Aigu fébrile
Ilesha, Bwamba,
Tataguine
Virus Oropouche Amérique du Sud Culicoides paraensis Aigu fébrile
Reoviridae Orbivirus Virus Orungo Afrique centrale et de Aedes, Anopheles, Culex | Aigu fébrile
I'Ouest

Tableau I: Synthése des principales arboviroses.

de I’examen cutanéomuqueux peuvent
permettre d’orienter le clinicien.

B Dengue

La dengue est transmise a I’homme par
piqtire de moustiques, principalement
de I’espéce Aedes aegypti mais aussi
del’Ae. albopictus [4]. Le virus respon-
sable de la maladie est un Flaviviridae

appelé virus de la dengue (DENV)
comptant quatre sérotypes distincts
mais étroitement apparentés (DENV-1,
DENV-2, DENV-3 et DENV-4). La guéri-
son entraine une immunité a vie contre
le sérotype & l’origine de 'infection. En
revanche, 'immunité croisée contre les
autres sérotypes aprés guérison n’est
que partielle et temporaire. Les den-
gues secondaires entrainent un risque
de dengue sévere.

On estime a 390 millionslenombre d’in-
fections par le virus de la dengue chaque
année (intervalle de confiance a 95 %:
284-528 millions), dont 96 millions
(67-136 millions) se manifestent clini-
quement (tous degrés de gravité confon-
dus) [5]. La maladie est aujourd’hui
endémique dans plus de 100 pays,
principalement en zone tropicale. En
2021, la dengue est présente au Brésil,
en Colombie, aux Fidji, dans les fles
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Cook, en Inde, au Kenya, au Paraguay,
au Pérou, aux Philippines, a La Réunion
etau Vietnam.

Apres une incubation de 3 a 7 jours, la
maladie évolue en trois phases: fébrile,
critique et de récupération [6]. Durant la
phase fébrile, les patients développent
une fievre élevée et de survenue brutale.
Cette phase dure de 2 a 7 jours et s’ac-
compagne souvent de bouffées vasomo-
trices, d’érythéme, d’arthromyalgies,
de céphalées principalement rétro-
orbitaires, d’odynophagie, d’hyperhé-
mie conjonctivale, d’anorexie, de nau-
sées et de vomissements. L'éruption
cutanée au cours de la dengue peut
étre initiale sur la dilatation capillaire,
accompagnée ou non d’un flush facial.
Souvent discrete, elle passe inapergue
méme pour les patients. Une autre érup-
tion peut apparaitre du 3° au 7¢ jour avec
un exanthéme asymptomatique macu-
lopapuleux (fig. 1) ou morbiliforme
accompagné parfois d’ilots blanchétres
“white islands in red sea” (fig. 2) [71.

Le prurit est présent dans 16 a 27 % des
cas. Un cedéme palmoplantaire est éga-
lement possible. La phase critique appa-

Fig. 1: Erythrodermie 5 jours aprés le début des
symptomes d'une dengue. Notez la vitropression des
3 doigts appuyés quelques secondes au préalable en
regard de la scapula gauche. Coll. Dr A. Bertolotti.

Fig. 2: Ilots blanchatres caractéristiques d'un exan-
théme au cours d'une dengue. Coll. Dr A. Bertolotti.

rait au moment de la défervescence, 3 a
7 jours apres le début des symptomes,
avec une augmentation de la perméa-
bilité capillaire parallélement a ’aug-
mentation de ’hématocrite et une chute
du taux de plaquettes. Sur la peau, un
syndrome hémorragique peut se révéler
a travers un purpura pétéchial puncti-
forme ou en nappe, mais aussi par une
gingivorragie, une épistaxis ou encore
un purpura du voile du palais (fig. 3). La
période de fuite plasmatique clinique-
ment significative dure généralement
de 24 a 48 heures. Le degré d’augmenta-
tion de ’hématocrite reflete souvent la
gravité de la fuite plasmatique. Un choc
se produit lorsqu’un volume critique de
plasma est perdu par fuite.

Fig. 3: Purpura du voile du palais chez un patient
présentant une dengue depuis 8 jours avec throm-
bopénie a 13 Giga/L. Coll. Dr A. Bertolotti.

La dengue sévere est souvent précédée
de signes avant-coureurs. L'état de choc
peut entrainer une défaillance multivis-
cérale, une acidose métabolique et une
coagulation intravasculaire disséminée.
Durant la phase de récupération, une
réabsorption progressive du liquide du
compartiment extravasculaire a lieu
dans les48a72 heures qui suivent. L'état
général des patients s’améliore. Labrady-
cardie et les modifications électrocardio-
graphiques sont courantes a ce stade.

La dengue sévere est définie par un ou
plusieurs des éléments suivants: une
fuite de plasma pouvant entrainer un
chocet/ouuneaccumulation de liquide,
avec ou sans détresse respiratoire, et/ou
une hémorragie sévére, et/ou une défail-
lance organique grave. Le diagnostic
peut étre fait par PCR sanguine, par
détection de produits viraux tels que la
protéine NS1 sécrétée, ou par sérologie.
La protéine NS1 peut étre détectée en
méme temps que I’ARN viral et avant
qu’'une réponse anticorps n’apparaisse
dans les infections primaires. Elle peut
s’employer a’aide d’un test rapide per-
mettant d’avoir un diagnostic en moins
de 15 minutes. Par ailleurs, I'interpré-
tation de la sérologie est plus difficile
dans les régions du monde ou plusieurs
Flavivirus circulent en raison de réac-
tions croisées [8].

Actuellement, plusieurs vaccins contre
I'infection par le DENV ont été déve-
loppés et peuvent contenir des virus
recombinants chimériques vivants atté-
nués, des virus recombinants vivants
atténués, des virus vivants atténués, des
virus inactivés, des protéines recom-
binantes ou des vaccins a ARNm [9].
Dengvaxia, de Sanofi-Pasteur, est un vac-
cin vivant atténué chimérique-recom-
binant contre la dengue autorisé dans
20 pays. En France, la Haute Autorité de
santé consideére que le vaccin peut étre
proposé aux personnes vivant dans les
territoires frangais d’Amérique et appor-
tant la preuve documentée d’une infec-
tion antérieure par le virus de la dengue
confirmée.
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Bien que Dengvaxia soit disponible dans
le commerece, il présente une faible effi-
cacité de protection chez les enfants de
moins de 9 ans. De plus, il differe dans
sa protection parmi les sérotypes DENV,
montrant une efficacité protectrice de
50,3 % contre DENV1, 42,3 % contre
DENV2, 74,0 % contre DENV3 et 77,7 %
contre DENV4 [10]. Par conséquent,
I'utilisation de Dengvaxia en préven-
tion d’une infection par le DENV reste
discutable. Un nouveau vaccin efficace
contre les quatre sérotypes du DENV est
nécessaire. Un vaccin a ARNm est en
cours deréévaluation en raison durécent
succes de cette biotechnologie contre la
Covid-19.

B Chikungunya

Le chikungunya est un alphavirus
(CHIKV) de la famille des Togaviridae
transmis par des moustiques et a été
décrit pour la premiére fois a ’occasion
d’une flambée dans le sud de la Tanzanie
en1952[11,12]. Lenom de chikungunya
vientd'un verbe delalangue kimakonde
qui signifie “devenir tordu/homme
courbé”, ce qui décrit I’apparence voi-
tée de ceux qui souffrent de douleurs
articulaires.

Ala fin 2004, une des plus grandes épi-
démies de CHIKV jamais enregistrées a
eu lieu au Kenya. Au cours de cette épi-
démie dévastatrice, le virus s’est propagé
a un certain nombre d’iles de I’océan
Indien, de I'Inde et de certaines parties
de’Asie du Sud-Est, entrainant plus de
6 millions de cas estimés. Depuis I'in-
troduction en 2013 du CHIKV dans les
Amériques, des cas sont rapportés dans
prés de 50 pays.

Le virus peut causer une maladie
aigué, subaigué ou chronique [13].
L’'incubation moyenne est de 3 jours.
Les patients atteints d’une infection
aigué par le virus du chikungunya pré-
sentent généralement une fievre élevée,
des arthromyalgies sévéres ainsi qu'une
éruption maculopapuleuse érythéma-

teuse. La gravité de cette derniére peut
varier d'une éruption cutanée légere et
localisée a une éruption étendue. Avec
la figvre, elles disparaissent générale-
ment en quelques jours et sont parfois
suivies d’une éruption palmoplantaire
avec desquamation. Le prurit inaugural
est fréquent.

Les formes cliniques dermatologiques
peuvent étre purpuriques, cedémateuses,
dyshidrosiques, bulleuses localisées
(fig. 4), sous forme d’ulcérations aph-
toides buccales ou génitales, ou exten-
sives de type Lyell-like. Des dyschromies
sont également rapportées dans la litté-
rature et principalement des hyperpig-
mentations sous le terme de “chik sign”
(fig. 5). Des symptdmes oculaires moins
courants comprennent des manifesta-
tions telles que conjonctivite, uvéite,
épisclérite et rétinite.

La mortalité est faible et survient
chez moins d’un individu sur 1 000.
Cependant, une infection grave peut se

Fig. 4: Eruption bulleuse chez un homme de 60 ans
apparue lors de la phase aigué d'un chikungunya.
Coll. Dr C. Iborra.

Fig. 5: Hyperpigmentation de la pointe du nez appa-
rue quelques jours aprées une infection a chikungu-
nya. Coll. Dr C. Iborra.

manifester par une encéphalite et une
encéphalopathie, une myocardite, une
hépatite et une défaillance multiviscé-
rale. La neuro-invasion par le virus du
chikungunya, provoquant des convul-
sions, une altération de I’état mental,
une paralysie flasque et méme la mort,
se produit rarement.

Lesarthralgies et arthrites sont générale-
ment symétriques et presque toutes les
articulations peuvent étre touchées. Une
arthralgie persistante survient apres la
résolution de la phase aigué de I'infection
(7a10jours). Plusieurs articulations sont
généralement touchées dans la phase
chronique, en particulier les petites arti-
culations des mains, des pieds, des che-
villes et des poignets. Certains patients
développent des érosions osseuses a la
suite d’une arthrite induite par le chikun-
gunyanécessitant 'usage des AINS, une
corticothérapie et/ou des antipaludéens
de synthese. La RT-PCR peut générale-
ment étre utilisée pour détecter ’ARN
viral dans la premieére semaine apres
l’apparition des symptémes, tandis
qu'un testimmunoenzymatique (ELISA)
estutilisé comme test sérologique pourla
détection des anticorps IgM spécifiques
au CHIKV [14].

B Zika

Le virus Zika estun membre de la famille
desFlaviviridaeet dugenre Flavivirus[15].
Il a étéisolé pour la premiere fois en 1947
chez un singe sentinelle dans la forét de
Zika en Ouganda, en Afrique de I’Est. La
premiere infection humaine confirmée a
été signalée en Ouganda en 1962-63. La
circulation du virus a été documentée en
Afrique pendant 60 ans et en Asie depuis
50 ans, mais peu de cas ont été déclarés.

En 2007, la premieére épidémie connue
de virus Zika s’est produite sur I'ile iso-
lée de Yap, dans le Pacifique occidental.
Six ans plus tard, une épidémie plus
importante s’est produite en Polynésie
francgaise, dans le Pacifique Sud, sui-
vie par de plus petites épidémies sur
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d’autres iles du Pacifique. Le virus a été
introduit au Brésil entre 2013 et 2015 et
a provoqué une grande épidémie qui a
culminé en novembre 2015, se répan-
dant ensuite rapidement dans tout le
Brésil et les Amériques. En 2016, le virus
Zika est apparu aux Etats-Unis. La trans-
mission du Zika est principalement liée a
I’ Aedes, mais une transmission sexuelle
est également possible. En effet, le virus
est capable de persister dans le liquide
séminal de I’homme et la muqueuse
vaginale de la femme plusieurs semaines
apres la piqtire du moustique [16].

La période d’incubation varie de 3 a
12jours[17]. On estime 4 80 % le nombre
d’infections asymptomatiques. Les
principaux symptémes sont la fievre,
des arthromyalgies, une asthénie, des
céphalées et une hyperhémie conjonc-
tivale tres nette. L'éruption cutanée est
habituellement maculopapuleuse (fig. 6)
et prurigineuse [18]. Elle commence 4 la
racine des membres et se propage aux
extrémités avec une résolution spon-
tanée dans les 1 a 4 jours suivant le
début. Un érytheme facial associé & un
léger cedéme est fréquent. Des signes

Fig. 6: Eruption maculopapuleuse punctiforme du
torse 3 jours aprés le début des symptémes d'un
Zika. Coll. Dr A. Bertolotti.

plus atypiques tels que des hématomes
sous-cutanés, des pétéchies, des aphtes
et des ulcérations des muqueuses ont été
également décrits [18].

Par ailleurs, des séquelles cliniques
graves sont associées au virus Zika:
neurologiques (microcéphalie, sur-
dité transitoire, malformations du
systéme nerveux central, méningites,
méningo-encéphalites et syndrome de
Guillain-Barré) et non neurologiques
(hypotension, symptémes génito-
urinaires). De rares déceés ont été décrits
chez des patients infectés avec le virus
Zika. Le diagnostic a la phase aigué
repose sur la PCR sanguine et urinaire
[15]. La sérologie repose sur la détec-
tion d’IgM spécifiques par ELISA, qui
détecte les IgM deés 4-5 jours et jusqu’a
12 semaines apres ’apparition des
symptoémes. La surveillance échogra-
phique des femmes vivant en zone d’en-
démie est primordiale & la recherche du
syndrome de Zika congénital.

B Autres arboviroses

>>> Le virus du Nil occidental (West
Nile) est principalement transmis
par le moustique de 1’espéce Culex.
Contrairement a la plupart des arbo-
virus, qui sont partiellement ou entie-
rement spécifiques a I’hote, le virus du
Nil occidental est connu pour avoir un
large éventail de moustiques vecteurs et
d’hoétes, y compris des oiseaux, des che-
vaux et d’autres mammiferes.

Le virus duNil occidental a été isolé pour
la premiere fois en 1937 chez un patient
fébrile dans le district du Nil occidental,
au nord de I’Ouganda. L’épidémiologie
et’écologie delamaladie ont été décrites
pour la premiére fois au début des années
1950 puis précisées au début des années
1960, lorsque des épidémies ultérieures
se sont produites dans le bassin méditer-
ranéen [19]. Des études ont montré qu’il
est devenu endémique dans plusieurs
régions d’Afrique, d’Europe, d’Asie,
d’Australie et du Moyen-Orient [20].

Une éruption maculopapuleuse survient
chez environ la moitié des personnes
atteintes par le virus du Nil occidental.

>>> Le virus de I’encéphalite japo-
naise est I'une des principales causes
de méningo-encéphalite virale dans le
monde et est principalement transmis
par le moustique Culex [21]. L'infection
humaine par le virus de ’encéphalite
japonaise entraine généralement une
maladie fébrile 1égeére, mais environ 1 %
des personnes infectées développent une
encéphalite, avec un taux de mortalité
approchant les 30 % [22]. Les atteintes
cutanées ont rarement été décrites dans
I’encéphalite japonaise. L'Organisation
mondiale de la Santé estime le nombre
de cas d’encéphalite japonaise dans le
monde 4 68000 par an.

>>> Lafiévrejauneest une fievre hémorra-
gique virale due au virusamaril, transmise
par des moustiques du genre Aedes [23].
Elle se présente sous des formes variées,
delasimple fievre a l'ictere associé a des
hémorragies diffuses avec une morta-
lité des cas graves allant de 20 a 50 %.
Il n’existe pas de traitement spécifique.
Le vaccin est str et efficace, une seule
injection protége pendant plus de 10 ans,
voire toute la vie. Plus de 900 millions
d’habitants sont concernés dans 45 pays,
dont 32 en Afrique et 13 en Amérique.
On estime chaque année a 200000 le
nombre de cas et de 30000 a 60000 le
nombre de déces dus a la fievre jaune.

La fievre jaune est présente dans les
zones tropicales et subtropicales
d’Afrique noire et d’Amérique intertro-
picale. Elle ne sévit ni en Asie, ni dans
le Pacifique, ni dans ’océan Indien.
Dans les zones d’endémie, ’h6te natu-
rel du virus amaril — le singe — vit dans
les régions forestieres. A la faveur d'une
conjonction de facteurs, le virus échappe
ason cycle selvatique et se transmet aux
communautés humaines.

Depuis le lancement de I'Initiative
Fiévre jaune en 2006, plus de 100 mil-
lions de personnes ont été vaccinées
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en Afrique, ce qui explique la chute du
nombre de cas de fievre jaune observés
en Afrique dans les années 2010. Mais
une flambée détectée en Angola fin 2015
aentrainé 7 509 cas suspects et 140 déces
confirmés en Angola, en République
démocratique du Congo et en Ouganda.
En 2019, 191 cas de fiévre jaune ont été
confirmés et 4288 ont été classés cas
suspects au Nigeria (taux de 1étalité de
16,2 %).Depuis décembre 2016, la fievre
jaune sévit aussi au Brésil.

La fievre jaune est une hépatonéphrite
hémorragique évoluant classiquement
en deux phases successives. Aprés une
incubation silencieuse de 3 a 5 jours
et un début brutal avec fievre a 40 °C,
céphalées et lombalgies, trois phases se
succedent:

—une phaserouge qui dure de 2 a4 jours
avec fievre a 39-41 °C, masque amaril
(visage rouge, vultueux, yeux injectés),
céphalées, rachialgies, soif vive, épigas-
tralgies, vomissements, oligurie;

—puis une phase de rémission du 3° au
4%jour avec chute dela fievre etarrét des
douleurs;

—enfin, une phase jaune apparait avec
remontée de la température, ictere,
vomissements noirs marc de café
(vomito negro), hémorragies principa-
lement digestives, oligurie, protéinurie
importante, adynamie.

Le diagnostic de confirmation est basé
sur la sérologie (avec parfois la nécessité
de controle de’évolution de la cinétique
des IgM et/ou des IgG) ou sur la PCR.

Lesautres arboviroses sont décrites dans
le tableau I.

B Conclusion

L’éruption cutanée et le prurit ne sont pas
réellement discriminants dans ces arbo-
viroses, mis a part les “ilotsblancs” de la
dengue et le “chik sign” dans le chikun-
gunya. Il convient cependant de mémo-
riser que, devant une dengue, il faudra
rechercher un syndrome hémorragique

entre le 5% etle 7¢jour des symptémes. Le
chikungunya se caractérise par de mul-
tiples douleurs articulaires trés invali-
dantes et un risque non négligeable de
chronicisation de celles-ci. Enfin, le Zika
s’exprimera plus particuliérement par
une hyperhémie conjonctivale devant
laquelle il faudra penser a informer le
patient sur le risque de transmission
sexuelle de la maladie, mais également
sur le risque de microcéphalie chez les
femmes enceintes. Il reste bien entendu
nécessaire de toujours évoquer les nom-
breux diagnostics différentiels devant
ces symptdmes (toxidermie, primo-
infection VIH, rubéole, rougeole, CMV,
EBYV, + Covid-19, syphilis secondaire,
rickettsioses, toxoplasmose, typhoide,
syndrome de Kawasaki...).

Les moustiques de type Ae. aegypti et
Ae. albopictus couvrent a eux deux des
territoires occupés par pres de 4 mil-
liards d’étres humains. En France, I’ Ae.
albopictusa été identifié pourla premiere
fois en 2004 dans le Var. En 2021, il était
répertorié dans 67 départements francais.
En 2010, les premiers cas autochtones de
dengue ont été identifiés en France et en
Croatie. Depuis, plusieurs cas autoch-
tones sont régulierement déclarés. Le
nombre de cas d’importation est de plus
en plus important chaque année et a été
majoré par les diverses épidémies de
chikungunya, Zika et dengue dans les
départements et régions d’outre-mer ces
10 dernieres années.

La présence du vecteur et son extension
sur le territoire francais en lien avec,
trés probablement, les phénomeénes de
réchauffement climatique, constituent
un risque réel de développement endé-
mique de ces maladies en métropole.
Elles sont a prendre en compte sérieu-
sement dans les années a venir a travers
nos interrogatoires et examens cliniques.
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