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Abstract 

Introduction. - The objective of the study was to describe the incidence, socio-

demographic and medical characteristics of Zika infection during the 2016 epidemic in 

isolated health centers in French Guiana. 

Materials and methods. -  In this multicenter retrospective study, all patients followed 

in health centers with confirmed Zika virus infection (RT-PCR and / or positive IgM 

serology) were included from January 2016 to June 2017. Two groups were constituted: 

symptomatic patients and pregnant women. 

Results. - The geographical distribution of the epidemic was heterogeneous. In the 

symptomatic group (127 patients, 83 women, mean age: 31.1 years [SD = 1.418]), 74% 

exhibited rash, 55.9% fever, and 50.4% pruritus. Only 0.8% (1/127) were hospitalized. 

Patients over 35 had more clinical signs (p = 0.018). Arthralgia, myalgia and asthenia 

increased with age (p = 0.002, p = 0.009 and p = 0.003, respectively). The average 

consultation time of 2 days was increased in the absence of social security (+ 50%). No 

pregnancy test or contraception was prescribed. Less than 50% of patients were 

screened for another infectious disease, including 8% for HIV. 

The cumulative incidence in pregnant women in 2016 was on average 11%. Among 

pregnant women (mean age 25.8 years [SD = 7.170]), 20% (15/76) did not have social 

security. Only 10.2% (13/127) were symptomatic. They benefited from 2.9 ultrasounds 

on average and 13% (17/127) showed ultrasound abnormalities. There was 0.8% 

(1/127) Congenital Zika Syndrome and 3.1% (4/127) isolated microcephaly. 

Conclusion. - The clinical expression of ZIKV is variable according to sex and age. 

Fetal complications are comparable to other series. The screening and monitoring of 

pregnant women is not in line with the recommendations, it has to be improved in the 

future in isolated health structures. 

Mots-clés :  Zika virus, arbovirosis, arthropod-borne virus, epidemic, clinical 

expression, congenital infection, therapeutic management, French Guiana
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Introduction 

Identifié il y a plusieurs décennies (Fagbami 1979), le virus Zika (ZIKV), était 

considéré comme une infection virale bénigne, spontanément résolutive. Bien qu'ayant 

attiré l'attention en 2013, en raison d’un pic d’incidence et d'une complication 

nouvellement suspectée de syndrome de Guillain-Barre(Cao-Lormeau et al. 2016; Parra 

et al. 2016), ce n'est qu'en 2015 que le ZIKV est propulsé aux devants des médias face à 

l'ampleur de l'épidémie en Amérique Latine et l'augmentation massive de 

microcéphalies(De Carvalho et al. 2016; Teixeira et al. 2016). Ainsi, l'OMS déclare le 

Zika, en février 2016, comme une urgence de santé publique d'intérêt international 

(Organisation mondiale de la santé (OMS) 2016b). Le bilan de l'épidémie en Amérique 

du sud et centrale retrouve, en effet, 583000 cas suspects dont 223000 cas confirmés et 

au moins 3600 malformations fœtales(The Pan American Health Organization (PAHO) 

2018). En Guyane, depuis le premier cas, signalé le 14 décembre 2015, 10620 cas de 

Zika sont recensés. 

En 2018, le virus Zika est classé, par l'OMS, parmi les pathogènes pour lesquels il 

existe un besoin urgent de recherche et développement accélérés en raison du potentiel 

épidémique et de l'absence de thérapeutique efficace (Organisation mondiale de la santé 

(OMS) 2018).  Il existe cependant des disparités loco-régionales, tant sur le nombre de 

cas, que sur l'expression des symptômes et sur les complications (OMS et PAHO 2017; 

Tozetto-Mendoza et al. 2019).  

Or, la Guyane, département français d'Amérique, situé en plein cœur de l'épidémie, 

vaste et faiblement peuplé, mais riche de sa multiculturalité, peut offrir un panorama 

d'expressions cliniques variées et une prise en charge thérapeutique particulière du fait 

de l'isolement géographique. 



13 

D'autant plus que les recommandations émises au cours de l'épidémie par le ministère 

des Affaires sociales et de la Santé français pour un suivi renforcé des femmes enceintes 

semblent difficiles à réaliser dans les Centres de Santé isolés (Haute Autorité de Santé / 

Service évaluation des actes professionnels 2016; Baert, Charrier, et Kempf 2017). 

Dans le cadre de la promotion de la santé, il apparait indispensable d'évaluer ces 

pratiques de soins, notamment en zones rurales et isolées guyanaises, afin d'en 

améliorer la prise en charge. De plus, il parait nécessaire de préciser les enjeux de ces 

émergences arbovirales afin de mieux appréhender et maîtriser de futures épidémies. 

L'objectif de cette étude est d'abord d'établir un bilan du nombre de cas, des symptômes 

et des complications du Zika, et secondairement, de rechercher des spécificités liées au 

genre, à l'âge, ethniques et géographiques, et enfin de réaliser un bilan sur la prise en 

charge au cours de cette épidémie due au ZIKV, dans les centres de santé en Guyane. 
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Le virus Zika 

Epidémiologie 

Mondiale 

Le virus Zika (ZIKV), membre de la famille Flaviviridae et de genre flavivirus, tire son 

nom d’une forêt de l’Ouganda, située à proximité de la capitale, Kampala, où il est 

identifié pour la première fois chez un singe macaque rhésus, en 1947. La première 

infection humaine est signalée en 1954 au Nigéria (Fagbami 1979), et la première 

confirmée l'est en 1962-63 en Ouganda. 

Bien que connue, l'infection par le virus Zika est peu étudiée jusqu'à la récente épidémie 

et probablement mal diagnostiquée du fait d'une présentation clinique proche de celle de 

l’infection du virus de la dengue et de l'existence d'une réactivité croisée. Ainsi, en 

l'absence de maladies graves et de grandes épidémies, l'infection par le virus Zika se 

répand en Afrique et en Asie, avec moins de 20 infections humaines confirmées en 60 

ans. 

L'histoire épidémique du virus Zika débute en 2007 dans l’île de Yap dans le Pacifique 

occidental avec une séroprévalence estimée à 73%. (Duffy et al. 2009 ; Institut de veille 

sanitaire (InVS) Département International et Tropical 2017) Elle est suivie en 2013-14 

par une épidémie plus importante en Polynésie française où les premières complications 

sévères et le mode de transmission non vectorielle sont rapportés, puis en Nouvelle-

Calédonie en 2014, et dans les Iles Cook, Salomon et l’île de Pâques. 

Le virus Zika émerge ensuite au Brésil en 2015, issu de la même souche que celui ayant 

circulé en Polynésie Française (Enfissi et al. 2016).  

En 2015-16, le virus Zika continue à se propager pour provoquer des épidémies sur le 
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continent américain et dans le Pacifique. Le pays le plus touché par l’épidémie en 

Amérique latine est le Brésil avec 231 750 cas suspectés (soit 1‰ habitants), dont 

137 288 cas confirmés au 21 septembre 2017 et 2952 cas de syndrome de Zika 

congénital (CZS) (soit 1‰ naissances), suivi par la Colombie avec 98 368 cas suspectés 

(2‰ habitants), 9839 cas confirmés et 248 cas de CZS (0,3‰ naissances). 

Dès le 2 novembre 2015, le ministère de la Santé du Cap-Vert confirme l’existence 

d'infection au virus Zika et plus de 4000 cas en décembre 2015. 

L'OMS annonce alors le 1er février 2016, en raison de cas de microcéphalie et autres 

troubles neurologiques signalés au Brésil, que l'épidémie de ZIKV constitue une 

“urgence de santé publique de préoccupation internationale”, terme défini dans le 

Règlement sanitaire international comme “ un événement extraordinaire qui est 

déterminé à constituer un risque pour la santé publique pour d'autres États grâce à la 

propagation internationale de la maladie et nécessiter éventuellement une réponse 

internationale coordonnée”. D'ailleurs, des cas de microcéphalie sont également 

observées rétrospectivement en Polynésie française en 2014. 

D'autre part, plusieurs cas importés d’infection sont signalés en Amérique du Nord 

(5719 cas), en Australie et en Europe. 225 cas autochtones aux USA et 98 CZS sont 

signalés sur la période de septembre 2015 à 2017. 

Devant l'engouement médiatique et le risque tératogène, la ministre de la santé 

conseille, en janvier 2016, aux femmes enceintes ou désirant l'être de repousser leur 

voyage aux Antilles ou en Guyane(Lacombe 2016). 

Bien qu'en 2016, en France métropolitaine, il y ait  781 cas d'infection au virus Zika 

faisant l'objet d'une déclaration obligatoire (DO) et que le réseau de laboratoires ait 

identifié 1 060 personnes ayant au moins un résultat biologique positif pour une 
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infection à virus Zika (dont une co-infection dengue-Zika), tous sont importés, à 

l'exception de 3 cas autochtones secondaires à une contamination par voie sexuelle. 

(Franke et al. 2017) 

 
FIGURE 1: EPIDEMIOLOGIE DE LA PROPAGATION DU ZIKV 

 

FIGURE 2 :CARTE DES ZONES DE TRANSMISSION DU ZIKA AU 1ER SEPTEMBRE 2017 (EUROPEAN CENTRE FOR 

DISEASE PREVENTION AND CONTROL 2017) 
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FIGURE 3:  CHRONOLOGIES DU VIRUS ZIKA(BAUD ET AL. 2017)             PHEIC = PUBLIC HEALTH EMERGENCY OF IMMEDIATE CONCERN   
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En Guyane française  

Le premier cas décrit en Guyane française est signalé à l’ARS le 14 décembre 2015. Il 

s’agit d’un cas importé du Suriname.(CIRE Antilles Guyane et Institut de veille sanitaire 

(InVS) 2016a) 

Le passage au niveau 3 du Psage (programme de surveillance, d’alerte, de gestion des 

émergences), correspondant à une déclaration d’épidémie, a lieu le 22 janvier 2016.(CIRE 

Antilles Guyane et Institut de veille sanitaire (InVS) 2016b)  

La fin de l’épidémie est déclarée en Guyane en dehors de l’île de Cayenne le 9 

septembre 2016.  (Institut de Veille Sanitaire 2016)  

TABLEAU 1 : BILAN DES EPIDEMIES TERMINEES DE ZIKA AU 24 NOVEMBRE 2016 (INSTITUT DE VEILLE SANITAIRE 

(INVS) 2016) 
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Depuis l’émergence du Zika en Guyane, on recense 10 620 cas suspectés et 2 211 

femmes enceintes ayant un résultat biologique positif pour le Zika, dont la dernière 

femme enceinte diagnostiquée par RT-PCR (c'est-à-dire au moment de l’infection) qui 

est enregistrée en février 2017 (S2017-06) (Figure 4). 24 malformations congénitales 

sont rapportées dont 21 avec des malformations cérébrales. Parmi elles, 4 correspondent 

à une microcéphalie. ((OMS et PAHO 2017; Institut de veille sanitaire (InVS) 2017, 

2017; Haut Conseil de la Santé Publique(HCSP) 2017) 

De plus, une anomalie détectée après la naissance chez le bébé d’une mère confirmée 

biologiquement est rapportée au dispositif de surveillance. 

Néanmoins, à Saint Laurent Du Maroni, on dénombre déjà à l'échographie 27 atteintes 

cérébrales fœtales en juillet 2016 (soit 9% des femmes enceintes infectées vs 4,3% chez 

les femmes non infectées). (Pomar et al. 2017) 

 

FIGURE 4 : NOMBRE HEBDOMADAIRE ESTIME DE CAS CLINIQUEMENT EVOCATEURS DE ZIKA, GUYANE, JANVIER 

2016 A FEVRIER 2018(INSTITUT DE VEILLE SANITAIRE (INVS) 2018)  
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Microbiologie  

Classification et phylogénétique 

Le virus Zika (ZIKV) appartient au genre Flavivirus dans la famille Flaviviridae. 

Actuellement, le genre comprend 53 espèces de virus (Kuno et al. 1998; Simmonds et 

al. 2017), dont 27 espèces transmises par des moustiques, 12 espèces transmises par des 

tiques et 14 espèces sans vecteur connu. Le ZIKV, proche phylogénétiquement d'autres 

flavivirus médicalement importants (  

 

 

Figure 5), tels que le virus de l'encéphalite japonaise (JEV), le West Nile Virus (WNV), 

la dengue (DENV), et la fièvre jaune (YFV) (Lanciotti et al. 2008) 

Ces flavivirus peuvent être divisés en deux grandes classes en fonction de leur 

présentation clinique chez l'homme (Kramer et Ebel 2003; Gaunt et al. 2001) :  

- les flavivirus encéphalitiques (représentés par JEV et WNV) pouvant provoquer des 

maladies neurologiques invasives, dont les oiseaux servent de réservoirs naturels et dont 

les moustiques du genre Culex sont les vecteurs principaux (Brinton 2013);  

- les flavivirus non encéphaliques ou viscérotrophiques (dont DENV et YFV), pouvant 

provoquer une fièvre hémorragique létale, dont les primates constituent le réservoir 

principal et dont les moustiques du genre Aedes sont les principaux vecteurs (Monath et 

Vasconcelos 2015; Clyde, Kyle, et Harris 2006).  

Des analyses phylogénétiques montrent que le virus Zika est composé d’un lignage 

africain, subdivisé en deux sous-lignages, et d’un lignage asiatique responsable de la 

majorité des épidémies décrites, potentiellement expliquées par la perte d’un site de 

glycosylation (Morris et al. 2017; Haddow et al. 2012). 
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FIGURE 5: ARBRE PHYLOGENETIQUE DU ZIKV ((CAO-LORMEAU ET AL. 2014)) 
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Virologie 

Structure 

Le ZikV est un virus enveloppé d’environ 40 nm de diamètre, à ARN simple brin de 

polarité positive et d’environ 10,5 kb.  

Le génome du ZikV se compose d’un seul cadre de lecture codant une polyprotéine 

aboutissant, après clivage, à la libération de 3 protéines structurales (C, prM et E) et de 

7 protéines non structurales (NS1, NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b et NS5) (Medin et 

Rothman 2017) (Figure 6). NS3 et NS5 ont une activité enzymatique et sont la cible des 

thérapeutiques anti-virales.  

La protéine C forme la capside (qui entoure l’ARN). La protéine prM est un précurseur 

de la protéine M qui s’insère dans l’enveloppe du virus, le fragment pr étant excrété lors 

de la sortie du virus de la cellule hôte. La protéine E est la composante principale de 

l’enveloppe, elle est impliquée dans différents aspects du cycle viral, permettant la 

fixation et la fusion du virus aux cellules de l’hôte (S. Salinas et al. 2016) (Figure 7).  
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FIGURE 6: REPRESENTATION DU GENOME DU VIRUS ZIKA 

 

 

FIGURE 7: REPRESENTATION DU VIRUS ZIKA (PRIYAMVADA ET AL. 2017). 

 

FIGURE 8 : CYCLE DE REPLICATION 

DES FLAVIVIRUS. (FIGURE D’APRES 

[LINDENBACH ET AL., 2013] 

DEPUIS (LEQUIME 2016)) 

(1) FIXATION DU VIRION A SON 

RECEPTEUR. 

(2) ENDOCYTOSE PUIS (3) FUSION 

ET LIBERATION DE LA CAPSIDE DANS 

LE CYTOPLASME.  

(4) DECAPSIDATION. 

(5) TRADUCTION DU PRECURSEUR 

POLYPROTEIQUE  

QUI EST (6) CLIVE EN PROTEINES 

STRUCTURALES ET NON 

STRUCTURALES.  

(7) SYNTHESE DU BRIN 

COMPLEMENTAIRE DE POLARITE (-) 

SERVANT DE MATRICE  

A LA SYNTHESE (8) DE NOUVEAUX BRINS (+)                 (9) ASSEMBLAGE DU VIRION PUIS LIBERATION (10).  
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Cycle cellulaire (Figure 8) 

- Entrée 

Le virus Zika (ZIKV) se lie aux récepteurs de la surface cellulaire et pénètre dans la 

cellule hôte par endocytose clathrine-dépendante. Il est capable d'infecter les cellules à 

l'aide de la lectine DC-SIGN (également utilisée par le virus de la dengue, DENV), et 

via des récepteurs de phosphatidylsérine TAM, TYRO3, AXL et dans une moindre 

mesure TIM-1 (Hamel et al. 2015) mais aussi via l'immunoglobuline des cellules T.  

La liaison aux récepteurs cellulaires des flavivirus permet de déclencher l'endocytose. 

De ce fait, une caractéristique particulière de ces infections est la capacité des anticorps 

préexistant non neutralisant à augmenter l'endocytose virale, ce phénomène est appelé 

" amélioration de l'infection par l'anticorps " (antibody-dependent enhancement, ADE) 

(Halstead 1979; Cummings et al. 2005; Hu et al. 2013). Une pré-exposition aux virus de 

la dengue n’entraînerait pas d’ADE pour le ZIKV (Pantoja et al. 2017).  

Au cours de l'endocytose du virion, l'acidification de l'endosome déclenche la 

dissociation des dimères de la protéine E, exposant un peptide hydrophobe (boucle de 

fusion) et entraînant un réarrangement des monomères E en trimères. Cette nouvelle 

forme de la protéine E s’insère dans la membrane endosomale, induisant la fusion de 

l'enveloppe lipidique virale avec la membrane de la vésicule et la libération de l'ARN 

viral dans le cytoplasme (Medin et Rothman 2017). 

- Réplication 

Comme pour les autres membres des flavivirus, la réplication virale s’effectue dans le 

cytoplasme de la cellule infectée. Les protéines non structurales s’associent aux 

membranes cellulaires du reticulum endoplasmique où elles forment un complexe de 

réplication dans lequel la protéine NS5 assure la réplication de l’ARN viral par son 
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activité ARN-polymérase ARN dépendante. 

Le ZIKV favorise l’autophagocytose pour augmenter la réplication virale (intra-vacuole 

autophagocytaire) (Hamel et al. 2015) 

- Assemblage et maturation du virion 

Dans leur configuration initiale, les virions dits immatures contiennent une membrane 

lipidique avec des protéines prM intégrales et protéines E disposées dans un réseau 

icosaédrique formant la surface. Les protéines prM et E sont libérées sur le côté luminal 

du réticulum endoplasmique pendant la traduction de la polyprotéine virale, où 3 

molécules de chaque protéine interagissent pour former des trimères à partir des 

hétérodimères prM-E. La protéine C, qui contient un domaine d’interaction avec l'ARN, 

s’ancre du côté cytoplasmique de la membrane du réticulum endoplasmique (RE)1 par 

un domaine transmembranaire C-terminal qui sert également de séquence signal pour la 

translocation prM dans la lumière du réticulum endoplasmique. Une fois que la 

nucléocapside commence à se former, prM interagit avec C, ce qui conduit à 

bourgeonnement du virion immature dans la lumière du RE. Le virion reste dans cette 

conformation immature dans la cellule infectée jusqu'à son déplacement à travers le 

compartiment acide du réseau trans-Golgi. La diminution du pH provoque le clivage de 

prM par la furine protéase hôte, ce qui conduit à un réarrangement de la surface du 

virion, le peptide pr restant associé. La particule est ensuite excrétée de la cellule, et 

l'augmentation du pH aux niveaux physiologiques provoque la dissociation du peptide 

pr du virion, maintenant mature. 

La protéine E du ZIKVprésente un seul site de glycosylation à Asn154 alors que la 

 
1 Le réticulum endoplasmique est un organite présent dans les cellules eucaryotes et lié à la 
membrane nucléaire. Le RE synthétise les protéines, produit des macromolécules et transfère 
des substances vers l'appareil de Golgi via des vésicules 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Organite
https://fr.wikipedia.org/wiki/Eukaryota
https://fr.wikipedia.org/wiki/Membrane_nucl%C3%A9aire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ines
https://fr.wikipedia.org/wiki/Macromol%C3%A9cules
https://fr.wikipedia.org/wiki/Appareil_de_Golgi
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protéine E de la dengue (DENV) est glycosylée à 2 sites (Asn57 et Asn153). Or, des 

travaux antérieurs sur le West Nile Virus ont montré que la glycosylation Asn154 

augmentait la neuro-invasivité virale (Beasley et al. 2005).  

Dans ce processus de réplication, le virus induit des changements à la fois dans la 

structure intra-cellulaire et dans les voies métaboliques pour favoriser sa propre 

réplication et subvertir les réponses immunitaires innées de l'hôte. 

Mode de transmission 

Transmission vectorielle 

La transmission vectorielle du ZIKV s’effectue principalement par des moustiques du 

genre Aedes dont la plupart sont également vecteurs d’autres arbovirus ; les deux 

principaux sont Aedes aegypti et Ae. albopictus, les autres connus pour transmettre le 

ZIKV sont : Ae. africanus, Ae.vittatus, Ae. unilineatus, Ae. hensilli, Ae. luteocephalus, 

Ae.vexans, Ae. Notoscriptus, Ae. Camptorhynchus, Ae. Polynesiensis (vecteur 

sylvatique). (Fagbami 1979; Institut Pasteur de Lille- France 2017; Y. Epelboin et 

al. 2017)  

La femelle moustique s’infecte lors d’un repas sanguin sur un hôte vertébré virémique. 

L’arbovirus (étude réalisée avec le DENV) entre alors dans le système digestif du 

moustique avec le sang et gagne le mésentéron, ou intestin moyen. Afin d’établir une 

infection dans les cellules épithéliales du mésentéron, l’arbovirus doit avoir été ingéré 

en quantité suffisante. Il entreprend alors une phase intensive de réplication. Les virions 

néoformés sont libérés dans la cavité générale de l’insecte, ou hémocoele, et se 

disséminent dans divers organes internes où ils peuvent éventuellement se répliquer : 

système nerveux central, cordon nerveux ventral, corps gras, tractus génital et glandes 
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salivaires (Salazar et al. 2007). L’infection des organes secondaires permet à l’arbovirus 

d’être ensuite transmis, soit horizontalement via les glandes salivaires lors d’un nouveau 

repas sanguin, soit verticalement, via le tractus génital ( 

Figure 9).  

Le moustique reste infecté toute sa vie. L’infection ne semble avoir qu’un impact très 

légèrement délétère sur la survie du moustique vecteur et parfois sur la fécondité (Ciota 

et al. 2017 ; Lequime 2016). 

La période nécessaire au virus pour parcourir l’ensemble du " trajet " dans le moustique 

jusqu’aux glandes salivaires, de 4 à 7 jours post infection, est donc relativement longue, 

comparée à celle observée pour le virus chikungunya (2-3 jours). (Institut Pasteur 2016; 

Chouin-Carneiro et al. 2016) 

Ainsi, la transmission du virus n’est observée que 14 jours après la prise d’un repas de 

sang infecté.  

De plus, un moustique ayant déjà transmis le ZIKV ne transmettra pas obligatoirement 

au cours des repas ultérieurs, la transmission apparaissant comme irrégulière.  

Le virus Zika a une capacité relativement élevée pour être transmis verticalement par les 

moustiques Ae. aegypti et Ae. albopictus. Bien que le mécanisme de transmission 

verticale avec les flavivirus soit généralement considéré comme une infection des œufs 

pendant la ponte, plutôt que la transmission trans-ovarienne. (Ciota et al. 2017)  

Une charge virale très élevée chez le moustique semble entraîner une diminution au 

cours du temps de la transmission humaine. (Cornet et al. 1979) 

Un moustique peut transmettre en une seule piqûre trois arbovirus (testé sur Aedes 

aegypti avec CHIKV, DENV-2 et ZIKV), les taux de co-transmission étant aussi 
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important que lors d’une transmission unique pour DENV et ZIKV, mais plus faible 

pour CHIKV. (Rückert et al. 2017).  

 
FIGURE 9 : CYCLE DE LA TRANSMISSION HORIZONTALE D’UN ARBOVIRUS PAR LE MOUSTIQUE VECTEUR. (FIGURE 

ISSUE DE LA THESE (LEQUIME 2016)D’APRES LES DONNEES DE [SALAZAR ET AL., 2007]) 

(1) REPAS SANGUIN INFECTIEUX.  

(2) INFECTION DU MESENTERON 

(3) DISSEMINATION DU VIRUS DANS L’HEMOCOELE D’OU IL INFECTE D’AUTRES ORGANES DONT LES GLANDES 

SALIVAIRES.  

(4) INOCULATION DU VIRUS VIA LA SALIVE INFECTEE LORS D’UN NOUVEAU REPAS SANGUIN  

 

Entomologie 

 

FIGURE 10: AEDES AEGYPTI ET AEDES ALBOPICTUS 

 

- Aedes aegypti 

L'Aedes aegypti, mesurant 5 mm, est sombre avec une tâche en forme de lyre sur le 



29 

thorax et des marques blanches sur les pattes. Il provient d'Afrique mais est, à présent, 

répandu dans toutes les zones tropicales du globe comme en Guyane par exemple 

(Figure 11A). Également vecteur de la dengue, de la fièvre jaune et du chikungunya, il a 

une activité hématophage habituellement diurne et crépusculaire.  

Chaque femelle peut pondre autour de 300 œufs au cours de sa vie. Les œufs sont 

pondus au-dessus de la surface de l’eau (eau douce et peu chargée en matière 

organique), sur un support humide et écloront lorsqu’ils seront immergés. Ces œufs ont 

un chorion protecteur leur permettant de résister à de longues périodes de dessiccation 

pouvant aller de quelques mois à un an.  

L’éclosion des œufs est très rapide, environ 24 heures. De la larve au moustique adulte, 

il se passera 7 à 12 jours selon les conditions climatiques, en particulier la température, 

et selon la disponibilité en nourriture. En conditions naturelles, la durée de vie d’un 

Aedes aegypti adulte est estimée à 2-3 semaines, mais cette durée peut être nettement 

supérieure (2-3 mois en condition de laboratoire). (Institut national de prévention et 

d’éducation pour la santé (Inpes) 2006) 

 Il dispose d’un faible rayon de vol (en moyenne 30 à 50 mètres), mais la dispersion 

peut être plus importante grâce au vent ou à tout autre type de transport incluant l’avion 

ou le bateau.  

Il est très lié à l’urbanisation. L’interaction avec d’autres espèces de Culicidae semble 

réduire l’abondance d’Ae. (Stg.) aegypti dans les sites présentant le plus faible niveau 

d’urbanisation. L’espèce autochtone Limatus durhamii Theobald 1901 empêche très 

certainement l’établissement durable d’Ae. (Stg.) aegypti par un mécanisme d’exclusion 

compétitive (Talaga 2016). 

La principale raison de sa bonne capacité vectorielle repose sur le fait que la plupart des 
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individus se nourrissent principalement d'humains avec des piqûres multiples dans un 

même cycle gonotrophique. De plus, localement, des cas de ZIKV ont tous été acquis 

dans des zones où A. aegypti est présent, ce qui suggère que si d'autres espèces étaient 

impliquées de manière significative, il y aurait eu des cas dans d'autres zones. (Y. 

Epelboin et al. 2017) 

En Guyane, il n'est pas connu pour se trouver dans les bourgs amazoniens très isolés 

(Trois-Sauts, Antecum Pata, et Talhuen) (Communication orale du Dr Dusfour, 

entomologiste à l'institut Pasteur de Cayenne) 

La multiplication des échanges humains et commerciaux, le climat tropical et le 

réchauffement climatique, la poussée démographique et l’urbanisation non maîtrisée 

sont donc des facteurs favorables à l’implantation durable et à la propagation de ce 

moustique.  

- Aedes albopictus, ou moustique tigre 

L'Aedes albopictus tire son nom de moustique tigre en raison des rayures qu'il a sur ses 

pattes. Par ailleurs, il arbore une ligne blanche tout le long de son thorax noir. Sa taille 

varie considérablement d'un individu à l'autre, allant de 2 mm de long à 8 mm. 

Avant 1979, la distribution géographique d’Ae. albopictus s’étendait du Pacifique à 

l’océan Indien (Madagascar), dans les forêts tropicales d’Asie du sud-est et il est fort 

probable qu’Ae. albopictus ait accompagné les vagues successives de colonisation du 

Sud-Ouest de l’Océan Indien par les peuples d’origine indonésienne. À la fin des années 

1970, Ae. albopictus a débuté sa phase d’expansion vers d’autres continents, à la faveur 

du commerce international. Aujourd’hui, l’espèce est établie dans plus de 80 pays situés 

en Asie, dans l’Océan Indien, dans le Pacifique, en Afrique, dans le bassin 

méditerranéen et dans les Amériques (Figure 11B). (Fontenille 2017) 
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A ce jour Ae. albopictus n’est pas présent sur le territoire Guyanais mais son risque 

d’apparition est important. (Etienne et al. 2012) 

Cette capacité à être transporté et à coloniser les zones tropicales et tempérées est due à 

une grande plasticité physiologique. En effet, ses œufs, très résistants, ont une capacité 

de diapause (mise en arrêt physiologique induite à l’automne par la diminution de la 

durée du jour) leur conférant une résistance aux températures hivernales (jusqu’à 5°C) 

permettant un maintien des populations jusqu’au printemps suivant dans les régions 

tempérées, ainsi que de résister à la dessication leur permettant ainsi d'attendre une 

saison sèche avant d’éclore aux premières pluies, ou leur dispersion via le transport de 

toute sorte de récipients vidés de leur eau. C’est ainsi que l’espèce a pu être transportée 

sur de longues distances dans de nouveaux continents grâce au commerce international 

et notamment de celui de pneus usagés, qui constituent un des sites préférentiels pour la 

ponte et le développement des larves.  

De plus, L'Aedes albopictus présente aussi une grande plasticité écologique avec la 

capacité de coloniser des gîtes larvaires naturels (creux de rocher, trou d’arbre, 

bambou…) et anthropiques (vases, fûts, pneus, regards d’eau pluviale…) ainsi que la 

capacité de piquer de nombreux hôtes animaux en l’absence d'êtres humains. Ces 

caractéristiques lui permettent donc de coloniser des environnements selvatiques et 

anthropiques, en particulier le milieu urbain (Jourdain et al. 2015). Dans ces derniers, il 

peut pulluler et jouer un rôle de vecteur majeur notamment d’arbovirus épidémiques 

(virus de la dengue, du chikungunya, de Zika). Ses préférences trophiques opportunistes 

en font par ailleurs un potentiel “bridge vector” capable d’assurer le transfert d’agents 

infectieux des animaux (sauvages ou domestiques) à l’homme. 

 

https://www.pasteur.fr/fr/centre-medical/fiches-maladies/dengue
https://www.pasteur.fr/fr/centre-medical/fiches-maladies/chikungunya
https://www.pasteur.fr/fr/centre-medical/fiches-maladies/zika
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FIGURE 11:AIRE DE REPARTITION ACTUELLE DES DEUX VECTEURS PRINCIPAUX DU ZIKV 
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Transmission non vectorielle  

Transmission materno-fœtale 

La transmission intra-utérine est confirmée lors de l'épidémie brésilienne. L'ARN viral 

est détecté dans le liquide amniotique des femmes enceintes souffrant de symptômes 

compatibles avec l'infection du virus Zika (Calvet et al. 2016) et plus tard dans les 

cerveaux fœtaux et les produits de fausses couches (Driggers et al. 2016). Des villites 

chroniques de type TORCH (acronyme de toxoplasmose, rubéole, cytomégalovirus, 

herpès) sont décrites et impliquées dans la destruction de la barrière immunologique 

placentaire. Cependant, contrairement à d'autres agents pathogènes du groupe TORCH, 

le virus Zika (ZIKV) ne provoque pas de réponse inflammatoire massive dans le 

placenta. De même que pour le cytomégalovirus et la toxoplasmose, la transmission 

verticale ne se produit pas chez toutes les femmes enceintes infectées par le virus Zika 

(chez 10% des femmes infectées aux USA, voire 15% si infection au cours du premier 

trimestre de grossesse ; 10,9%  à Saint Laurent du Maroni (Pomar et al. 2017)) et une 

infection congénitale symptomatique n'est pas observée chez tous les fœtus exposés. 

Transmission périnatale 

Deux cas de transmission périnatale sont décrits lors de l’épidémie survenue en 

Polynésie française (Besnard et al. 2014). L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 

recommande en février 2016 d’encourager l’allaitement maternel malgré la présence 

d'ARN viral documentée dans le lait, car aucune réplication virale n’a été identifiée en 

culture cellulaire et que l’allaitement comporte des avantages significatifs pour les 

mères et les enfants (OMS 2016).  

Cependant, Dupont-Rouzeyrol et al. retrouvent la présence de particules virales 

infectantes de Zika dans un échantillon de lait maternel associées à un effet 
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cytopathologique (Dupont-Rouzeyrol et al. 2016). 

Transmission sanguine 

La potentialité d’une infection transmissible par transfusion pour le virus Zika est 

suspecté en Polynésie française après que l'ARN viral ait été détecté chez 2,8% de 

donneurs de sang asymptomatiques en 2014 (D. Musso et al. 2017) et confirmé à Puerto 

Rico en 2016 avec 1,1% de donneurs de sang identifiés comme virémiques (Kuehnert 

2016). De même, l'infection post-transfusionnelle est confirmée au Brésil en 2016. Mais 

comme pour la transmission sexuelle, la transmission transfusionnelle de l'infection est 

difficile à prouver dans les zones endémiques. Avec la faible disponibilité des analyses 

biologiques moléculaires et les défis associés à l'interprétation des données 

sérologiques, le nombre de cas documentés d'infection transmise par transfusion est 

probablement sous-estimé. 

L’OMS, la FDA (Food and Drug Administration) et l’association américaine des 

banques de sang préconisent le dépistage du virus ZIKA via des tests de détection des 

poches de sang, plasma ou plaquettes après le don, ainsi que leur traitement chimique. 

Ce dernier est fonctionnel pour les plaquettes et le plasma (utilisé en routine depuis 

2010 en Polynésie française) mais les traitements actifs sur le Zika pour les globules 

rouges sont encore en cours de développement en février 2017 (Laughhunn et al. 2017). 

Transmission sexuelle 

Des études faisant état d'infections acquises par voie sexuelle et décrivant la présence de 

ZIKV dans les liquides génitaux retrouvent une prédominance de la transmission 

sexuelle masculine-féminine (92,5%), mais également une transmission sexuelle 

féminine-masculine et une transmission sexuelle masculine-masculine. Les rapports 

sexuels vaginaux non protégés sont majoritaires (96,2%), mais les rapports oraux et 
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anaux sont également concernés (Moreira et al. 2017). 

Le délai médian entre le début des symptômes chez le partenaire index et la 

transmission sexuelle présumée est de 13 jours (intervalle 4-44 jours). La présence 

d’ARN du ZIKV est retrouvée dans le sperme (2/3 des sujets) pendant en moyenne 26 

jours (de Laval et al. 2017), mais peut persister au-delà de 6 mois. Les particules virales 

infectieuses sont isolées dans le sperme jusqu'à 69 jours post-symptômes. Aucune étude 

ne rapporte l'isolement de ZIKV à partir d'échantillons génitaux féminins, mais la 

détection d’ARN a eu lieu jusqu'à 13 jours post-symptômes. (Hastings et Fikrig 2017; 

Moreira et al. 2017)  

Le ZIKV est capable d’infecter et de se répliquer dans les cellules de Sertoli (Figure 

12), sans induire d’effet cytopathologique dès le 2ème jours et ce, pendant 9 jours 

(Siemann et al. 2017). 

Néanmoins, des souris mâles infectées par le ZIKV montrent une perte de testostérone 

sérique ainsi qu’une atrophie testiculaire et une perte de motilité des spermatozoïdes, ce 

qui soulève des implications majeures pour la fertilité chez les hommes infectés par le 

virus Zika. (Ma et al. 2016) 

Le ZIKV peut aussi se répliquer dans le tractus vaginal ; lorsque des souris enceintes 

sont infectées par cette voie, le virus est capable de se propager au cerveau des souris. 

(Yockey et al. 2016) 

Autres transmissions 

Le virus peut également être retrouvé dans la salive et les urines des personnes infectées 

sans que l’on sache s’il s’agit de modes de transmissions possibles (Figure 13). 

L'ARN du ZIKV est également détecté dans le cerveau, le foie, la rate, le rein, le 
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poumon et le cœur chez un adulte décédé, ayant comme comorbidité un lupus 

érythémateux, une arthrite rhumatoïde, une utilisation chronique de corticostéroïdes et 

un alcoolisme.(S. Salinas et al. 2016) Il n’y a pas eu de cas rapporté de transmission par 

organe mais la FDA a émis des recommandations de précaution pour les donneurs 

vivants de cellules humaines, tissus, produits cellulaires et tissulaires (HCT / Ps) : Les 

donneurs vivants de HCT / Ps doivent être considérés comme inéligibles s'ils présentent 

l'un des facteurs de risque suivants :  

1- Diagnostic médical de l'infection à ZIKV au cours des 6 derniers mois.  

2- Résider ou voyager dans une zone avec une transmission ZIKV active au 

cours des 6 derniers mois.  

3- Avoir eu un/des rapport(s) sexuel(s) au cours des 6 derniers mois avec un 

homme qui présente l'un ou l'autre des facteurs de risque ci-dessus.  (Food and Drug 

Administration 2016) 
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FIGURE 12 : INFECTION DUES CELLULES DE SERTOLI PAR LE ZIKV (SIEMANN ET AL. 2017) 

 

 

 
FIGURE 13 : FREQUENCE DE DETECTION DE L’ARN DE ZIKV DANS DIFFERENTS LIQUIDES BIOLOGIQUES CHEZ 

15 SUJETS GUADELOUPEENS (JOGUET ET AL. 2017) 

 
FIGURE 14 : HYPERHEMIE CONJONCTIVALE    FIGURE 15A ET B : EXANTHEMES MACULO-PAPULEUX 
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Expression clinique  

Incubation  

L’incubation dure de 3 à 12 jours. 

Symptômes 

Le pourcentage d'infections asymptomatiques est estimé à environ 77% en Guyane, la 

proportion d’infections symptomatiques variant de 17% dans les communes de 

l’intérieures à 35% dans les villes du littoral guyanais (Flamand, Fritzell, Matheus, 

Duyemes, et al. 2017); alors qu’un étude sérologique rétrospective en Polynésie 

française montre que parmi les patients séropositifs pour le ZIKV, le pourcentage 

d'infections asymptomatiques est d'environ 50% chez les adultes et de 30% chez les 

nourrissons (Aubry et al. 2017). Néanmoins, la proportion de sujets asymptomatiques 

est trop hétérogène entre les études, ne permettant pas de savoir si elle varie entre les 

populations ou au cours du temps (Haby et al. 2018). 

De plus, l'existence d'anticorps anti-DENV diminue la fréquence de la fièvre mais pas 

celle de l'éruption.(Rodriguez-Barraquer et al. 2019) 

Le tableau clinique typique retrouve une éruption maculo-papuleuse prurigineuse fébrile 

plus ou moins associée à une conjonctivite non purulente (ou hyperhémie conjonctivale 

(Figure 14)), des arthralgies, des myalgies, des œdèmes périarticulaires et/ou des 

céphalées. (Didier Musso et Gubler 2016; Mallet Henri-Pierre 2014; Cordel et al. 2017; 

Picone et al. 2016; Flamand, Fritzell, Matheus, Dueymes, et al. 2017; Hoen et al. 2018) 
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Les signes généraux précèdent généralement la dermatose. 

La fièvre est modérée. 

L'exanthème présente un aspect micro-papulaire (86.4%) puis maculo-papuleux, une 

évolution généralement descendante (70.4%) du visage aux membres, respectant 

généralement les paumes et plantes des pieds. Les sites les plus fréquemment atteints 

sont : le visage (95%), les membres supérieurs, le tronc, l’abdomen puis les membres 

inférieurs. (Amazan et al. 2016; Guillier et al. 2017; Cordel et al. 2017) 

Le prurit (81.7% des éruptions), est généralement intense voire insomniant (20.4%), 

étant ainsi souvent à l’origine de la consultation médicale. 

Les autres symptômes retrouvés sont :  

- Asthénie  

- Hyperesthésie cutanée 

- Symptômes du système nerveux autonome à type de bouche sèche, manque de 

tolérance à la chaleur, troubles de la transpiration, yeux secs, incontinence. 

- Purpura pétéchial 

Soit un tableau peu spécifique, proches de ceux rencontrés dans la plupart des 

arboviroses.  

La guérison clinique de ces formes bénignes est spontanée en 3 à 7 jours (médiane 

5jours).  

Les fréquences des symptômes sont rapportées dans le Tableau 2 (p.40). 

Diagnostics différentiels 

Les signes cliniques les plus spécifique du ZikV sont : l’éruption cutanée, les 

arthralgies, les myalgies et l’hyperhémie conjonctivale. (Flamand, Fritzell, Matheus, 
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Duyemes, et al. 2017) 

Les principales différences entre la dengue, le chikungunya et le Zika sont résumées ci-

après (Tableau 2). 

TABLEAU 2: COMPARAISON DES SYMPTOMES ENTRE TROIS ARBOVIROSES IMPORTANTES, LE VIH ET LE 

PALUDISME. 

EN GRAS : LES SYMPTOMES CARACTERISTIQUES 

 ((IOOS ET AL. 2014; BOISIER ET AL. 1994; THOMAS ET AL. 2008; SCHIFFER 2005; GENDEREN ET AL. 2016; 

CHEW ET CHUA 2009; SAGANDA ET AL. 2012; CHURCH ET AL. 1997; ECHEVERRI ET AL. 2003; THIBERVILLE ET 

AL. 2013; BELTRAN-SILVA S.L. ET AL. 2016) 

Symptômes par agent infectieux Zika Dengue CHIKV 
Primo 

Infection 
VIH 

Paludisme 

Exanthème maculo-papuleux 80-100% 7-60% 30-70% 50%   

Prurit 8-82% 33% 30%     

Fièvre 
55-70% 

Modérée 
40-100% 
Elevée 

72-100% 
Elevée 

75-90% 60-100% 

Conjonctivite 36-78%         

Arthralgies 55-65% 70-100% 
87-98% 
Distales 

Persistantes 
30% 60-79% 

Myalgies     46-93% 50%   

Asthénie 5-78% 65-85% 65% 70% 33-79% 

Œdèmes des membres 20-50%   25-42%     

Céphalées 14-46% 75-100% 55% 50% 77-100% 

Douleur Retro-orbitaire 16-40% 40% 25%     

Lymphadénopathies 15% 15-20% 7% 40%   

Pharyngite   30-40%   40-67%   

Signes digestifs 8-28% 40-80% 15-47% 25% 40% 

Hépatomégalie   11% 17%   17% 

Saignements   5-12%       

Ulcères buccaux/génitaux       15%   

Asymptomatiques 50-77% 30% 4-28% 8-47% 3% 
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Complications  

Les complications de l’infection à ZIKV, dont le syndrome congénital, surviendraient 

davantage chez les sujets symptomatiques (Freitas, Napimoga, et Donalisio 2016; 

Cauchemez et al. 2016; Pomar et al. 2017). Cependant, pour d'autres auteurs, le 

syndrome congénital du Zika semble survenir indépendamment de la symptomatologie 

maternelle (Honein et al. 2017).  

Atteintes oculaires 

L’infection aiguë de l’adulte peut s’accompagner de conjonctivites non purulentes et 

plus rarement de manifestations oculaires inflammatoires, comme l'uvéite. Les autres 

atteintes décrites sont : une iridocyclite hypertensive, une maculopathie aiguë 

unilatérale et, plus récemment, une uvéite postérieure bilatérale, commençant 

habituellement une semaine après le début des symptômes systémiques (Marquezan et 

al. 2018). 

Atteintes hépatiques 

Un sujet chinois a présenté une atteinte hépatique sévère associée à une coagulopathie et 

une thrombopénie. (Wu et al. 2017) 

Atteintes hématologiques  

Quelques cas de thrombocytopénie sévères auto-immunes et d’anémie sont rapportés, 

mais semblent exceptionnels. 

Sont rapportés 16 cas de thrombocytopénie sévère et profonde (nombre de plaquettes 

<20 × 109 / L), ayant des manifestations hémorragiques sauf un patient. La 

thrombopénie est survenue peu de temps après l’infection aiguë du virus Zika et l'ARN 

du virus Zika est encore détecté dans l'urine chez 11 patients sur 12. Un seul est décédé 
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d’hémorragies (à Porto Rico).  (Karimi et al. 2016; Boyer Chammard et al. 2017; Sharp 

et al. 2016) 

Une jeune fille de 15 ans, drépanocytaire, présentant une thrombocytopénie et une 

anémie, est également décédée des suites du ZIKV en Colombie. (Arzuza-Ortega et al. 

2016) 

Atteintes cardiaques 

Une revue de la littérature réalisée en mars 2017 (Minhas et al. 2017), retrouve :  

- une myocardite chez un jeune homme français au retour des Antilles apparue 5 jours 

après le début des symptômes, ayant pour séquelle une dilatation modérée du ventricule 

gauche 10 jours après, 

- des atteintes cardiaques (9 cas au Venezuela), chez des sujets sans antécédents sont 

retrouvés, dont 8 ayant des troubles du rythme, et 6 ayant une décompensation 

cardiaque (dont 5 fractions d’éjection effondrées). 

Syndrome de Guillain-Barré1  

L'incidence accrue du syndrome de Guillain-Barré (SGB) lors des épidémies de virus de 

Zika varie selon le pays : jusqu'à 20 fois la ligne de base en Polynésie française et 10 

fois la ligne de base au Venezuela. Le risque de SGB après une infection au ZIKV est 6 

fois plus élevée qu'avec le chikungunya mais est moindre qu'avec le cytomégalovirus 

(CMV) ou le C. jejuni (Tableau 3). 

 
1 Le SGB est une polyneuropathie aiguë inflammatoire démyélinisante, généralement considérée comme 

une pathologie auto-immune survenant sur un terrain génétique prédisposé en réponse à des facteurs 

déclenchants mal connus, parmi lesquels des stimulus antigéniques variés (bactéries, virus, vaccins). 
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Ce SGB se caractérise principalement par l’apparition de symptômes neurologiques 

environ 6 jours après les symptômes du ZIKV, une progression rapide vers le nadir 

(environ 1 semaine), une phase de plateau courte (médiane 4 jours) et une forte 

proportion de paralysie faciale (64% en Polynésie française et 50% au Venezuela).  

Par ailleurs, les résultats électrophysiologiques ont montré une différence ethnique en 

termes d'expression clinique ; puisque la plupart des cas polynésiens français 

correspondent au sous-type neuropathie axonale motrice aiguë (AMAN), alors qu'en 

Colombie, le sous-type prédominant est la polyneuropathie démyélinisante 

inflammatoire aiguë (PDIA), sous-type le plus fréquent du syndrome de Guillain-Barré. 

(Parra et al. 2016; Baud et al. 2017) 

Tous les patients atteints de SGB en Polynésie française sont traités par 

immunoglobulines, avec un pronostic globalement favorable.(Guillier et al. 2017)  

Les antécédents d’infection aux virus de la dengue ne semblent pas favoriser 

l’apparition de SGB puisqu’ils sont similaires entre les patients atteints du syndrome de 

Guillain-Barré et ceux des groupes témoins. (Cao-Lormeau et al. 2016) 

TABLEAU 3: TABLEAU COMPARATIF DES INCIDENCES DU SYNDROME DE GUILLAIN-BARRE PAR ETIOLOGIE 

(DELANNOY ET AL. 2017; CAO-LORMEAU ET AL. 2016; MIER-Y-TERAN-ROMERO ET AL. 2018; BALAVOINE ET 

AL. 2017; ORLIKOWSKI ET AL. 2011; MCCARTHY ET GIESECKE 2001; AGENCE FRANÇAISE DE SECURITE 

SANITAIRE DES PRODUITS DE SANTE (AFSSAPS) 2009)  

BASE en 
France 

ZIKV CHIKV CMV C. Jejuni Grippe 

Incidence du 
SGB (/1000 cas) 

0,024 0,24 0,04 0,6 à 2,2 0,25 à 0,65 0,04 à 0,07 

 

Atteintes du système nerveux central 

Le ZIKV a un fort tropisme pour les cellules du système nerveux central et les 

oligodendrocytes myélinisés mais moins pour le système nerveux 
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périphérique.(Cumberworth et al. 2017)  

Des atteintes du système nerveux central sont signalées tel que : méningoencéphalite, 

myélite aiguë, encéphalopathie et encéphalomyélites aiguës disséminées. 

Syndrome de Zika congénital (CZS) 

Epidémiologie 

Environ 10% des grossesses ayant une infection du virus Zika confirmée, aux USA  ont 

présenté un fœtus ou un nourrisson présentant des anomalies congénitales liées au 

ZIKV, voire 15% en cas d’infection lors du 1er trimestre de grossesse (Reynolds 2017; 

Centers for Disease Control and Prevention 2017) 

En Guyane et dans les Antilles françaises, on retrouve 7 à 9% en moyenne d’atteintes 

fœtales chez les femmes symptomatiques pour le Zika (ayant eu une confirmation 

biologique par PCR).(Pomar et al. 2017; Hoen et al. 2018) 

Le virus Zika pourrait devenir une nouvelle infection TORCH commune. (Hanzlik et 

Gigante 2017; Shao et al. 2016) 

Facteurs de risque identifiés  

L'infection au premier trimestre de grossesse entraine 12,7% d'atteinte fœtale contre 

3,6% au 2ème trimestre et 5,3% au 3ème trimestre. (Hoen et al. 2018) 

La présence d'anticorps anti-DENV semble favoriser la transmission verticale du 

ZIKV.(Rathore et al. 2019) 

Définition du syndrome congénital du Zika (CZS) 

Le CZS présente des caractéristiques spécifiques par rapport à d'autres infections 

congénitales: une microcéphalie sévère avec des anomalies de structure du crâne, des 
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cortex cérébraux amincis associés à des calcifications sous-corticales, des cicatrices 

maculaires et des marbrures pigmentaires focales, des contractures congénitales et une 

hypertonie précoce avec des symptômes extrapyramidaux. (Moore et al. 2017)  

 

Le Tableau 4 (p.50) présente les symptômes du syndrome congénital du Zika et ses 

spécificités. 

Anomalies cérébrales 

- Physiopathologie 

Le virus Zika, fortement neurotrope, cible particulièrement les cellules souches neurales 

mais aussi, dans une moindre mesure, les neurones à tous les stades de maturité. La 

cérébrite virale peut perturber l’embryogénèse cérébrale et provoquer, entre autre, une 

microcéphalie (Driggers et al. 2016).  

De plus, l’infection à ZIKV entraîne des anomalies vasculaires (densité et diamètres 

anormaux) dans le cerveau en développement, rendant ainsi perméable la barrière 

FIGURE 16 : SYNDROME DE ZIKA CONGENITAL REPRESENTE 

PAR LE CDC (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND 

PREVENTION 2017) 



46 

hémato-encéphalique. Les lésions cérébrales sont majorées par une activation 

microgliale étendue et une astrogliose. Les analyses génétiques globales révèlent une 

dysrégulation des gènes associés aux réponses immunitaires dans les cerveaux infectés 

par le virus notamment au niveau des ventricules où les cellules progénitrices 

neuronales (NPC) surexpriment l’interleukine-1 β (IL-1β) et le facteur de nécrose 

tumorale-α (TNF-α), qui sont connus pour induire des lésions vasculaires et neuronales. 

Ainsi, le ZIKV déclenche une forte réponse immunitaire et perturbe le développement 

neurovasculaire, pouvant entraîner une microcéphalie postnatale avec des lésions 

cérébrales étendues.(Shao et al. 2016; Morris et al. 2017) 

- Microcéphalie 

Le risque de microcéphalie lié à une infection maternelle à ZIKV au premier trimestre 

de grossesse se situe entre 0,88 et 13,2 % (9% en Guyane). Le risque lié à une infection 

contractée au cours du deuxième ou du troisième trimestre semble négligeable. 

(Johansson et al. 2016, Honein et al. 2017). Cependant, en Guyane on retrouve un 

risque d’atteinte cérébrale à 12,5% au 1er trimestre et 13,5% au 2ème trimestre (3,2% au 

3ème trimestre) dont respectivement 3,7% et 3,1% de microcéphalie. (Pomar et al. 2017) 

L'absence de microcéphalie à la naissance (observée dans 20% des CZS) n'exclut pas 

l'infection congénitale du virus Zika ou la présence d'autres anomalies cérébrales liés au 

ZIKV, puisqu’une microcéphalie peut apparaitre secondairement. (França et al. 2016; 

Linden 2016) 

- Autres anomalies cérébrales 

Les résultats de l'imagerie suggèrent un effet perturbateur profond de l'infection à ZIKV 

sur le cerveau en développement et retrouvent :  
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- des calcifications au niveau de la jonction entre la substance blanche corticale 

et sous-corticale impliquant principalement les lobes frontaux et pariétaux (ce qui 

diffère de l’infection à cytomégalovirus, où les calcifications sont habituellement 

périventriculaires), 

- une dysgénésie du corps calleux 

- une hypogyration corticale, une agyria,une pachygyria ou une  polymicrogyrie, 

- une ventriculomégalie, 

- une lissencéphalie,  

- une hypoplasie du cervelet et du tronc cérébral. 

Une étude de cas guyanaise retrouve des lésions cérébrales sévères visible à l’IRM à 

l’âge de 2 mois, prédominant au niveau de la substance blanche, chez des enfants 

exposés in utéro, bien qu’ayant eu des prélèvements négatifs à la naissance, une 

échographie trans-fontanellaire normale à un mois et présentant un développement 

psycho-moteur normal pour l’âge. (Felix et al. 2017) 

Dans un modèle macaque d'infection à ZIKV (Adams Waldorf et al. 2018), les lésions 

du cerveau fœtal provoquées par ZIKV sont importantes, même en l'absence de 

microcéphalie, et peuvent être difficiles à détecter en milieu clinique. Un type de lésion 

commun et subtil est identifié, comprenant : 

            - des foyers d'hypersignaux T2 périventriculaires  

            - une perte de volume cérébral non cortical,  

            - une configuration neuronale granulaire dysmorphique de la zone sous-

ventriculaire (cortex temporal) et de la zone sous-granulaire (gyrus denté, hippocampe).  

Anomalies crânio-faciales 

Les enfants ayant une infection congénitale à ZIKV présentent presque tous des 
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anomalies crânio-faciales (95,8 %), un aspect de dépression bipariétale (83,3 %), un 

occiput proéminent (75,0 %) ainsi qu’une nuque épaissie (47,9 %). (Dussaux, et al. 

2017) 

Atteintes neuro-musculaires 

Une arthrogrypose1 est décrit chez 7% à 10% des nourrissons avec un CZS. Les 

résultats suggèrent une origine neurogène, avec une atteinte chronique des neurones 

moteurs périphériques.  

Les anomalies orthopédiques, liées à des contractures congénitales, les plus courantes 

chez ces nourrissons sont la dislocation des hanches (100%), les pieds bots (86%), des 

contractures en flexion du poignet et des doigts (86%) et la camptodactylie (86%). 

(Marquezan et al. 2017)   

Il existe par ailleurs, des séquelles neurologiques : une irritabilité (présente dans 85%), 

une épilepsie, un syndrome pyramidal ou extra pyramidal, une dysphagie, une 

hyporéflexie, une hypotonie cervicale, une paralysie du diaphragme, ainsi que la 

fermeture prématurée de la fontanelle antérieure également décrite jusqu'à l'âge de 8 

mois.  

Déficience auditive 

La perte d'audition, uni- ou bilatérale, serait présente dans 5,8% d'enfants ayant une 

microcéphalie due au ZIKV, la plupart ayant une déficience auditive profonde. La 

prévalence de la perte d'audition progressive associée au CZS n'est pas connue. 

 
1 Arthrogrypose : raideurs articulaires présentes dès la naissance et touchant, de façon variable, les quatre 

membres. 
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On ne sait pas encore s’il existe des anomalies auditives chez les enfants sans 

microcéphalie.(Leal 2016) 

Atteintes ophtalmologiques 

Les infections congénitales s’accompagnent d’anomalies choriorétiniennes et 

papillaires, le plus souvent associées à une microcéphalie. Par conséquent, il est 

recommandé d’effectuer un fond d’œil chez tous les nouveau-nés suspects d’infection 

materno-fœtale à ZIKV.(Benzekri et al. 2017) 

Les lésions oculaires les plus typiques dans le CZS sont les marbrures pigmentaires 

focales de la rétine et l'atrophie choriorétinienne ressemblant à celle observée dans la 

toxoplasmose (aspect colobomateux). (Marquezan et al. 2018) 

Les structures ophtalmiques principalement atteintes sont situées au niveau du segment 

postérieur, y compris la rétine, le nerf optique et les vaisseaux rétiniens. Il existe aussi 

des atteintes au niveau du segment antérieur tels que le colobome de l'iris, la 

subluxation du cristallin, la cataracte, le glaucome, les calcifications intraoculaires. Une 

microphtalmie peut être associée.  

Des troubles neuro-ophtalmiques peuvent exister entraînant une parésie des muscles 

oculomoteurs et abducens avec un strabisme convergent et une perte de réponses 

pupillaires. 
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TABLEAU 4: SYNDROME CONGENITAL DU ZIKA ET DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS (MOORE ET AL. 2017) 

 

  

Types d'anomalies Présentes en cas de ZIKV Diagnostic différentiel
Potentiellement 

spécifique du ZIKV

Phénotype FBDS (Fetal brain disruption 

sequence) :

Microcéphalie sévère

Anomalies crânio-faciales

Chevauchement des sutures crâniales

Occiput proéminent 

Dépression bipariétale 

Exces de peau (scalp et  nuque)

Amincissement cortical Infection congénitale au CMV

Autres infections congénitales

Lissencéphalie

Venticulomégalies

Calcifications subcorticales

Dysgénésie des corps calleux

Diminution de la substance blanche

Hypoplasie du cervelet et tronc cérébral

Microphtalmie

Colobome

Subluxation du cristalin

Calcifications intra-oculaire

Cataracte

Anomalie du segment postérieur

Atrophie choriorétinienne

Marbrure pigmentaire focale

Atrophie du nerf optique

Parésie des muscles oculo-moteurs

Pied bot uni- ou bilatéral

Arthrogrypose

Dislocation des hanches

Camptodactylie

Troubles moteurs

Troubles cognitifs

Hypertonie/spasticité

Hypotonie

Irritabilité, pleurs excessifs

Syndrome extrapyramidal

Dysphagie

Epilepsie

Anomalies visuelles

Anomalies auditives

Mutation des gènes  JAM3, 

NDE1 et ANKLE2

Infection congénitale au CMV

Mutation des gènes  JAM3, 

NDE1 et ANKLE2

Ce phénotype n'est 

pas spécifique  mais 

très rarement 

documenté avant 

l'épidémie de Zika au 

Brésil

Les symptômes 

pyramidaux et extra 

pyramidaux précoces 

sont inhabituels dans 

les autres infections 

Infections congénitales, 

surtout à CMV 

Syndromes génétiques 

(surtout  les syndromes 

d'Aicardi-Goutières et pseudo-

Localisation 

subcorticale des 

calcifications

L'atrophie 

choriorétienne et les 

marbrues 

pigmentaires focales 

atteignant la macula

Infections congénitales 

(seulement rubéole, varicelle 

et coxsackie B)

Morphologie 

crâniale

Séquelles 

neurologiques

Contractures 

congénitales

Anomalies 

oculaires

Infections congénitales

Les contractures 

n'avaient jamais été 

rapporté avec le 

phénotype FBDS

Hypogyration corticale, pachygyrie, 

polymicrogyrie

Anomalies 

cérébrales
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Dépistage et diagnostic 

Diagnostic clinique 

Un cas cliniquement évocateur de Zika est défini comme une personne présentant 

depuis moins de 7 jours (Institut de veille sanitaire (InVS) 2016) : 

− Exanthème maculo-papuleux avec ou sans fièvre 

− et au moins deux signes parmi les suivants : hyperhémie conjonctivale, arthralgies, 

myalgies en l’absence d’autres étiologies. 

Diagnostic biologique 

Du fait de l’état d’épidémie et du nombre élevé de cas, le diagnostic biologique est 

réservé aux femmes enceintes avec suspicion de ZIKV, aux nouveau-nés avec 

malformations, ainsi qu’aux malades jugés sévères.  

- Sérologie 

La sérologie repose sur la détection d'IgM spécifiques par ELISA, qui détecte les 

anticorps IgM dès 4 à 5 jours et jusqu'à 12 semaines ou plus après l'apparition des 

symptômes (recommandés jusqu'à 12 semaines après l'exposition). Pour un prélèvement 

sanguin réalisé 1 à 12 semaines après l'apparition des symptômes, l'absence d'IgM est 

un argument fort contre l'infection du virus Zika ; cependant, les IgM peuvent ne pas 

être détectables. Tous les résultats d'IgM ELISA positifs ou non concluants devraient 

être confirmés par un test de neutralisation de la réduction de plaque (PRNT), une 

technique disponible uniquement dans quelques laboratoires.  
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- RT-PCR 

L'ARN du virus Zika peut être détecté pour une durée accrue dans le sang total (jusqu'à 

2 mois) par rapport à l'urine (26 jours) et au sérum (3jours) (Lustig et al. 2016).  

Par ailleurs, il existe une persistance du virus dans les capillaires (jusqu’à 18 jours) par 

rapport au sang veineux, avec une charge virale plus élevée. (Matheus et al. 2017) 

Comme il existe une forte réactivité croisée des flavivirus en particulier si l’infection à 

ZIKV survient dans une population immunisée pour la dengue, comme c’est le cas en 

Guyane (d’où de nombreuses sérologies IgM positives pour DENV lors de l’épidémie 

de ZIKV), la technique de détection virale par RT-PCR est utilisée et permet d’éviter 

ces erreurs (Lanciotti et al. 2008).  

  

FIGURE 17 : CINETIQUE DES MARQUEURS BIOLOGIQUES, PAR RAPPORT A L’APPARITION DES SYMPTOMES (J±N)      

IG (M OU G) : IMMUNOGLOBULINE (M OU G)           

RT-PCR : REVERSE TRANSCRIPTASE- POLYMERASE CHAIN REACTION 

 

 

 

La PCR sur le plasma est utilisée dans les 5 premiers jours suivant le début des signes 

(J5), et jusqu’à J10 dans les urines. (L. Epelboin 2016)  
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- Autres 

La biologie standard (NFS, fonction rénale, hépatique et CRP) est généralement peu 

perturbée. 

Dépistage chez la femme enceinte 

- Biologique 

Une recherche d’IgM tous les 3 mois durant la grossesse est proposée pour détecter une 

séroconversion asymptomatique. (Institut national de prévention et d’éducation pour la 

santé (Inpes) 2016) 

En cas de suspicion d’infection à ZIKV, une recherche de l’ARN viral par RT-PCR est 

préconisée. Si les résultats de la PCR dans le sang ou les urines sont positifs, une 

surveillance échographique mensuelle est à faire. En cas d’anomalie échographique 

décelée, une amniocentèse pour PCR sur le liquide amniotique est à envisager, dans le 

cadre d’une prise en charge par des professionnels de médecine fœtale, avec évaluation 

de la balance bénéfice/risque. 

Une virémie maternelle prolongée (ARN viral détecté dans le sang maternel jusqu'à 107 

jours post-symptômes) pourrait signifier une infection fœtale grave (et serait un facteur 

pronostique). En effet, soit le fœtus pourrait être exposé à un risque accru d'infection par 

une exposition virale continue, soit une virémie maternelle pourrait refléter une forte 

réplication virale fœto-placentaire. (Suy et al. 2016; Driggers et al. 2016; Baud et al. 

2017; Vouga et al. 2016)  
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- Echographique 

En plus des trois échographies habituellement requises (12e, 22e et 32e SA), d’autres 

aux 18e, 28e et 36e SA, devront être réalisées chez les femmes enceintes exposées. (L. 

Epelboin 2016) 

En cas, de confirmation biologique d'infection à ZIKV, une échographie mensuelle est 

recommandée, axée sur les malformations liées au virus Zika. 

- Recommandations du Réseau Périnat en Guyane 

TABLEAU 5: RECOMMANDATIONS DU RESEAU PERINAT GUYANE (PERINAT S. D.) 

 

  

Biologies Echographies

IgG - / IgM - 
Patiente non 

immunisée
Sérologie / trimestre

A 12SA, 20-22SA, 26-28SA et 32-

34 SA

IgG + / IgM - 
Si au 1er Trimestre : 

patiente protégée

IgG + / IgM - 

Si IgG-/IgM- 

antérieure = 

séroconversion 

Mensuelles (échographiste 

référent au moins pour les écho 

de 22 SA et de 32 SA)

IgG + et IgM +

2
ème

 sérologie à 4 semaines + PCR 

sang (pour repérer les IgM 

persistantes et le portage prolongé 

du virus)

Mensuelles (échographiste 

référent au moins pour les écho 

de 22 SA et de 32 SA)

IgM+ 

ET anomalies 

échographiques  

morphologiques 

Amniocentèse pour PCR sur liquide 

amniotique

Conduites à tenir

Suivi de grossesse normal

Commentaire
Résultats 

sérologiques
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Dépistage chez le nouveau-né et le nourrisson (Picone et al. 2016; Staples 2016) 

Il est recommandé d'effectuer chez le nouveau-né asymptomatique, suspect d’être 

infecté ou né de mère infectée :   

- une RT-PCR ZIKV dans le sang de cordon, les urines et le placenta dans les 2 

premiers jours de vie  

- une analyse histopathologique du placenta 

- un examen clinique complet à la recherche d’une microcéphalie, d’anomalies 

neurologiques, d'une hépato-splénomégalie, d'un rash, 

- un bilan biologique standard recherchant une thrombopénie ou une cytolyse hépatique, 

- une échographie transfontanellaire (si échographies anténatales normales),  

- une IRM et/ou TDM cérébrales (en cas d’anomalies neurologiques ou du PC et/ou à 

l’imagerie cérébrale, recherche des causes habituelles d’anomalies neurologiques et de 

microcéphalies; bilan du retentissement de l’atteinte neurologique, en particulier, 

risques immédiats liés à l’atteinte du tronc cérébral : troubles de la déglutition, holter 

cardiaque…), 

- dépistage auditif (à répéter à 6 mois),  

- un fond d’œil. 

Une surveillance clinique rapprochée est recommandée avec une courbe de PC et une 

évaluation du développement psychomoteur, mensuelle durant les 6 premiers mois de 

vie, puis au moins trimestrielles jusqu’à 12 mois. 

De plus, pour le nouveau-né ayant une microcéphalie, des calcifications intra-crâniales 

ou d’autres malformations susceptibles d’être liées à une infection à ZIKV, un bilan 

biologique recherchant la présence du ZIKV chez le nourrisson et chez la mère est 



56 

nécessaire. Outre la prise en charge spécifique des microcéphalies, un fond d’œil et un 

dépistage auditif (à répéter à 6 mois) sont aussi recommandés. (Picone et al. 2016) 

Co-infections 

Deux cas de co-infection Zika et Dengue sont rapportés en Australie, sans effet 

synergique (Dupont-Rouzeyrol et al. 2015). Un cas de co-infection à Zika, dengue et 

chikungunya, chez une femme enceinte est rapporté en Colombie sans complication 

fœtale durant le suivi (Villamil-Gómez et al. 2016).  

Trois cas de co-infections ZIKV et CHIKV sont décrits en équateur, dont un cas ayant 

un syndrome de Guillain-Barré (Zambrano et al. 2016). 

Pour chaque virus, la virémie moyenne est plus faible en co-infection que dans les 

mono-infections. Par rapport aux patients atteints de CHIKV ou DENV, les patients 

atteints de ZIKV sont plus susceptibles d'avoir une éruption cutanée et moins 

susceptibles d'être fébrile ou d’être hospitalisés. Il semble qu’une virémie élevée soit un 

facteur de risque d’hospitalisation (Waggoner et al. 2016).  
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Traitement et Prévention 

Traitement symptomatique 

Le traitement est symptomatique. Il repose sur le paracétamol et le repos. 

Traitement spécifique  

Il n'existe pas encore de traitement spécifique, ni de vaccin. Des traitements sont 

encours de recherche. 

Virucides  

Les solutions hydro-alcooliques préconisées par l'OMS pour le lavage des mains, de 

même que l'ethanol à 70°, sont virucide en 30 secondes sur le ZIKV. Le ZIKV est 

également détruit par la chaleur (5 minutes à 60°), un pH extrême (10 minutes à à un pH 

>11 ou <4) et les UV (entre 10 et 60 minutes d'exposition selon la concentration virale). 

(Siddharta et al. 2017; Müller et al. 2016) 

Certains composés ont une action virucide mais ne sont pas utilisable in vivo. Comme, 

par exemple, le gallate d'épigallocatéchine (EGCG), un polyphénol extrait du thé vert, 

inhibant l'entrée du virus Zika sur les cellules hôtes sans blocage des récepteurs 

cellulaires, qui a un effet virucide sur ZIKV à une concentration supérieure à 100 μMol 

avec un seuil de cytotoxicité à 200 μM.  Mais sa biodisponibilité est très réduite car il 

est rapidement métabolisé, atteignant une concentration plasmatique maximale de 7 μM 

(soit 15 fois moins que celle nécessaire à l’action virucide) (Carneiro et al. 2016; 

Sharma et al., s. d.).  

Anti-viraux ciblant les protéines virales 

Quelques molécules ont montré une efficacité sur le ZikV (Zou et Shi 2019) mais sont 
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encore en cours d'études parmi lesquelles :  

- la bromocriptine (efficace en culture cellulaire, actuellement utilisée dans la maladie 

de Parkinson),  

- NSC135618 (un inhibiteur de protéase ciblant la protéine NS2B, inhibant ZikV dans 

des cellules placentaires humaines),  

- la Suramine (utilisé comme trypanocide et anti-cancéreux),  

- le Sofosbuvir (utilisé comme traitement de l'hépatite C, ciblant particulièrement le 

foie; il reste à évaluer si les taux sont suffisants dans les sites de réplication du ZIKV) 

- le Z2 peptide (qui perturbe l'intégrité de l'enveloppe du ZIKV, passe la barrière 

placentaire et inhibe la transmission verticale du ZikV chez les souris enceintes) 

Immunothérapie  

L’anticorps SIgN-3C-LALA pourrait devenir un traitement prophylactique voire curatif 

(Kam et al. 2017). En effet, cet anticorps anti-DENV, secondairement muté dans la 

région Fc (LEU-to-ALA), neutralise le ZikV sans effet ADE (antibody-dependent 

enhancement) et permet, chez des souris adultes et chez des souris enceintes, une 

diminution de la mortalité, une diminution du passage fœtal du ZIKV et une croissance 

fœtale normale.  

De même, un anticorps monoclonal " ZIKV-117 ", reconnaissant un épitope quaternaire 

de l’enveloppe (E) présent dans les deux lignées (africaine et asiatique) permet, en 

thérapie monoclonale chez la souris, d’empêcher la transmission materno-fœtale et ses 

complications. (Sapparapu et al. 2016) 
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Vaccin 

- La vaccination semble prometteuse 

Des modèles mathématiques montrent une efficacité suffisante de la vaccination pour 

éliminer pratiquement les infections prénatales. En effet, si le taux de transmission 

vectorielle est supérieur au taux de transmission sexuelle, il existe alors un laps de 

temps avant le pic épidémique qui permettrait la mise en place de mesures de prévention 

telles que la destruction des gites larvaires, ou la vaccination.  (Durham et al. 2018; 

Valega-Mackenzie et Ríos-Soto 2018) 

Par ailleurs, cibler spécifiquement les femmes en âge de procréer ou les jeunes adultes 

serait  rentable économiquement contrairement à vacciner toute la population compte 

tenu du taux d'attaque global estimé à 2%.(Bartsch et al. 2018) 

Il existe actuellement 45 vaccins candidats en développement, répartis en trois 

catégories :  

- vaccins inactivés,  

- vaccins à base de sous-unités virales (utilisant des particules pseudo-virales purifiées, 

de l'ADN, de l'ARNm, des vecteurs viraux ou des protéines recombinantes),  

- vaccins vivants atténués.  

Certains sont déjà en phase I ou II d'essai clinique. (Tableau 88 p.180) (Shan, Xie, et 

Shi 2018) 

- Les limites au développement d'un vaccin 

D'abord, l'antécédent d'infection à ZIKV entraine une majoration du risque d'infection à 

DENV-2 et une aggravation des symptômes (George et al. 2017). Ce qui pose problème 

dans les zones de co-circulation des flavivirus. Même si un taux élevé d'anticorps anti-
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dengue est associé à une protection contre tous les sérotypes de dengue, alors qu'un taux 

faible est associé à un risque accru de dengue sévère (Katzelnick et al. 2017). Un vaccin 

optimal contre le ZIKV doit donc être conçu pour induire un taux d'anticorps 

protecteurs, de longue durée, spécifiques du virus, avec une réactivité croisée minimale, 

pour ne pas renforcer d'autres infections à flavivirus. Ainsi, la sous-unité 

protéique" ZEDIII ", semble être prometteuse car ayant une bonne immunogénicité, 

spécifique au ZIKV, et n’ayant pas de réactivité croisée avec DENV-2 (testé in vitro). 

(Yang et al. 2017) 

Ensuite, les antigènes potentiellement à l'origine de la production d'anticorps dans le 

syndrome de Guillain-Barré (SGB) ne sont pas encore connus. Ainsi les épitopes 

correspondant ne peuvent être exclus des vaccins candidats. Or, les modèles animaux 

pour le SGB semblent être indisponibles actuellement pour les études.(Shan, Xie, et Shi 

2018) 

 Enfin, le développement ultérieur du vaccin peut être gêné en raison de l'incapacité à 

mener de grands essais d'efficacité avec le déclin des cas de Zika dans le monde et 

l'imprévisibilité de nouvelles épidémies. En outre, il existe des problèmes éthiques 

complexes dans la réalisation d'essais d'efficacité chez les femmes enceintes. (Durbin et 

Wilder-Smith 2017) 

Lutte anti-vectorielle 

Contrairement à l’approche vaccinale, les méthodes de lutte anti-vectorielle ont 

l’avantage d’être relativement simples et rapides à mettre en œuvre et ont un impact sur 

tous les pathogènes pouvant être transmis par les moustiques visés, en particulier Aedes 

aegypti et Aedes albopictus dont l’écologie est similaire. 

Actuellement, compte tenu des multiples résistances aux insecticides développées par 
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les populations d’Ae. (Stg.) aegypti dans le monde, et notamment en Guyane, 

l’éradication chimique du vecteur qui semblait encore possible au début des années 60, 

ne semble plus possible. (Talaga 2016) 

Diverses méthodes peuvent être utilisées, seules ou simultanément (Organisation 

mondiale de la santé (OMS) 2016a):  

- gestion de l’environnement afin d’éliminer/réduire les sites larvaires (destruction des 

réservoirs d'eau, élimination des carcasses de voitures, coupelles…)  

- éliminer/limiter le contact avec les vecteurs adultes (protection des réservoirs avec une 

moustiquaire),  

- utilisation d’agents larvicides (petits crustacés mangeant les larves, Bacillus 

thuringiensis, téméphos, pyriproxyfène, nanoparticules de biopolymère d'or enrobé de 

zéine (Suganya et al. 2017)…)  

- utilisation d'adulticides (pulvérisation de pyréthrinoïdes à chaud ou à froid)  

- utilisation d’agents biologiques (lâcher massif d’insectes mâles stérilisés, utilisation de 

moustiques mâles porteurs de bactéries du genre Wolbachia1, dont une souche qui 

diminue la transmission du ZIKV) (Aliota et al. 2016).  

Malgré quelques succès, l’efficacité de ces méthodes sur le long terme est régulièrement 

remise en question (Bowman, Donegan, et McCall 2016), notamment avec l'apparition 

de résistance aux pyréthrinoïdes. (Fontenille 2017) 

L’Agence régionale de Santé (ARS) de Guyane a diffusé plusieurs spots télévisés, et 

plusieurs plaquettes d’information sur les mesures à adopter, afin de détruire les gites 

larvaires. Des épandages de deltaméthrine sont effectués par le service de démoustication 

 
1 Bactérie naturellement présente chez 60% des insectes courants, dont les papillons et les mouches des 

fruits. Ces bactéries n’infectent ni l’être humain ni les autres mammifères. 
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du Conseil Général dans les communes les plus touchées : Cayenne, Kourou, Saint Laurent 

du Maroni. 

Prévention autour de la femme enceinte 

La prévention de la transmission materno-fœtale du virus repose :  

- sur la prévention des piqûres de moustiques (utilisation de répulsif sur les zones du 

corps exposées, ports de vêtements longs, lutte contre les lieux de ponte des moustiques, 

etc.)  

- sur des rapports sexuels protégés durant toute la grossesse  

- pour les voyageurs ayant un désir d'enfant, avoir des rapports sexuels protégés pendant 

au moins 3 mois post-exposition pour les hommes et 2 mois pour les femmes avant la 

conception (Centers for Disease Control and Prevention 2017, 2019).  

Cependant, certains auteurs tendent à trouver ces mesures non adaptées, notamment 

car :  

- les recommandations existantes devraient également inclure des précautions d'hygiène 

pour éviter le contact avec les fluides corporels pour les femmes enceintes et les couples 

qui envisagent la conception. En effet, l'ARN du ZIKV est détecté dans l'urine et la 

salive pendant 91 jours et dans les sécrétions vaginales jusqu'à 14 jours. Les particules 

virales infectieuses ont également été isolées des larmes dans un modèle animal.  

- La dichotomie entre les recommandations du cytomégalovirus (CMV) et du virus Zika 

remet en question la raison d'être des recommandations actuelles du virus Zika. Puisque 

le Collège américain des obstétriciens et gynécologues, le Collège national des 

gynécologues et obstétriciens français, le Haut Conseil de la santé publique (Haut 

Conseil de la Santé Publique(HCSP) 2018) ainsi que de nombreuses autres institutions 

obstétricales, ne recommandent pas le dépistage systématique du CMV chez les femmes 
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enceintes ou tentant de concevoir.  Alors que le CMV reste l'infection congénitale la 

plus fréquente (0,5 à 2% des nouveau-nés) et la principale cause de troubles 

neurodéveloppementaux non génétiques. Sa transmission se produit également par 

contact avec des fluides corporels infectés (urine, salive, sang), ainsi que des contacts 

sexuels et les particules de CMV peuvent être détectées dans le sperme pendant 14 mois 

après l'exposition (vs 6 mois pour le ZIKV). Néanmoins, malgré une prévalence du 

CMV de 36 à 90%, aucune recommandation spécifique concernant les comportements 

sexuels pendant la grossesse ou le délai avant la conception n'est élaborée. (Vouga et al. 

2017; Benoist et al. 2008) 

- L'efficacité et l'applicabilité de ces recommandations sont discutables. En effet, dans 

les zones à transmission active du virus Zika, les couples sont également régulièrement 

exposés aux piqûres de moustiques. Ainsi, une étude à Porto Rico retrouve que moins 

de la moitié des femmes (45,8%) aurait mis du répulsif anti-moustiques 

quotidiennement et seulement 38,5% ont déclaré s'abstenir de relation sexuelle ou 

utiliser des préservatifs pendant toute leur grossesse. Alors que la plupart avait été 

informée des risques liés au virus Zika pendant la grossesse.(D’Angelo et al. 2017; 

Vouga et al. 2017) 
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Les Centres Délocalisés de Prévention et de Soins 

(CDPS) en Guyane 

La Guyane française 

Géographie 

D’une superficie de 83 846 km² selon l’IGN (Institut géographique national), la 

Guyane, terre d'Amérique du sud, forme le plus vaste des départements français d’outre-

mer (16 % du territoire de l’Hexagone). Elle est bordée par deux fleuves, le Maroni et 

l'Oyapock, frontières avec le Surinam à l'ouest et le Brésil à l'est.  

La Guyane est recouverte à 96 % par la forêt amazonienne et bénéficie d’un climat de 

type équatorial humide, propice au développement de l'Aedes aegypti. L’année est 

marquée par une saison humide qui s’étale de décembre à juillet, entrecoupée par une 

petite saison sèche aux alentours de mars et une plus longue d’août à novembre. La 

pluviométrie annuelle varie de 1 700 mm dans le nord-ouest à 3 800 mm dans la région 

de Régina-Cacao (contre 500mm à 1400mm en Bretagne). (Institut d’émission des 

départements d’outre-mer(IEDOM) 2015) 

Démographie 

Au 1er janvier 2015, la population de la Guyane est estimée à 259 865 habitants avec un 

taux de croissance annuelle de 2,6% (2,4% de solde naturel et 0,2% de solde migratoire) 

contre 0,4% en France. 

C'est la région la plus jeune de France : en 2017, les moins de 20 ans représentent 42,3 

% des habitants, contre 24,4% en France hexagonale, tandis que les 60 ans et plus, 

représentent seulement 8,3 % de la population guyanaise contre 25,6 % en métropole. 
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(Institut d’Emission des Départements d’Outre-Mer 2018) 

En 2016, la Guyane connaît une envolée du nombre de naissances avec 7 270 bébés 

(alors qu'en France le nombre de naissance diminue avec 785 000 bébés) et pour la 

première fois le nombre de bébés nés d’une mère étrangère est plus important que le 

nombre de bébés nés d’une mère française. Le taux de natalité est de 3,5 enfants par 

femmes (vs 1,93 en France). La mortalité infantile est de 11,6 ‰ (contre 3,8 ‰ en 

France et 16 ‰ au Brésil) 

En 2016, le taux de mortalité est de 3,5 ‰ habitants (contre 8,8‰ en France et 6,3 ‰ 

au Brésil). L'espérance de vie à la naissance est de 76,4 ans pour les hommes et de 82 

ans pour les femmes (contre 79,3 et 85,4 ans en France).(Institut National de la 

Statistique et des Etudes Economiques (INSEE) 2018, 2017)  

Cependant, la répartition de la population sur le sol guyanais est très inégale. La densité 

moyenne en 2015 n’est que de 3,0 habitants au km² (entre 200 et 400 habitants au km² 

aux Antilles et plus de 100/km² en métropole). Mais une grande partie du territoire n’est 

pas habitée, l’essentiel de la population étant concentré sur le littoral (87 % en 2013) 

dont la moitié sur l'île de Cayenne (ayant une densité de population de 528 hab/km²) et 

le long des grands fleuves frontaliers. Tout l’arrière-pays, étant couvert de forêts 

tropicales denses, n’est accessible, hormis la voie aérienne, qu’en bateau grâce aux 

fleuves.  

Les plus forts taux d’accroissement annuels moyens concernent les communes longeant 

le Maroni, à la frontière du Suriname. Ainsi la population de Papaïchton a plus que 

doublé en cinq ans (+102,0 %). Celles de Maripasoula et de Grand Santi ont augmenté 

de plus de plus de moitié sur la même période (respectivement +59,8 % et +59,0 %). 

Cet accroissement rapide favorise la création de logements "spontanés", souvent sans 
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accès à l'eau potable, entrainant un sur-risque de maladies infectieuses et des gites 

larvaires. Ainsi, environ 20% de la population guyanaise vivrait dans des habitats dits 

"spontanés". (Institut d’Emission des Départements d’Outre-Mer 2018) 

La Guyane est le seul Département d’outre-mer où le phénomène de précarité urbaine 

entraîne actuellement une stagnation voire une aggravation de l’accès aux services de 

base, comme l’eau, l’assainissement et l’énergie. En 2005, 20 % des logements n’étaient 

pas équipés en eau potable, 60 % n’avaient pas le tout-à-l’égout et 13 % n’avaient pas 

accès à l’électricité. 

Groupes ethniques1 

La population, fruit de vagues d'arrivées successives, est extrêmement diversifiée, on y 

compte plus de 25 groupes ethniques différents parlant chacun sa langue (Figure 18) 

(Hurpeau 2012; Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques (INSEE) 

2006; Léglise 2017) (Figure 18 p.68 et Figure 19 p.69)  :  

- Les Créoles guyanais : arrivés avec l’immigration antillaise depuis la fin du 19ème 

siècle. Ils représentent environ 40% de la population. 

- Les Amérindiens répartis en sept ethnies (les Arawaks et les Palikur qui sont de langue 

arawakienne, les Kali'na, Apalai et les Wayana qui sont de langue caribe, les Wayampi 

et les Emerillons qui sont de langue tupi). Ils représentent entre 6 000 et 9 000 

personnes soit 3 % des guyanais. 

- Les descendants des Noirs Marrons, appelés « Bushinengués » (les Saramacas, les 

 
1 Dans l'état civil, l'origine ethnique, n'ayant pas de fondement juridique, n'est pas indiquée. Le groupe 

ethnique désigne un groupe humain par des facteurs linguistiques, historiques, éventuellement religieux et 

ayant des us et coutumes et des symboles communs. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89tat_civil
https://fr.wikipedia.org/wiki/Coutume
https://fr.wikipedia.org/wiki/Symbole
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Paramacas, les Alukus (ou Bonis), les Djukas, les Kwintis et les Matawais). Ils sont 

estimés à 12200 dans l'intérieur et à 55000 sur le littoral (estimations basses), et 

représenteraient 15 à 26% de la population de Guyane.(Price 2013; Flamand, Fritzell, 

Matheus, Dueymes, et al. 2017) 

- Les H'mongs, originaires d'Asie, arrivés le 6 septembre 1977, représentent environ 2 

000 personnes regroupées dans les communes de Roura (village de Cacao) et Mana 

(village de Javouhey).  

- Les Français originaires de France métropolitaine représentent actuellement environ 

12 % de la population.  

- Les brésiliens : leur immigration en Guyane est relativement récente puisqu'elle fut 

organisée par les autorités françaises pour la construction du Centre spatial à partir de 

1964 : à partir de cette date la population brésilienne prend une certaine importance. La 

population brésilienne immigrée (née hors de Guyane) en Guyane est estimée à 18 800 

individus en 2009.  

- Les autres populations  représentent plus de 35 % de la population (Institut National de 

la Statistique et des Etudes Economiques (INSEE) 2006) : Surinamais (21584 

immigrés), Haïtiens (15880 immigrés), Guyaniens (3453 immigrés), Chinois (1300 

immigrés), Libanais, Hindustanis, Javanais du Suriname, Laotiens (780 immigrés), etc. 

Economie 

Le marché du travail en Guyane se caractérise par un faible taux d’activité, un poids 

encore relativement important de l’informel et une inadéquation entre l’offre et la 

demande d’emploi. Le taux de chômage s’élève à 22 % en 2015.  

Le taux de chômage des jeunes de moins de 25 ans est de 46,7 % en 2015. 
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La part des bénéficiaires du RSA représente 9,8 % de la population totale de la Guyane 

et le nombre de personnes concernées par le RSA (les allocataires, leurs conjoints, leurs 

enfants et les autres personnes à charge) est estimé par la Caisse des allocations 

familiales à 29,5 % de la population du département. 

 

 

FIGURE 18: PROPORTION ET REPARTITION DES LANGUES PARLEES AVANT LA SCOLARISATION (LEGLISE 2017) 

LE FRANÇAIS EST PARLE DANS LES FAMILLES CREOLES EXPLIQUANT SA PREVALENCE ELEVEE PAR RAPPORT AU 

CREOLE GUYANAIS. NE SONT PAS INCLUES LES POPULATIONS NON SCOLARISEES 
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FIGURE 19: LANGUES PARLEES, PAR ORDRE D'APPRENTISSAGE, PAR DES ENFANTS SCOLARISES D'ENVIRON 10 

ANS (LEGLISE 2017) 

 
Certaines populations, dans les quartiers dits "spontanés" ont des revenus mensuels 

moyens par personne s’établissent à 142 € en moyenne, ce qui est bien en deçà des 

seuils de pauvreté français1, établis à 843€ en 2014. (Observatoire des inégalités 2018; 

Colombier et al. 2017) 

Cependant, au sein de la zone " Amérique du Sud ", la Guyane reste en 2014 au 3ème 

rang en termes de PIB par habitant (mesuré en parité de pouvoir d’achat dollars), après 

Trinidad-et-Tobago, qui dispose d’un des plus hauts niveaux de richesse dans la sous-

région compte tenu de ses ressources naturelles, et le Venezuela(Institut d’émission des 

départements d’outre-mer(IEDOM) 2015)(Figure 20).  

 

 
1 En France et en Europe, le seuil de pauvreté est fixé de façon relative par rapport au niveau de vie 

médian. Le plus souvent utilisé est le seuil à 50 % du niveau de vie médian.  

http://www.inegalites.fr/spip.php?article343
http://www.inegalites.fr/spip.php?article343
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FIGURE 20:COMPARAISON DU PIB (INSTITUT D’EMISSION DES DEPARTEMENTS D’OUTRE-

MER(IEDOM) 2015) 

 

L’indicateur de développement humain1 (IDH) de la Guyane se situe comme Trinidad-

et-Tobago et le Brésil, dans la zone des pays à " développement humain élevé " mais 

reste bien plus faible qu'aux Antilles (Figure 21).  

 

 

 
1 L’indicateur de développement humain (IDH) intègre, outre le PIB par habitant, des éléments qualitatifs 

qui contribuent aussi fortement à la qualité de vie : la santé (appréhendée par l’espérance de vie à la 

naissance) et l’éducation (taux d’alphabétisation et taux brut de scolarisation). Il est calculé par le 

Programme des Nations Unies pour le Développement (PNUD). 
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Santé des Guyanais 

Le territoire guyanais, vaste et faiblement peuplé, complique la mise en place d’une 

offre de soin efficace pour l’ensemble de la population. Le système de santé repose sur 

deux piliers : les hôpitaux et cliniques assurant le traitement des urgences ainsi qu’un 

certain nombre de soins complexes et la médecine de ville qui regroupe l’ensemble des 

professions libérales de santé. 

Les Guyanais habitant dans les villes ont généralement un accès important à la 

médecine. Ils vivent à proximité des praticiens libéraux et des hôpitaux et disposent plus 

fréquemment de moyens de transport. À l’inverse, les Guyanais vivant hors des zones 

urbanisées, comme dans cette étude, ont un accès aux soins réduit, voire inexistant. Le 

territoire étant vaste, ils habitent généralement loin des premiers praticiens et cumulent 

les difficultés : ils sont peu à posséder un véhicule, ce qui complique d’autant leur accès 

aux soins. La conjugaison de ces facteurs crée une accessibilité aux soins de médecine 

de ville très hétérogène et bien souvent, un report vers les services d’urgences ou un 

renoncement aux soins.(Baert, Charrier, et Kempf 2017)
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Les Centres Délocalisés de Prévention et de Soins (CDPS) 

Rôle des centres de santé  

Accès primaire aux soins 

Dans les communes isolées, qui rassemblent près de 25 000 habitants, on compte, au 

total, seulement huit infirmiers libéraux (dont deux à Saint-Georges, deux à Régina et 

Iracoubo, un à Apatou et à Maripasoula), un médecin généraliste (à Saint-Georges) et 

trois pharmacies (à Apatou, Maripasoula et Saint-Georges). L’offre de soins de premier 

recours étant quasi inexistant dans ces communes, c’est le centre hospitalier de 

Cayenne, à travers les CDPS, qui assure la prise en charge ambulatoire dans les 

communes isolées ainsi que dans certaines communes de la Guyane. Ils sont 

systématiquement présents dans les bourgs des communes de l’intérieur. Ils sont aussi 

présents dans certains hameaux (cf. carte p.75). Ils disposent d’infirmiers (sauf pour 

Ouanary), et certains de médecins.(Baert, Charrier, et Kempf 2017) 

Les professionnels de santé des CDPS réalisent des déplacements dans certains 

hameaux, accessibles uniquement en pirogue, en provenance des bourgs (de Papaichton 

vers Loka, de Grand Santi vers Providence, Apagui et Mofina, de Maripasoula à Elahé 

et Kayodé, d’Iracoubo à Organabo et de Saint-Georges à Trois-Palétuviers et Ouanary), 

permettant ainsi un accès aux soins au plus près de la population. 

Les consultations et les soins au centre de santé sont gratuites, avec et sans rendez-vous 

et accessibles à tous sans conditions. Elles sont réalisées par des médecins généralistes 

ayant parfois des spécialités (interniste, urgentiste…). 

L’activité de prévention, de dépistage et de prise en charge de pathologies aiguës et 

chroniques y est particulièrement importante, en raison d’une forte prévalence des 
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maladies infectieuses (VIH, paludisme, autres pathologies tropicales) et d’une forte 

prévalence des troubles alimentaires en partie liées à la précarité (dénutrition, carence, 

diabète). (Deroure-Corte 2015; Mosnier E et al. 2015; Niemetzky et al. 2018)  

Gestion des urgences et hospitalisation de courte durée 

En tant qu’antennes du centre hospitalier de Cayenne, les CDPS assurent non seulement 

une offre de soins primaires mais aussi une offre d’urgence. 

Ils sont chargés de traiter les pathologies les plus simples à travers des soins ou la 

délivrance de médicaments et pour les pathologies plus compliquées, de mettre les 

patients en observation et de saisir le médecin du Samu pour un éventuel transfert 

héliporté vers le centre hospitalier de Cayenne. On compte plus de 1800 mises en 

observation et plus de 600 transferts sur un centre hospitalier du littoral en provenance 

des CDPS chaque année. 

Ce rôle majeur dans l’accès aux soins d’urgence ou de premier recours que les CDPS 

assurent leur confère un rôle essentiel également dans l’orientation des patients vers des 

hospitalisations, tant pour les hospitalisations programmées que celles réalisées en 

urgence. Au centre hospitalier de Cayenne, on compte ainsi chaque année 1500 

hospitalisations en provenance des CDPS, 300 au centre hospitalier de l’ouest guyanais 

et 100 au centre médico-chirurgical de Kourou. 

Réalisations de consultations spécialisées 

Des médecins spécialistes du centre hospitalier de Cayenne ou de Saint-Laurent-du-

Maroni interviennent ponctuellement pour des consultations en gynécologie, 

ophtalmologie, odontologie, pédiatrie, psychiatrie ou encore infectiologie. 

Une part importante des consultations sont réalisées par les sages-femmes qui assurent 
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le suivi des grossesses, parfois les échographies, certains accouchements, les IVG et des 

consultations de gynécologie. 

D'autres consultations avancées ont pu /peuvent avoir lieu en centres de santé, selon les 

besoins et les disponibilités des praticiens, tels que : opticien, orthoptiste, dentiste. 

L'activité infirmière est également prépondérante : consultations médicales en l'absence 

de médecin, pansements, prélèvements biologiques, vaccinations, consultations 

d'éducation thérapeutique… 

Délivrance des médicaments 

En l'absence de pharmacie dans le village, certains centres ont également une activité 

d'officine comme à Grand Santi. De plus, en tant qu'antenne de l'hôpital, certains 

médicaments nominatifs ou nécessitant une ATU sont délivrés tels que les anti-

rétroviraux, les anti-hansenniens, leishmanicides, etc. 

Actes de Biologie 

En l'absence de laboratoire, les CDPS assurent les prélèvements biologiques et leur 

acheminement au laboratoire d'analyse du centre hospitalier de Cayenne ou de Saint 

Laurent du Maroni. 

Les plus gros centres de santé disposent d'un appareil de diagnostic biologique destiné à 

la gestion des urgences. 

Activité de veille sanitaire et de recherche 

Les CDPS jouent aussi un rôle majeur dans la veille sanitaire en rapportant de façon 

hebdomadaire à l’ARS le nombre de cas à potentiel épidémique (paludisme, diarrhée, 

arbovirus …). Mais aussi comme plateforme pour de nombreuses recherches et 

publications. 
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Répartition et activité des centres et postes de santé 

Les données sur les CDPS sont issues des rapports d’activités 2015 et 2016 et d'un 

rapport de l'INSEE. (Ville, Guarmit, et Brousse 2016; Guarmit et al. 2017; Baert, 

Charrier, et Kempf 2017)  

Répartition géographique 

 
FIGURE 22: REPARTITION DES 18 CDPS AU 1ER JANVIER 2016 
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Répartition des équipes 

En 2016, l’équipe comptait au total 2 médecins coordonnateurs, 17 médecins 

généralistes et divers spécialistes (biologiste, dentiste, gynécologue, infectiologue, 

pédiatre, pharmacien), 4 sages-femmes, 4 cadres de santé, 72 paramédicaux (infirmiers, 

aides-soignants, agents de service hospitaliers), et 24 personnels administratifs et/ou 

techniques (secrétaires, logisticiens…), ayant ainsi permis 178480 consultations sur 

l’ensemble des CDPS. 

- Secteur du haut Maroni  

Représentant 30,5% de l’activité des CDPS, il regroupe 5 CDPS (Maripasoula, 

Papaichton, Saül, Antecum Pata et Talhuen) qui assurent des missions délocalisées à 

Loka, Elahe et Kayode. Parmi ces 5 centres, deux sont médicalisés 24h/24 (Maripasoula 

et Papaichton), 5 médecins et 2 sages-femmes y sont en poste pour réaliser l’ensemble 

des missions : 

- 3 médecins basés à Maripasoula assurant des missions à Antecum Pata, Talhuen, 

Elahe et 

Kayode. 

- 2 sages-femmes basées à Maripasoula assurant des missions à Papaichton, Antecum 

Pata, 

Talhuen, Elahe et Kayode. 

- 2 médecins basés à Papaichton assurant des missions délocalisées à Loka. 

- Secteur du bas Maroni-Ouest  

Représentant 39,2% de l’activité des CDPS, il regroupe 6 CDPS : Grand Santi, Apatou, 

Javouhey, Awala, Iracoubo et Organabo, qui assurent des missions délocalisées à 



77 

Apagui, Mofina, Providence et dans le bus santé sur la N1 et la D8.  

Parmi ces centres, Grand Santi et Apatou sont médicalisés 24h/24, et 6 médecins, plus 1 

sage-femme y sont en poste pour assurer l’ensemble des missions :  

- 2 médecins et 1 sage-femme, basés à Grand Santi, assurant des missions délocalisées à 

Apagui, Mofina et Providence. 

- 2 médecins basés à Apatou. 

- 1 médecin basé à Javouhey assurant des missions à Awala. 

- 1 médecin basé à Iracoubo assurant des missions en bus santé et à Organabo. 

- Secteur Oyapock –Centre  

Représentant 30,3% de l’activité des CDPS, il regroupe 7 CDPS : St Georges, Ouanary, 

Camopi, Trois Sauts, Cacao, Regina et Kaw, qui assurent des missions délocalisées à 

Trois Palétuviers. Parmi ces 7 centres, St Georges, Camopi et Trois Sauts sont 

médicalisés 24h/24. 6 médecins et 1 sage-femme réalisent l’ensemble des missions : 

- 2 médecins basés à St Georges assurant des missions à Trois Palétuviers et Ouanary. 

- 1 sage-femme basée à St Georges assurant des missions à Trois Palétuviers, Ouanary, 

Camopi, Trois Sauts et Regina. 

- 1 médecin basé à Cacao, assurant des missions à Regina, Kaw et Saül. 

Activité 

Les CDPS concentrent près de 178 000 consultations par an sur les trois dernières 

années 2014, 2015 et 2016 (Guarmit Basma et al. 2017). Plus des deux tiers de ces 

consultations concernent les cinq principaux centres : Maripasoula (18 %), Grand-Santi 

(15 %), Saint-Georges (13 %), Apatou (11 %), Papaichton (8 %) et Camopi (7 %). Plus 

de 85 000 de ces consultations sont assurées par les infirmières, environ 66 000 par les 
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médecins généralistes, près de 26 000 par les aides-soignantes et le reste par les sages-

femmes ou les médecins non généralistes.(Baert, Charrier, et Kempf 2017) 

En 2016, la file active des patients des CDPS, définie comme le nombre de patients 

différents qui se présentent au moins une fois dans les centres de santé, était de 33 321 

patients (Figure 23).  

 
FIGURE 23: FILE ACTIVE EN 2016 PAR CDPS 

En 2016, 1245 patientes sont suivies dans le cadre d’une grossesse, soit 3721 

consultations. 

 

TABLEAU 6 : GROSSESSES SUIVIES EN CDPS EN 2016 
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Etude rétrospective de l’infection au virus Zika dans 

les zones isolées de Guyane 

Objectif  

L’épidémie de Zika, déclarée " urgence mondiale " par l’OMS (Organisation mondiale 

de la santé (OMS) 2016b), est propulsée aux devants des médias au vu de 

l’augmentation importante de malformations fœtales et des complications 

neurologiques. Il existe cependant des disparités régionales, tant sur le nombre de cas 

que sur l’expression des complications (OMS et PAHO 2017). De plus la gestion d’une 

telle épidémie peut être difficile notamment en zones isolées. 

Objectif principal 

Ainsi, l’objectif principal de l’étude est d’établir un bilan descriptif de l’épidémie de 

Zika et de ses complications dans les zones isolées de la Guyane française entre 

décembre 2015 et juin 2017.  

Objectifs secondaires  

- Etablir une cartographie des cas de Zika issus des centres de santé isolés, afin de voir 

s’il existe des disparités géographiques.  

- Rechercher des co-facteurs aggravants ou protecteurs 

(sexe/âge/comorbidité/environnement). 

- Dresser un bilan de la prise en charge lors de l’infection aiguë du Zika et du dépistage 

des complications, notamment obstétricales, afin d’évaluer les pratiques pour améliorer 

la prise en charge médicale et, à terme, adapter l’offre de soin dans les zones isolées. 
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Matériel et méthode 

Type d’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective multicentrique observationnelle descriptive. 

Cette étude est réalisée au sein des Centres Délocalisés de Prévention et de 

Soins (CDPS) de Guyane.  

Période d’étude 

La période de l’étude englobe toute la période épidémique (du 1er janvier 2016 au 9 

septembre 2018 pour les centres de santé) jusqu’à 9 mois après, afin de couvrir les 

grossesses ayant débuté en période épidémique, soit la période de janvier 2016 à juin 

2017.   

Identification des patients  

Critères d’inclusion 

Tous les patients des CDPS ayant un prélèvement biologique en faveur d'une infection à 

ZIKV (PCR et/ou sérologie) sur la période de janvier 2016 à juin 2017 et correspondant 

à des cas confirmés ou probables selon l’OMS, ou correspondant à un suivi de 

grossesse, sont inclus dans l'étude. Deux groupes sont constitués : un groupe avec les 

patients symptomatiques et un groupe de femmes enceintes. 

- Le premier groupe, constitué des cas symptomatiques pour le ZIKV :  

Ces patients ayant consulté pour des symptômes plus ou moins évocateurs du ZikV et 

ayant eu un prélèvement à visée diagnostique, correspondaient à des cas probables ou 

confirmés selon l'OMS : 
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- Les cas confirmés, définis par l’OMS, sont : 

 "Toute personne chez laquelle une infection récente à Virus Zika est confirmée au 

laboratoire par la présence d’ARN ou d’antigène de virus Zika dans le sérum ou 

d’autres prélèvements (par ex. salive, tissus, urine, sang total). " 

- Les cas probables sont :  

" Toute personne présentant une éruption cutanée et/ou de la fièvre et au moins l’un des 

signes ou symptômes suivants : arthralgie ou arthrite ou conjonctivite (non 

purulente/hyperémie) avec présence d’anticorps IgM dirigés contre le virus Zika et un 

lien épidémiologique. " 

- Le deuxième groupe, constitué des femmes enceintes :  

Comme les femmes enceintes bénéficient d'un dépistage, sont inclues toutes les 

patientes enceintes durant la période épidémique et ayant un prélèvement biologique 

positif pour le virus Zika. 

Néanmoins, pour le calcul d’incidence, seules sont inclues les patientes enceintes en 

2016 et ayant une sérologie positive (IgM+).  

Critères d’exclusion :  

Les critères d’exclusion sont :  

- Les patients ayant un diagnostic biologique de Zika sur un prélèvement en dehors des 

CDPS. 

- Les patients des CDPS n’ayant pas de confirmation biologique d’infection au virus 

Zika parmi lesquels : absence de prélèvements, prélèvements négatifs, IgG isolés, PCR 

négative en cas de symptomatologie aiguë.  

- L’absence de dossier médical. 
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- Et spécifiquement pour le groupe des femmes enceintes : infection certaine avant la 

grossesse ou bien grossesse hors épidémie sans confirmation d’infection à Zika au cours 

de la grossesse (séroconversion, RT-PCR positive, et/ou symptômes cliniques 

évocateurs d’une infection aiguë au virus Zika). 

Définition des variables et recueil de données :  

Le recrutement des patients est fait sur la base de données du laboratoire de biologie de 

l’institut Pasteur de Guyane (IPG) et du Centre hospitalier de Cayenne (CHAR), le 

Centre Hospitalier de l'ouest guyanais (CHOG) ayant envoyé tous les prélèvements à 

visée diagnostique pour le Zika à l’IPG. Seuls les prélèvements issus des centres de 

santé sont sélectionnés. 

Les analyses biologiques sont réalisées pour la PCR avec le kit commercial RealStar® 

ZIKV RT-PCR kit de Altona Diagnostics, (GmbH, Hamburg, Germany) et pour la 

sérologie, MAC-ELISA pour les IgM et GAC-ELISA pour les IgG 

Les données socio-démographiques et cliniques sont recueillies via plusieurs supports :  

- le dossier médical du patient dans les CDPS concernés,  

- le dossier médical commun du CHAR et du CHOG, disponible, via le logiciel CoRa®.  

Les données biologiques sont recueillies à partir du logiciel intranet SRI et dans le 

dossier médical du patient. 

En l’absence de données clinique notifiée dans le dossier médical du patient, ce dernier 

est considéré comme asymptomatique. 

Une variable clinique non notifiée dans l’observation est considérée comme négative. 

Une variable clinique était considérée positive si elle était survenue avant, au jour de la 

consultation et jusqu’à une semaine après.  
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En cas de consultations itératives, les symptômes survenant ou persistant au-delà d’une 

semaine sont considérés comme des complications.  

Sur le plan biologique, la thrombopénie est définie par le seuil fixé par le laboratoire de 

l’hôpital à 150G/l, de même que la neutropénie à 1500/mm3. 

La base de données est informatisée sous Excel en fichier sécurisé, secondairement 

anonymisé. 

Analyse statistique 

Les données sont analysées avec le logiciel XLStat sous Excel 2016. 

Les comparaisons des proportions sont réalisées à l’aide du test Chi2, celles des 

variables quantitatives non normales à l'aide du test de Mann-Whitney et celles des 

variables quantitatives normales avec le test de Student ou le test exact de Fisher pour 

les petits effectifs. 

Le seuil de significativité retenu est de 5%. 

Ethique 

Déclaration à la CNIL selon la méthodologie de référence MR 00 5 et déclaration à 

l’INDS. 

Le comité d’éthique d’établissement du CHAR ne pouvait rendre d'avis lors de la 

demande. 
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Résultats 

Diagramme de flux 
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Résultats du groupe patients symptomatiques 

Caractéristiques épidémiologiques des cas 

- Ensemble de la population  

Il y a 127 patients symptomatiques pour l’infection Zika ayant eu un prélèvement 

biologique de confirmation sur l’ensemble des CDPS, répartis en 83 femmes et 44 

hommes, soit un ratio homme/femme est de 1:2 ; avec un âge moyen de 31,1 ans (écart-

type : 1,418)(Figure 24, Tableau 21).  

 

 

 Les groupes ethnoculturels représentés sont (par ordre) (Figure 26) :  

- les " brésiliens " (37%),  

- les " bushinengués " (15,7%),  

- les " amérindiens " (15%),  

- le groupe " autres " (11%),  

- les " français métropolitains " (9,45%),  

- le groupe " N.C. " (" non connu ") (9,45%)  

- les " amérindiens-brésiliens " (2,4%). 
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FIGURE 24: MOYENNE D'AGE 



86 

Le groupe " autres " comprend : une dominicaine, quatre chinois (hommes), un 

péruvien, une haïtienne, deux marocaines, une algérienne, deux créoles guyanais 

(homme et femme), un métis franco-brésilien.  

Les patients sont majoritairement issus de deux centres de santé : Saint Georges de 

l’Oyapock (53 patients soit 41,7%) et Maripasoula (43 patients soit 33,9%) (Figure 27). 

En termes de couverture sociale, 40,2% des dossiers ne sont pas renseignés, limitant 

l’interprétation en termes de disparités sociales entre les CDPS et les groupes ethno-

culturels. Parmi les dossiers renseignés, 40,8% des patients bénéficient de la sécurité 

sociale, 31,6% de la CMU, 13,2% de l’AME et 14,5% n’ont aucune couverture sociale 

(Tableau 27). L'âge n'entraine pas de différence de prise en charge sociale (Tableau 28, 

Tableau 29). 

La présence d'une ou plusieurs comorbidités (toute pathologie active confondue) est 

retrouvées chez 24 patients soit 18,9% de la population. 75% de ces patients ont une 

couverture sociale et seulement 20,8% des dossiers ne sont pas renseignés versus 45,6% 

et 44,7% en l’absence de comorbidité (Tableau 7: Existence d'une couverture sociale si 

comorbidité(s)Tableau 7 ci-après). 

 

TABLEAU 7: EXISTENCE D'UNE COUVERTURE SOCIALE SI COMORBIDITE(S) 

 

 

Couverture sociale 

Comorbidités N % N % N % N %

9,7% 45,6% 44,7% 100%

90,9% 72,3% 90,2% 81,1%

4,2% 75,0% 20,8% 100%

9,1% 27,7% 9,8% 18,9%

8,7% 51,2% 40,2% 100%

100% 100% 100% 100%

p-value (Khi²)

11 51

5

46

0,035

127

24

103

65

18

4710

1Comorbidité(s)

Total

N.C.Non Oui Total

Aucune
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FIGURE 25: PYRAMIDE DES AGES 

 

 

 

 

 
FIGURE 26:EFFECTIF HOMME/FEMME PAR GROUPE 

ETHNOCULTUREL 

 

 

FIGURE 27: EFFECTIF HOMMES/FEMMES PAR CDPS 

 

FIGURE 28: COUVERTURE SOCIALE PAR SEXE 

 

 
FIGURE 29:PROPORTION DES COMORBIDITES CHEZ 

LES HOMMES ET FEMMES
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- Comparabilité hommes/femmes  

La moyenne d’âge est de 32,7 ans pour les femmes (écart-type : 

1,776) et 28,1 ans pour les hommes (écart-type : 2,315) (Figure 

30, Tableau 21). La différence d’âge n’est pas statistiquement 

significative. 

Il n’y a pas de différence de couverture sociale entre les hommes 

et les femmes (Figure 28, Tableau 27). 

Les femmes ont significativement plus de comorbidités que les 

hommes (Figure 29, Tableau 33). 

- Comparabilité entre les CDPS  

Il n’y a pas de différence statistiquement significative en termes de moyenne d’âge 

(Tableau 23).  

 Les proportions hommes/femmes ne sont pas équivalentes entre les centres ayant de 

faibles effectifs (Tableau 22).  Bien entendu, les groupes ethno-culturels different d’un 

CDPS à un autre (Figure 31, Tableau 24). 

Quant à la couverture sociale des patients, il existe une grande disparité entre les CDPS, 

en particulier à Maripasoula dont 69,8% des dossiers ne mentionne pas la couverture 

sociale (Figure 32, Tableau 30). 

En terme de comorbidité, il n’existe pas de difference significative ; cependant, on 

observe un effectif plus faible de patients ayant des comorbidités à Maripasoula par 

rapport à Saint Georges (Figure 34, Tableau 34), possiblement sur dû à un défaut de 

recueil. 
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FIGURE 31:EFFECTIF PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

PAR CDPS 

 

 

FIGURE 32: COUVERTURE SOCIALE PAR CDPS

 
FIGURE 33:COUVERTURE SOCIALE PAR GROUPE 

ETHNOCULTUREL 

 

 

 
FIGURE 34:EFFECTIF DES PATIENTS AVEC 

COMORBIDITES PAR CDPS 
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- Comparabilité entre les groupes ethnoculturels 

Il n’y a pas de différence significative entre les groupes en termes de proportion 

hommes/femmes (Tableau 25).  

Quant aux moyennes d’âges, elles diffèrent : le groupe " amérindiens " est 

significativement plus jeune que les groupes " français métropolitains " et " autres " (âge 

moyen de 23,9 ans vs 40 et 37,8 ans) ; de même, pour les groupes " brésilien " et 

" français métropolitains " (âge moyen de 29,1 ans vs 40 ans) (Figure 35, Tableau 26).  

 

 
Comme ils diffèrent d’un CDPS à un autre et que les CDPS ne sont pas comparables, 

les éventuelles disparités de couvertures sociales entre les groupes ethno-culturels ne 

sont pas interprétables (Tableau 31). 

Il n'existe pas de différence de comorbidités (Tableau 35). 

FIGURE 35: MOYENNE ET MEDIANE D'AGE PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 
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Analyse de la symptomatologie aiguë du Zika 

- Constantes lors de la consultation 

Il n’y a pas de différence significative entre les sous-groupes (sexe/tranche d’âge/âge 

+/- 30 ans et +/-35ans/groupes ethno-culturels/CDPS) pour la température et la 

fréquence cardiaque.  

La tension artérielle systolique augmente avec l’âge (Tableau 36, Tableau 37).  

Le poids moyen toutes populations est de 62,9 kg. Il n’y a pas de différence entre les 

sexes, ni entre les différentes couvertures sociales. Le poids moyen adulte est de 71,5kg 

; il n’y a pas de différence entre les tranches d’âge (adultes), ni entre les groupes ethno-

culturels (Tableau 38).  

TABLEAU 8: CONSTANTES LORS DE LA CONSULTATION 

 

- Symptômes aigus 

Les symptômes les plus fréquents sont : 

- l'éruption cutanée (74%), 

- la fièvre (55,9%), 

- le prurit (50,4%) 

Les autres symptômes concernent moins de 50% des patients (Figure 37). 

Constantes Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

T° (°C) 117 36,0 40,1 37,3 0,643

FC (/min) 90 51 128 85,1 15,172

TAs (mmHg) 89 67 154 116,8 14,271

TAd (mmHg) 82 43 113 73,3 12,364

Poids (kg) Adultes 84 41 114 71,5 14,609
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FIGURE 37: FREQUENCE DES SIGNES CLINIQUES 

 

Il n’y a pas de différence significative notable entre les hommes et les femmes (Tableau 

41).  

En revanche, il existe des différences significatives entre les groupes ethnoculturels 

(Figure 43, Tableau 43) :  

- le prurit (p=0,035) avec le taux le plus faible à 16 ,7% pour les français métropolitains,  

- l’asthénie (p=0.012) avec les taux les plus faibles pour les brésiliens (2,1%) et les 

amérindiens (5,3%)  

- les douleurs rétro-orbitaires (p=0,025) présentes chez 25,5% des brésiliens et 15,8% 

des amérindiens, absentes chez les bushinengués et chez les métropolitains. 

L'âge majore certains symptômes (Tableau 44) : 

- l’asthénie (p=0,03) : 0% des moins de 18 ans, 12,9% des 18-30 ans, 17,7% des 30-60 

ans et 60% des plus de 60 ans (Figure 39)  

- les myalgies (p=0.009) (Figure 40)  

- les arthralgies (p=0.002) : 56,5% des 30-60 ans et 80% des plus de 60 ans (Figure 41). 

A l'inverse, la toux prédomine chez les enfants (4 patients sur 5) (p=0,02) (Figure 42). 
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Ces différences se retrouvent chez les plus de 30 ans et les plus de 35 ans pour les 

arthralgies (28,3% vs 58,2%, p=0,001 et 32,5% vs 62%, p=0,001) et l’asthénie (6,7% vs 

20,9%, p=0,011 et 7,8% vs 24%, p=0,022), mais seulement chez les plus de 30 ans pour 

les myalgies (20% vs 35,8%, p=0,048). 

- Nombre de signes cliniques 

Le nombre de signe clinique par patient est en 

moyenne de 4,4 (écart-type : 1,72). Les plus de 35 

ans ont significativement plus de symptômes 

(Figure 36).  

Les patients de plus de 60 ans ont en moyenne 6 

symptômes contre 4,1, 4,2 et 4,5 respectivement 

pour les moins de 18 ans, les 18-30 ans et les 30-60 

ans (Tableau 39). 

Il n'a pas été mis en évidence de différence entre les groupes ethnoculturels sauf pour 

ceux " Non Connu " qui présentent plus de signes cliniques que les groupes " Autres " 

(p=0,025) et " Amérindiens " (p<0,0001) : 5,3 symptômes contre respectivement 4,3 et 

3,6 (Tableau 40). 

Il n’y a pas de différence entre les sexes (4,3 pour les hommes et 4,4 pour les femmes), 

ni entre les CDPS.  

La présence de comorbidité ne modifie pas le nombre de signes cliniques. 
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- Bilans biologiques 

Parmi les 25 patients ayant effectué un bilan biologique, 13 patients (52%) ont des 

résultats en dehors des normes de laboratoire dont deux bi-cytopénies (lymphopénies et 

thrombopénies modérées) (Tableau 9, Tableau 10 ci-dessous) 

Il y a 25% de thrombopénie (taux entre 90 et 149.103/mm 3). Le taux plaquettaire moyen 

est significativement plus bas après 35 ans (p=0,026) (Figure 44, Tableau 45).  

Il n’y a pas de perturbation biologique sévère. 

TABLEAU 9: RESULTATS MOYENS DES PARAMETRES BIOLOGIQUES 

  

TABLEAU 10: EFFECTIF ET FREQUENCE DES RESULTATS PATHOLOGIQUES 

 

 

 

Bilans biologiques Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

Hb (g/dL) 23 11,3 15,8 13,2 1,447
plaquettesX 1000/mm3

24 90 424 220,6 85,89

leucocytes/mm3 (N: 3800-11000) 23 2100 7700 4547,4 1385,199

lymphocytes/mm3 (N: 1000-4800) 23 550 2815 1491,0 579,708
CRP (mg/L) 21 1,3 46,7 13,5 14,624
ASAT (N<40UI) 16 13 45 26,4 8,974
ALAT(N<40UI) 16 7 52 22,8 12,439

Bilans pathologiques Effectif Fréquence Variable Effectif

Hb<12 g/dL 4 17,4% Hb<11 g/dL 0
plaquettes < 150.103/mm3 6 25,0% plaquettes < 50.103/mm3 0
leucocytes <3800/mm3 6 26,1% leucocytes <1500/mm3 0
lymphocytes <1000/mm3 2 8,7% lymphocytes <500/mm3 0
CRP>30 mg/L 4 19,0% CRP>50 mg/L 0

ASAT >80 UI(2N) 0 0,0%
ALAT >80 UI(2N) 0 0,0%
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FIGURE 39:ASTHENIE PAR TRANCHE D'AGE 

 

FIGURE 40: MYALGIES PAR TRANCHE D'AGE 

 

FIGURE 41: ARTHRALGIES PAR TRANCHE D'AGE 

 

 

 

FIGURE 42 : TOUX PAR TRANCHE D'AGE 

 
FIGURE 43: SYMPTOMES SIGNIFICATIVEMENT 

DIFFERENTS ENTRE LES GROUPES ETHNOCULTURELS 

 
FIGURE 44:MOYENNE (+) ET MEDIANE (---) DES 

TAUX DE PLAQUETTES 
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Analyse de la prise en charge 

- Délai de consultation 

Le délai moyen de consultation après le début des signes cliniques est de 2 jours (écart-

type : 1,591). 

 Il n’y a pas de différence entre les sexes, ni entre les tranches d’âge (Tableau 46), ni 

entre les groupes ethno-culturels (Tableau 47).  

En revanche, il existe des différences entre les CDPS (4,4 jours à Grand-Santi vs 2,0 à 

Maripasoula et 1,6 à Saint Georges) (Figure 45, Tableau 48) 

L’absence de couverture sociale est associée à une augmentation du délai de 

consultation (3 jours vs 2 jours, p=0,034) (Figure 46, Tableau 49). 

- Recherche de diagnostic différentiel 

Seuls 62 patients (48,8%) ont eu au moins une recherche de diagnostic différentiel, dont 

52 ayant bénéficié d’une recherche de dengue (par Test de Diagnostic Rapide, TdR, 

et/ou par sérologie/antigénémie NS1, ou par PCR) soit 40,9% des patients, 17 (13,4%) 

ayant bénéficié d’une recherche de chikungunya (PCR ou sérologie), 36 (28,3%) d’une 

recherche de paludisme (TdR) et seulement 10 (7,9%) d’un dépistage VIH 

(sérologie)(Figure 49).  

Il existe de grandes disparités entre les CDPS notamment à Saint Georges où il n’y a eu 

aucun dépistage VIH sur les 53 patients et significativement moins de recherche de 

dengue (30,2% des patients) et de chikungunya (1,9%) contrairement à Apatou (71,4% 

de recherche de chikungunya, 85,7% pour la dengue et 28,6% pour le VIH) (Tableau 

50). 
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Le groupe " brésilien " a significativement moins bénéficié du dépistage de VIH et de 

chikungunya (2,1% et 4,3% respectivement) (Tableau 51). Il n’y a pas eu de dépistage 

de VIH chez les moins de 18 et les plus de 60 ans (Tableau 52). Il n’y a pas de 

différence de dépistage du VIH selon la couverture sociale (Tableau 53). 

- Traitements 

Alors que 6,3% des patients n’ont eu besoin d’aucun traitement, 5,5% des patients (tous 

de plus de 18 ans) ont eu besoin d’antalgiques forts (palier 2) principalement pour des 

arthralgies.  

Les traitements les plus prescrits sont :  le paracétamol (63,8% des patients) suivi par les 

anti-histaminiques (40,9% des patients) (Figure 47, Tableau 54), mais significativement 

moins pour le groupe " français métropolitains " (fréquence plus faible du prurit dans ce 

groupe).  

Il n’y a pas de différences significatives en prise en charge médicamenteuse entre les 

tranches d'âge (Tableau 56), ni entre les types de couverture sociale, ni entre les CDPS 

sauf pour les corticoïdes (90% des patients en ayant reçu sont issus de Saint Georges) 

(Tableau 55). 

- Autres prises en charge (Tableau 11) 

Un bilan biologique standard est réalisé pour 37,8% des patients. 

La lutte anti-vectorielle a concerné seulement 7 patients (5,5%) dont 6 patientes ayant 

reçu une moustiquaire (dans le cadre de la grossesse) et un appel pour la démoustication 

(Figure 48, Tableau 57). 

Seuls 2,4% des patients ont nécessité un arrêt de travail. 
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Pour un tiers seulement des femmes en âge de procréer, la notion de grossesse est 

recherchée. Aucune contraception n’est prescrite lors de cette consultation. (Figure 49) 

TABLEAU 11: EFFECTIF ET FREQUENCE DES PRISES EN CHARGES NON MEDICAMENTEUSES 

 

Complications dues au virus Zika 

- Complications Biologiques 

Les six thrombopénies modérées de 90 à 149 000 plaquettes/mm3 sont asymptomatiques 

(pas de thrombopénie sur le bilan du patient ayant eu des gingivorragies) (Tableau 10). 

- Complication neurologique 

On retrouve une méningo-encéphalite avec cérébellite (PCR LCR positive à ZikV) chez 

une enfant de 10 ans, avec récupération complète en 19 jours. L’imagerie cérébrale est 

normale (IRMc et TDMc normales). L’EEG montre une onde Delta. 

- Complication rhumatologique 

On retrouve des polyarthralgies ayant persisté 21 jours, traitées par AINS, chez une 

femme de 44 ans avec pour seul antécédant un syndrome du canal carpien.

Prises en charge non 

médicamenteuses
Effectif Fréquence

MEO 1 0,8% 0,0% 2,3%

Bilan biologique standard 48 37,8% 29,4% 46,2%

Recherche de grossesse 16 12,6% 6,8% 18,4%

% des femmes en âge de procréer 30,2%

Pas de recherche de grossesse 37 29,1% 21,2% 37,0%

% des femmes en âge de procréer 69,8%

Contraception 0 0,0% 0,0% 0,0%

Arrêt Travail/Repos 3 2,4% 0,0% 5,0%

Lutte anti-vectorielle 7 5,5% 1,5% 9,5%

          Moustiquaire 6 4,7% 1,0% 8,4%

          Consigne anti-Vectorielle 4 3,1% 0,1% 6,2%

          Appel démoustication 1 0,8% 0,0% 2,3%

Borne inf. - sup. 

fréquence (95%)
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FIGURE 45:DELAI DE CONSULTATION PAR CDPS 

 

 
FIGURE 46: DELAI DE CONSULTATION SI COUVERTURE 

SOCIALE 

 
FIGURE 47: FREQUENCE DES TRAITEMENTS

 
FIGURE 48:NOMBRE DE PATIENT AYANT BENEFICIE 

D'ACTION ANTI-VECTORIELLE. 

 
FIGURE 49: FREQUENCE DES PRISES EN CHARGE NON 

MEDICAMENTEUSES 
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Résultats du groupe femmes enceintes 

Prévalence de l’infection au virus Zika 

L'incidence cumulée globale est de 10,7% avec des disparités géographiques (Tableau 

12) (Données issues du rapport d’activité des CDPS 2016 (Guarmit et al. 2017)).  

 
Les prélèvements issus du CDPS de Maripasoula incluent également ceux de Talhuen et 

d'Antecum Pata dont sont issues, respectivement, au moins 2 et 1 patientes. 

Caractéristiques épidémiologiques des cas 

- Distribution géographique, ethno-culturelle et sociale 

Parmi les femmes enceintes suivies en CDPS, 127 ont un prélèvement positif pour le 

virus Zika, majoritairement à Maripasoula et à Grand Santi (Figure 50). Le groupe 

" bushinengué " est nettement majoritaire (50,4%) (Figure 51, Tableau 13 ci-après). 

Femmes enceintes en 

2016 suivies en CDPS
Total

Zika+ en 

2016
Prévalence

Tous CDPS 1245 133 10,7%

C.S. Maripasoula 357 44 12,3%

C. S. Papaïchton 110 14 12,7%

C.S. Grand Santi 351 35 10,0%

C.S. Apatou 22 16 72,7%

C.S. Javouhey 2 2 100,0%

C.S. Awala 2 0 0,0%

C.S. Saint Georges 250 15 6,0%

C.S. Régina 31 2 6,5%

C.S. Cacao 20 3 15,0%

C.S. Camopi 69 1 1,4%

C.S. Saül 1 0 0,0%

C.S. Trois Sauts 17 1 5,9%

C.S. Iracoubo 12 0 0,0%

C.S. Kaw 1 0 0,0%

TABLEAU 12: PREVALENCE DU ZIKA CHEZ LES FEMMES ENCEINTES 
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TABLEAU 13: DISTRIBUTION DES FEMMES ENCEINTES ZIKA+ 

 

- Age 

La moyenne d’âge globale est de 25,7 ans (écart-type : 7,170) (Figure 53). Elle est plus 

élevée à Grand Santi qu’à Saint Georges (0,002) ou Apatou (p=0,020) : 28,6 ans vs 21,6 

et 23,5 ans respectivement (Figure 55, Tableau 58, Tableau 59). 

  

Répartition des femmes enceintes n %

Total 127 100,0%

Répartition par CDPS 

C.S. Maripasoula 38 29,9%

C.S. Grand Santi 34 26,8%

C.S Apatou 15 11,8%

C.S. Saint Georges 15 11,8%

C. S. Papaïchton 13 10,2%

C.S Javouhey 3 2,4%

C.S. Camopi 3 2,4%

C.S. Régina 3 2,4%

C.S. Cacao 2 1,6%

C.S. Trois Sauts 1 0,8%

Répartition par groupe ethno-culturel

Bushinengués 64 50,4%

N.C. 24 18,9%

Amérindiens 21 16,5%

Brésiliens 9 7,1%

Autres 3 2,4%

Hmongs 2 1,6%

Amérindien-brésilien 1 0,8%

Chinois 1 0,8%

Créoles 1 0,8%

Français métropolitains 1 0,8%

Répartition des couvertures sociales

N.C. 51 40,2%

Aucune 15 11,8%

 AME 21 16,5%

 CMU 25 19,7%

 SS 15 11,8%
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- Couverture sociale 

Le statut ou type de couverture sociale n'est pas renseigné dans 40% des cas, parmi les 

dossiers renseignés, 19,7% (15/76) des patientes n’ont aucune couverture sociale 

(Figure 52, Tableau 60) 

- Antécédents et comorbidités 

Les femmes ont en moyenne 4,9 grossesses (Figure 54) et 3 accouchements (Tableau 

14, Tableau 61).  Une femme sur trois a un antécédent d’arrêt spontané de grossesse 

(fausses couches spontanées (FCS) précoces, tardives ou mort fœtale in utéro (MFIU)) 

(Tableau 62). Au moins un antécédent d’interruption volontaire de grossesse (IVG) est 

retrouvé pour 10,9% des patientes (en moyenne 0,16 IVG par femme) (Tableau 63).  

Au moins une comorbidité (pathologie chronique et/ou infection chronique et/ou 

obésité) est retrouvée pour 14,2% des patientes (18/127) dont 44,4% (8/127) ayant une 

co-infection au cours de la grossesse (6,3% des femmes enceintes). (Tableau 64, 

Tableau 65). 

TABLEAU 14: ANTECEDENTS GYNECOLOGIQUES 

 

Antécédents Effectif

GROSSESSE(Gx) 4,86 119

Accht (Px) 3,04 116

Deces In Utero 0,50 119

IVG(x)/IMG 0,16 119

Antécédent d'IVG 10,9% 13

FCS/MFIU 33,6% 40

Comorbidité active 14,2% 18
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- Statut sérologique 

TABLEAU 15: STATUT SEROLOGIQUE DES FEMMES ENCEINTES 

Sérologies Résultats Effectif Proportion

N.C. 10 7,9%

Négatif 115 90,6%

IA 2 1,6%

N.C. 13 10,2%

Négatif 80 63,0%

IA 34 26,8%

N.C. 13 10,2%

Négatif 93 73,2%

Chronique 2 1,6%

Guérie 4 3,1%

Vacciné 15 11,8%

N.C. 15 11,8%

Négatif 111 87,4%

IA 1 0,8%

N.C. 101 79,5%

Négatif 1 0,8%

IA 25 19,7%

N.C. 21 16,5%

Négatif 103 81,1%

Positif 3 2,4%

N.C. 15 11,8%

Négatif 14 11,0%

IA 98 77,2%

N.C. 14 11,0%

Négatif 113 89,0%
VIH

Rubéole

HTLV 1/2

CMV

VHC

VHB

Toxoplasmose

Syphilis
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FIGURE 50 : NOMBRE DE FEMMES ENCEINTES ZIKA+ PAR 

CDPS 

 
FIGURE 51:NOMBRE DE FEMMES ENCEINTES ZIKA+ PAR 

GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 
FIGURE 52: PROPORTION DES DIFFERENTES 

COUVERTURES SOCIALES CHEZ LES FEMMES ENCEINTES 
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Suivi de grossesse 

- Echographies 

En moyenne, les femmes ont eu 2,9 échographies au cours de leur grossesse (alors 

qu'une échographie mensuelle est recommandée en cas de sérologie Zika positives). 

Il existe des disparités géographiques significatives (Figure 59, Tableau 66) avec 

Camopi (1,7 échographie/grossesse) et Saint Georges de l’Oyapock (3,7 

échographies/grossesse) aux extrêmes. Mais aucun CDPS n’arrive aux 

recommandations. 

Il n’y a pas de différence inter-ethnique (Tableau 67) ni entre les tranches d’âge, ni entre 

les types de couvertures sociales (Tableau 68). 

Le fait d’être symptomatique pour le Zika au cours de la grossesse n’entraîne pas un 

meilleur suivi échographique (Figure 60). 

- Moustiquaire 

Seulement 26% des patientes ont reçu une moustiquaire. Il existe aussi des disparités 

entre les CDPS (53,3% à Apatou, 18,4% à Maripasoula par exemple) (Figure 63, 

Tableau 69). 

- Plombémie 

Une plombémie est réalisée chez 37,8% des patientes (Tableau 70), 45,8% d’entre elles 

ont une plombémie supérieure au seuil toxique (>50µg/L). Il n’y a pas de différence 

géographique significative (Tableau 71) ni ethnoculturelle, même si plus de la moitié 

des femmes amérindiennes testées ont une plombémie pathologique (Tableau 72).  
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Zika fœtal 

- Confirmation biologique du Zika au niveau fœtal 

Seulement 4 prélèvements sur les compartiments fœtaux (liquide amniotique, placenta, 

sang du cordon, urine nouveau-né et/ou LCR nouveau-né) retrouvent de l'ARN du 

ZIKV soit 3,1% des grossesses ; mais pour 32,3% des nouveau-nés, les résultats 

n’étaient pas disponibles (pas de prélèvement ou pas d’analyse).   

A noter par ailleurs, que sur ces quatre fœtus positifs, 3 mères sont issues de Grand 

Santi et ont accouché au Centre Hospitalier de l’Ouest Guyanais (CHOG). 

Aucune de ces mères n’a été symptomatique pour le Zika (Tableau 86). 

Sur les quatre prélèvements positifs, deux des nouveau-nés n’ont aucune malformation 

visible, des paramètres (APGAR, poids, PC) normaux, et sont rentrés à domicile après 

FIGURE 56: PLOMBEMIES PAR CDPS 
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la naissance. Les deux autres ayant une preuve biologique de Zika, ne sont pas nés 

vivants : pour l'un, une IMG est réalisée à 19SA et 4 jours devant une trisomie 18 

associée à un retard de croissance intra utérin (RCIU) et pour l'autre ayant un syndrome 

congénital du Zika, l'accouchement à 40SA s'est soldé par le décès du bébé (cf. ci-

dessous). 

- Anomalies échographiques 

Des anomalies échographiques sont retrouvées chez 13,4% des femmes (Tableau 16).  

Le fait d’avoir été symptomatique pour le Zika n’entraîne pas plus de malformations 

échographiques (Tableau 87). 

TABLEAU 16: ANOMALIES ECHOGRAPHIQUES 

 

Echographies  N (femmes) %

Total patientes 127 100%

Pas d'information 30 23,6%

Pathologiques 17 13,4%

Types d'anomalies : 

Atteinte du SNC 4 3,1%

Anomalies des corps 

calleux
2 1,6%

Hyperéchogénicité 

capsules internes
1 0,8%

Microcephalie 1 0,8%

RCUI 4 3,1%

Hydramnios 4 3,1%

Atteinte cardiaque 2 1,6%

Macrosomie 1 0,8%

Hydronephrose 1 0,8%
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Issue de la grossesse 

- Morbi-mortalité 

4,7% des grossesses se sont soldées par le décès du bébé (3 FCS, 1 MFIU, 1 IMG, 1 

décès post natal). 8,7% des nouveau-nés ont nécessité une hospitalisation, 82,7% n’ont 

pas eu de complications et sont rentrés à domicile (Figure 64, Tableau 78).  

Il n’a pas été mis en évidence de différence en termes d’âge, de couverture sociale, ni 

par groupe ethnoculturel. 

- Prématurité 

Il y a eu 13,7% de prématurés parmi les nouveau-nés vivants, dont 3,4% avant 28 SA et 

10,3% entre 33 et 36 SA. Ce qui est comparable aux taux habituels (13,5% et 13,04% 

d’accouchement prématurés en Guyane en 1999 et en 2010 (vs 5,5% en France) 

(Cardoso et al. 2003; Bosquillon et Favre [en ligne]). Il n’y a pas de différence entre les 

tranches d’âge (Tableau 73), ni entre les CDPS (Tableau 74), ni entre les groupes 

ethnoculturels (Tableau 76), ni par type de couverture sociale (Tableau 75). 

Il n’y a eu pas de naissance prématurée dans le groupe symptomatique (Figure 62, 

Tableau 77).  

- Périmètre Crânien (PC) 

Sont considérés comme microcéphales, les nouveau-nés ayant un PC au inférieur 3ème 

percentiles (ou -2DS) pour l’âge et le sexe soient inférieurs à 31,5 chez les filles et 32 

cm chez les garçons nés à terme (Organisation mondiale de la santé (OMS) s. d.). Pour 

les prématurés, les courbes de périmètre crânien utilisées sont celles du " Intergrowth-
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21st " recommandées par l’OMS (Villar et al. 2015; Organisation mondiale de la santé 

(OMS) 2016d). 

La moyenne (hors prématurés) est de 33,8 cm (Figure 57). Il n’existe pas de différences 

significatives entre les sous-groupes (Tableau 80, Tableau 82) sauf entre les CDPS 

(Tableau 81). 

 

                                              

On retrouve 6 cas de périmètres crâniens inférieurs au 3ème percentile (tous nés à terme) 

soit 5,8% des nouveau-nés ayant eu une mesure de PC, dont deux bébés présentant une 

microcéphalie sévère selon la définition de l’OMS (PC< -3DS) (Tableau 17); pour 

aucun d’entre eux la mère n’a été symptomatique pour le Zika (Tableau 83). 

 Il n’y a pas de différence entre les sous-groupes.  

 

TABLEAU 17: MICROCEPHALIES 
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- Autres paramètres bébés 

Le poids moyen est de 3004g avec une médiane à 3105g (Figure 58, Tableau 84). Il y a 

8,5% de petit poids de naissance (<2500g si né à terme ou <10ème percentile si 

prématuré) dont 2,5% ayant un poids inférieur au 3ème percentile. (Tableau 85)  

 

 

On retrouve 48% de filles et 44,1% de garçons (7,9% N.C.). 

76,9% des nouveau-nés ont un APGAR à 10/10/10 et 27 (23,1%) ont un APGAR 

inférieur, dont 8 sont hospitalisés et 2 décédés. 
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FIGURE 58 : POIDS DE NAISSANCE MOYEN 
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FIGURE 59:NOMBRE D''ECHOGRAPHIE PAR GROSSESSE PAR 

CDPS 

FIGURE 60:NOMBRE D'ECHOGRAPHIE PAR GROSSESSE EN 

CAS DE ZIKA SYMPTOMATIQUE 

 
FIGURE 61: NOMBRE DE FEMMES AYANT BENEFICIE D'UNE  

PLOMBEMIE/CDPS 

 
FIGURE 62: PROPORTION DES PREMATURES EN 

FONCTION DE LA SYMPTOMATOLOGIE MATERNELLE 

POUR LE ZIKA: 

  
FIGURE 63:NOMBRE DE PATIENTES AYANT REÇU 

UNE MOUSTIQUAIRE PAR CDPS 

 
FIGURE 64: MORBI-MORTALITE DES BEBES 
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- Atteinte fœtale (hors FCS) 

Un seul syndrome congénital du Zika (CZS) avéré est retrouvé (0,8% des grossesses). 

La naissance a eu lieu à 40SA et 6 jours par césarienne sur des anomalies du rythme 

cardiaque fœtal, aboutissant à l’extraction d’un enfant né sans vie. Le nouveau-né 

présentait un varus équin et une hypertonie mais pas de microcéphalie (PC=37cm). De 

l’ARN du virus Zika avait été retrouvé dans le liquide amniotique mais pas dans le sang 

du cordon ni dans le placenta ni dans les urines du nouveau-né. L’infection maternelle 

eut lieu au 2ème trimestre de grossesse. La seule comorbidité retrouvée est une 

consommation d’alcool en début de grossesse, il n’y a pas de co-infection. 

Il existe six cas de microcéphalie selon la définition de l'OMS (4,7% des grossesses) 

dont deux entrant dans le cadre d'un PAG (PC proportionnel au poids du nouveau-né), 

soit 3,1% de microcéphalies isolées. Parmi lesquelles, il existe deux cas de 

microcéphalie sévère (1,6% des grossesses) :  

- Un fœtus présentait sur l’échographie anténatale un RCIU au 3ème percentile et une 

microcéphalie. La naissance a eu lieu à 42SA, par voie basse d’une fille présentant une 

microcéphalie sévère (PC à 31cm, soit -3DS) pour un poids normal (3kg020 ; 15ème 

percentile à 2,9kg). L’APGAR était de 5/7/10. L’IRM cérébrale était normale. L’enfant 

est rentrée à domicile.  

- L’autre nouveau-né est un garçon, né à 39SA et 2 jours par voie basse, APGAR 

10/10/10, pesant 3,145kg (proche du 50ème percentile), avec un PC à 31,5 cm (PC à -

3DS), sans autre anomalie morphologique. Il n’y a pas d’ARN Zika retrouvé dans les 

urines du bébé. La sérologie du sang de cordon retrouve des anticorps maternels pour le 

Zika. Il n’y a pas eu d’autre exploration. L’enfant est rentré à domicile. 
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Les autres nouveau-nés ayant une microcéphalie selon la définition de l'OMS sont tous 

nés par voie basse, les APGAR étaient tous à 10/10/10. Une mère d'un de ces bébés 

avait contracté le Zika à 5SA, aucune des quatre échographies anténatales n'avaient 

montré d'anomalie. Le nouveau-né présentait une microcéphalie isolée au 3ème 

percentile (avec un poids supérieur au 50ème percentile). Deux autres de ces bébés, 

présentaient également un poids au 3ème percentile, évoquant plutôt un PAG (petit poids 

pour l'âge gestationnel). Aucun des nouveau-nés n’a eu d’imagerie cérébrale ; pour 

aucun d’entre eux l’ARN du virus n’est retrouvé. Sur un prélèvement seulement est 

retrouvé une persistance des IgM. Ils sont tous rentrés à domicile.  

Parmi les nouveau-nés ayant présenté des anomalies cérébrales anténatales, trois ont 

bénéficié d'une imagerie cérébrale (une IRM pour la microcéphalie anténatale et deux 

échographies trans-fontanellaires). Aucune n'a montré d'anomalie. 
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Discussion 

Objectifs principaux 

L'objectif principal de cette étude était d'établir un bilan descriptif de l'épidémie de Zika 

dans les CDPS, de rechercher des facteurs aggravant ou protecteur vis-à-vis de la 

maladie et de ses complications, et enfin d'évaluer la prise en charge en CDPS de ces 

patients. 

Force et faiblesse de l'étude 

Principaux biais 

Le caractère rétrospectif de l'étude entraine un biais de recueil et du fait des données 

manquantes, une sous-estimation des signes cliniques, une sous-estimation du nombre 

de sujets symptomatiques dans le groupe "femmes enceintes" (car peuvent ne pas avoir 

consulté ou consulté ailleurs au moment des symptômes), ainsi qu'une sous-estimation 

des types de prises en charge réalisées.  

 En outre, il existe un biais de recrutement, puisque réalisé sur la base d'un prélèvement 

positif pour le virus Zika (ZIKV). Ce qui génère potentiellement une sur-représentation 

de patients ayant une symptomatologie atypique (symptômes douteux ou 

symptomatologie bruyante). De plus, le recrutement sur la base d'un prélèvement 

biologique entraine un biais de répartition géographique. En effet, les centres de santé 

les plus isolés sont limités dans la réalisation des prélèvements en raison des conditions 

de conservations et d'acheminements des prélèvements au laboratoire du centre 

hospitalier. Ainsi sont-ils moins représentés. 

Cette approche méthodologique (étude rétrospective et mode de recrutement ciblant 
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uniquement les patients ayant une confirmation biologique) a entrainé une faible 

puissance statistique du fait d'un faible effectif et de nombreuses données manquantes. 

Force de l'étude 

Le recrutement multicentrique et exhaustif de tous les cas de Zika confirmés génère une 

bonne représentativité.  

La population étudiée est certes peu nombreuse mais particulière puisque isolée, plus 

vulnérable, bénéficiant d'un accès restreint aux soins. (Baert, Charrier, et Kempf 2017) 

Enfin, cette étude a une implication concrète puisqu'elle peut déboucher à l'amélioration 

des pratiques cliniques. 
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Synthèse critique des principaux résultats 

Incidence cumulée chez les femmes enceintes 

L'incidence cumulée du ZIKV en 2016 est de 11% en moyenne chez les femmes 

enceintes suivies en CDPS, ce qui est plus faible que ce qui est trouvé par Flamand et al. 

(Flamand, Fritzell, Matheus, Dueymes, et al. 2017) puisqu'ils retrouvent une prévalence 

de 23,3% entre février et juin 2016 dans la Guyane intérieure (incluant Saint-Laurent-

du-Maroni). 

Seulement 10% des femmes enceintes séropositives pour le virus Zika ont consulté pour 

des symptômes liés au ZIKV, soit 90% d'asymptomatiques ou pauci-symptomatiques 

n'ayant pas consulté. 

Or, lors d’une enquête réalisée au début de l’épidémie en Guadeloupe, le taux de 

consultation chez les symptomatiques a pu être estimé à un sur trois (33%), du fait d'une 

symptomatologie peu bruyante (Ledrans et al. 2016). Ce qui peut amener ici, à une 

sous-estimation du nombre de femmes symptomatiques. D'ailleurs, Flamand et al. 

retrouvent 16,5% de femmes enceintes symptomatiques dans la Guyane intérieure.  

De même en Martinique, le taux de sujet séropositif pour le Zika ne consultant pas est 

estimé à 80-85%.   

Ainsi, avec 329 consultations pour le Zika, dénombrés en 2016 dans les CDPS, 

(Guarmit et al. 2017) et en estimant ici le nombre de sujet asymptomatique ou ne 

consultant pas à 90%, on aurait 3290 personnes séropositives pour le ZIKV, soit une 

incidence de 10% de la file active (33 321 patients). Ce qui serait concordant avec nos 

résultats. 

Cependant, l'incidence retrouvée chez les femmes enceintes n'est pas transposable à la 

population générale. En effet, la prévalence de ZIKV semble plus importante chez les 



117 

femmes que chez les hommes d'une part ; d'autre part, la symptomatologie est différente 

chez la femme enceinte. 

Néanmoins, l'incidence du Zika semble plus faible dans les zones isolées de Guyane 

(11%) que dans d'autres régions : 19% en moyenne en Guyane (Flamand, Fritzell, 

Matheus, Duyemes, et al. 2017); 50% en Polynésie Française (Aubry et al. 2017); 73% 

à Salvador, épicentre de l'épidémie  de Zika au Brésil (Rodriguez-Barraquer et al. 

2019). 

Cartographie des incidences 

Il faut noter que la patiente de Trois Sauts a été contaminée lors d'un séjour à Saint 

Georges. Sur la commune de Maripasoula, au moins deux patientes sont issues de 

Taluen et une d'Antecum Pata. 

Il existe de forte disparité géographique (Figure 65), liées probablement au mode 

d'urbanisation et à l'implantation du vecteur (Aedes aegypti) puisqu'il n'a pas été 

retrouvé sur le haut Maroni ni à Trois Saut (données recueillies oralement auprès du Dr 

Dusfour, entomologiste). Néanmoins, les habitants de ces communes descendent 

régulièrement sur les bourgs de Maripasoula ou Camopi notamment pour la 

scolarisation des collégiens ou pour le commerce. Ainsi la circulation des hommes 

favorise la propagation des maladies infectieuses même en milieu isolé.  
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FIGURE 65: INCIDENCE CUMULEE DES FEMMES ENCEINTES ZIKA + EN 2016 
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Les femmes, plus touchées que les hommes 

Les femmes sont sur-représentées dans la cohorte "symptomatique du Zika" avec un 

ratio Femme /Homme de 2, ce qui est comparable aux autres études (Lozier 2016; 

Dirlikov 2016; Coelho et al. 2016; Pioche et al. 2016; Fournet et al. 2018; Franke et al. 

2017)  

TABLEAU 18: COMPARAISON DU SEX-RATIO DES ARBOVIROSES 

Sex-ratio Femme/Homme Zika Dengue Chikungunya 

Yap State 1,6     
Puerto Rico (Lozier 2016; Dirlikov 2016) 1,6-1,8     
Polynésie Française 1 0,8   
Antilles (Pioche et al. 2016) 2,4   1,4 
Guyane 2,2     
Rio (Coelho et al. 2016) 1,9 1,2-1,3   
France hexagonale(Fournet et al. 2018; 
Franke et al. 2017) 

1,4-1,7 0,8-1,1 0,9-1 

Réunion (Renault et al. 2007)     1,6 
Inde du Sud(Lalitha et al. 2007)     0,8 
Colombie (Pacheco et al. 2016) 2     
Asie(Anker et Arima 2011)    0,6-0,75   

 

Les différentes hypothèses évoquées pour expliquer la sur-incidence chez les femmes 

sont :  

En premier lieu, les femmes auraient davantage consulté que les hommes, du fait du 

risque fœtal et du fait que de base les femmes consultent plus souvent leur médecin que 

les hommes (Moubarak Carl et Darmon David 2018; Ben Abdelaziz et al. 2004; Coelho 

et al. 2016). 

En second et principal lieu, le virus Zika serait plus souvent transmis à la femme du fait 

de la transmission sexuelle du virus du Zika, des hommes vers les femmes. Ce facteur 

semble être le plus important puisque la différence homme/femme se retrouvent 

d'avantage dans la classe d'âge sexuellement active.(Coelho et al. 2016; Lozier 2016)  

En troisième lieu, des facteurs génétiques ou hormonaux interviendraient probablement 
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aussi puisque les femmes sont plus symptomatiques que les hommes pour une même 

virémie (Gallian et al. 2017). De plus, cette différence s'observe aussi en population 

pédiatrique, dès l'âge de 7 ans, avec un risque de 2,5 pour les filles entre 15 et 18 ans en 

Colombie (Tolosa et al. 2017). Ce qui ne peut être expliqué seulement par l'activité 

sexuelle car moins de 30% des 15-19 ans ont des rapport sexuels en Colombie en 2015 

(MacQuarrie, Mallick, et Allen 2017). 

Symptomatologie 

La symptomatologie aiguë du ZIKV est peu bruyante, avec des constantes 

hémodynamiques peu modifiées lors de la consultation médicale. Les symptômes sont 

assez polymorphes et peu spécifiques. Seulement trois symptômes concernent plus de la 

moitié de la population : l'éruption cutanée (74%), la fièvre (55%) et le prurit (50,4%). 

Globalement, nos patients ont une symptomatologie moins prononcée que dans les 

autres cohortes.  

TABLEAU 19: COMPARAISON DES SYMPTOMES EN FREQUENCE DES AUTRES REGIONS (AMAZAN ET AL. 2016; 

PICONE ET AL. 2016; CORDEL ET AL. 2017; DUFFY ET AL. 2009; DAUDENS-VAYSSE ET AL. 2016; D. MUSSO ET 

AL. 2017; PIOCHE ET AL. 2016; HOEN ET AL. 2018) 
ZIKA-DFA-FE= DEPARTEMENT FRANÇAIS D'AMERIQUE COHORTE FEMMES ENCEINTES 

 

Fréquences des signes 

cliniques
CDPS Puerto 

Rico

ZIKA-DFA-

FE

Ratio H/F 0,5 0,56

Eruption 74,0% 80% 90% 93% 95% 74% 80% 84% 82% 100% 95,1%

Fievre 55,9% 65% 70% 72% 73% 63% 55% 60% 56% 22,5%

Prurit 50,4% 81% 81,7% 48,2%

Arthralgies 44,1% 60% 65% 65% 70,2% 63% 67% 67% 54,9%

Céphalées 38,6% 40% 45% 46% 63% 14% 29,5%

Hyperhémie conjonctivale 37,0% 55% 65% 63% 63,1% 78% 33% 49% 56,1% 36,4%

Myalgies 28,3% 48% 44% 68% 60% 58% 23,4%

Asthénie 14,2% 78% 79,4% 5%

Douleur RétroOrbitaire 12,6% 30% 39% 16% 4% 18,7%

Diarrhées/nausées/ 

vomissements
7,9% 8% 10% 28% 8%

Signes ORL 7,1% 23% 3%

Adénopathies 1,6% 15% 4%

Vertiges 1,6% 10% 1%

Œdème des extrêmités 0,8% 19% 20% 47% 4% 19%

Saignements 0,8% 0,2%

Pétéchies 7%

0,64 0,71

14,3%-51,6%

1-0,49 0,41-0,43

Yap State Polynésie 

française
GuadeloupeMartinique
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L'influence du sexe sur la présentation clinique 

Hormis le fait que les femmes soient deux fois plus nombreuses que les hommes, il n'a 

pas été mis en évidence ici de différence de symptomatologie entre les hommes et les 

femmes. Alors que Haque et al. affirme que le sexe masculin est un facteur protecteur 

en terme de sévérité et de nombre de symptômes (OR à 0,36)(Haque et al. 2016) et que 

d'autres auteurs retrouvent des différences plus spécifiques :  moins de fièvre chez la 

femme (Pioche et al. 2016), en particulier chez la femme enceinte (Hoen et al. 2018), et 

moins d'exanthème chez l'homme (Pioche et al. 2016). 

L'influence de l'âge sur la présentation clinique 

Une augmentation du nombre de signes cliniques après 35 ans (4 vs 4,8) et une 

diminution du taux plaquettaire (259 vs 188.103/mm3) sont observées ici. Il en est de 

même au Mexique avec une augmentation linéaire avec l'âge du nombre de patients 

ayant 9 symptômes ou plus (+4%/an)(Haque et al. 2016). Inversement, les enfants 

présentent moins de symptômes (Griffin et al. 2017). 

De même, l'âge est associé à une augmentation, d'ailleurs plus marquée après 30 ans, de 

la prévalence des arthralgies (56,5% des 30-60 ans et 80% des plus de 60 ans), des 

myalgies et de l'asthénie (0% avant 18 ans et 60% après 60 ans). Flamand et al. 

montrent aussi qu'après 30 ans, les femmes enceintes sont plus symptomatiques 

(Flamand, Fritzell, Matheus, Dueymes, et al. 2017). En Polynésie française, une 

augmentation avec l’âge de la survenue des œdèmes, des arthralgies et de l’hyperhémie 

conjonctivale est observée (Hoen et al. 2018). 

Inversement, la toux est ici quasi inexistante chez l'adulte.  
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L'influence ethno-culturelle sur la présentation clinique 

Des facteurs génétiques et/ou environnementaux influencent également l'expression 

clinique. En effet, le prurit est au premier plan chez 66% des bushinengués, 58% des 

amérindiens, 51% des brésiliens, mais chez seulement 17% des français métropolitains.  

De même, les douleurs rétro-orbitaires sont retrouvées chez 25% des brésiliens et 16% 

des amérindiens, mais pas chez les bushinengués ni chez les français métropolitains 

(indépendamment des CDPS, ce qui limite le biais de recueil). 

Enfin, l'asthénie est prédominante dans le groupe "français métropolitains" (33,3%) 

alors qu'elle est très faible dans les groupes "brésilien" (2,1%) et "amérindien" (5,6%). 

Cela peut, néanmoins, être expliqué par la différence d'âge significative entre ces 

groupes (respectivement 40 ans, 29,1 ans et 23,9 ans) mais possiblement aussi par une 

représentation différente de la maladie (influence socio-culturelle sur les symptômes 

subjectifs (Loriol 1995; Banovic et al. 2012; Taïeb et al. 2005)). 

Flamand et al. évoque également une différence ethno-culturelle dans l'expression 

clinique avec notamment deux fois moins d'érythème dans la Guyane intérieure, et des 

différences significatives pour la fièvre, les arthralgies et les myalgies, mais pas pour les 

symptômes décrits ci-avant.(Flamand, Fritzell, Matheus, Dueymes, et al. 2017) 

Les complications du ZIKV 

- Complications hors congénitales 

L'infection à Zika, en dehors de la grossesse, est plutôt bénigne. Il n'y a pas eu de 

perturbations biologiques sévères et aucune n'a eu de retentissement clinique.  

Seulement 5,5% des sujets symptomatiques ont nécessité un traitement antalgique de 

palier 2 et 2,4% ont nécessité un arrêt de travail (contre 4,8 jours d’arrêt de travail en 
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moyenne pour 70 % des adultes grippés ayant un emploi en France (Jean Marie Cohen 

et al. 2007)) même si ce chiffre ne reflète pas vraiment la réalité puisque la part d'inactif 

est beaucoup plus importante en Guyane et beaucoup d'actifs ont des "jobs" informels. 

Il y a eu un seul cas d'atteinte neurologique ayant nécessité une hospitalisation soit 0,8% 

des patients. Bien que les complications neurologiques soient plus fréquentes chez les 

patients de sexe masculin (Tolosa et al. 2017; Mallet Henri-Pierre 2014; Didier Musso 

et Gubler 2016) et chez les adultes (aucunes complications neurologiques dans une série 

pédiatrique aux USA (Goodman 2016), aucun SGB en Polynésie française chez les 

enfants(Cao-Lormeau et al. 2016), risque de SGB lié à l'âge en Colombie (J. L. Salinas 

et al. 2017)), il s'agit ici d'une enfant (sexe féminin) âgée de 10 ans.  

Il n'y a pas eu non plus, de cas de syndrome de Guillain-Barré secondaire au ZIKV 

parmi les patients des CDPS. 

Enfin, les polyarthralgies persistantes, ayant duré 21 jours, pourraient être expliquées 

par la persistance du ZIKV dans les ostéoclastes pendant plus de 3 semaines, activant 

ainsi la production d'IL-6 (pro-inflammatoire) et entraînant une activité déminéralisante 

(par perturbation de la différentiation, de la maturation et des fonctions primaires des 

ostéoclastes)(Mumtaz et al. 2018).   

- Complications congénitales 

On retrouve 4,7% d'issues fatales de la grossesse dont 2 fausses-couches (sur 3) 

survenues chez des patientes symptomatiques (infectée au 1er trimestre de grossesse). 

Mais puisque la plupart des fausses-couches spontanées surviennent avant le premier 

bilan de la grossesse, elles sont sous représentées dans cette étude. En effet, les CDPS 

rapportent une augmentation de 21% d’avortements en 2016 qui ne semble pas 

expliquée par l’augmentation de grossesses (+7%) ni pas l’augmentation de la file 
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active (+1%) (Guarmit et al. 2017). La responsabilité de l'épidémie de Zika est 

probable. Une étude montre en effet, un Odd Ratio (OR) de mort fœtale à 3,9 chez des 

primates (Dudley et al. 2018). Calle-Giraldo et al. en Colombie, quant à eux, retrouvent 

9,4% de mort fœtale (Calle-Giraldo et al. 2019) .  

En revanche, le ZIKV ne semble pas induire de prématurité puisque le taux de naissance 

prématurée est comparable à celui de la Guyane en 1999 et en 2010.(Bosquillon et 

Favre [en ligne]; Cardoso et al. 2003) 

La proportion d'atteinte fœtale retrouvée parmi les patientes des CDPS est plus faible 

que celle des Antilles-Guyane (ZIKA-DFA-FE Hoen et al. 2018b), elle-même beaucoup 

plus faible qu'en Colombie (Calle-Giraldo et al. 2019 (Tableau 20). En revanche, le taux 

de microcéphalies est proche dans les trois cohortes. Mais la description échographique 

de l'Ouest Guyanais (Pomar et al. 2017) semble sous évaluer les proportions de 

microcéphalies.  

TABLEAU 20: COMPARAISON DES ATTEINTES FŒTALES 

 

Parmi ces microcéphalies, il n'est pas retrouvé de facteur de risque identifié par Kerr et 

al. tels que maigreur, consommation d'alcool et de tabac, AINS et drogue illicite, 

infection urinaire en dehors du facteur ethnique (femme blanche non hispanique = 

facteur protecteur)(Kerr, Bennekom, et Mitchell 2019). 

Bien qu'il ait été montré que les complications surviennent davantage chez les sujets 

symptomatiques (Freitas, Napimoga, et Donalisio 2016; Cauchemez et al. 2016), nous 

n'avons pas mis en évidence de différence significative.  

CDPS Colombie Antilles-Guyane Ouest Guyanais

Mort fœtale 4,7% 9,4% 5,0%

Toutes malformations foetales 5,5% 18.7% 7,0% 9,0% *

Microcéphalies 4,7% 4,5% 5,8% 1,7%

Microcéphalies sévères 1,6% 1,6% 0,3%

* anomalies neurologiques centrales



125 

Prise en charge en CDPS 

- Délai de consultation 

Le délai de consultation ne semble pas lié à des facteurs intrinsèques mais uniquement 

extrinsèques montrant ainsi qu'il existe une inégalité d'accès aux soins géographique et 

sociale. En effet, ni l'âge, ni le sexe ni le groupe ethno-culturel n'influence le délai de 

consultation médicale. Alors que l'absence de couverture sociale est associée à une 

augmentation du délai de consultation (+50%) et, bien que l'effectif des patients inclus à 

Grand Santi soit faible, le délai de consultation y est largement supérieur par rapport 

aux autres centres de santé (deux fois plus long qu'à Maripasoula et 2,75 fois plus long 

qu'à Saint Georges).  

- Dépistage des autres maladies infectieuses 

La recherche de diagnostic différentiel est plutôt faible, probablement liée en grande 

partie à l'état déclaré d'épidémie (phase 4 du PSAGE, Programme de Surveillance, 

d’Alerte et de Gestion des Epidémies). Néanmoins, les symptômes de l'infection à 

ZIKV sont peu voire pas spécifiques. Or, la Guyane est une zone de circulation 

endémique d'arbovirose, de paludisme et une zone de forte prévalence du VIH (la 

Guyane restant le territoire ayant le taux le plus élevé de France avec moins d’un quart 

des patients diagnostiqués précocement en 2015, alors que le taux de sérologies 

positives est trois fois plus important qu'en Martinique signifiant l'importance d'un 

dépistage (Petit Sinturel et al. 2016)). Aussi, il semblerait intéressant de "profiter" de la 

consultation pour dépister tous les patients présentant une symptomatologie compatible 

avec ces infections, même si cela représente évidement un surcoût en termes de 

personnel et de test de diagnostic (sérologie ou TdR). 
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Là encore, il existe une différence dans la prise en charge entre les CDPS, puisque les 

patients de Saint Georges ont globalement moins bénéficié de dépistage, et 

particulièrement pour le VIH. Il en est de même pour les brésiliens. Néanmoins, la 

situation frontalière avec le Brésil où il existe des structures de santé capable de les 

prendre en charge correctement pour ces pathologies, peut expliquer cette différence 

géographique et ethno-culturelle (bien qu'il n'y ait pas de consignes ou d'orientation 

tracées dans le dossier). 

- Recherche de grossesse 

Alors que la principale crainte et complication du ZIKV est l'atteinte fœtale, la notion de 

grossesse est recherchée chez seulement un tiers des femmes en âge de procréer. De 

plus, aucune de ses consultations n'est l'occasion d'une prescription de moyen 

contraceptif. En outre, aucune traçabilité d'une éventuelle information quant au risque 

tératogène du virus ni du mode particulier de transmission sexuelle, n'est retrouvé dans 

les dossiers. 

- Lutte anti-vectorielle 

Alors que des mesures de protection individuelle devraient être appliquées par le patient 

et son entourage pour rompre la chaîne de transmission pendant toute la durée de ces 

symptômes selon les recommandations de l'HAS (Haute Autorité de Santé / Service 

évaluation des actes professionnels 2016), la lutte anti-vectorielle ne semble pas avoir 

été importante dans la prise en charge. En effet, seules six femmes (enceintes) ont reçu 

une moustiquaire, et une consultation seulement a donné lieu à un appel pour la 

démoustication. Il n'y a pas eu de prescription ou de distribution de répulsif cutané. De 

plus, aucune trace d'éventuelles explications sur les modes de transmission du virus ou 
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même de consignes pour lutter contre les piqures de moustiques n'est retrouvée dans les 

dossiers.  

Néanmoins, le caractère rétrospectif de l'étude peut expliquer, pour les consignes, qu'il 

n'y ait pas de traçabilité écrite. 

De plus, les mesures antivectorielles sont difficiles à mettre en œuvre dans une 

population habituée à vivre avec les moustiques, d'autant plus que la maladie semble 

bénigne, notamment car les produits répulsifs sont onéreux et pas forcément 

disponibles, que les habitudes vestimentaires n'incluent pas ou peu le port de vêtements 

longs, et que les habitations ne permettent pas toujours la mise en place de 

moustiquaires…   

Cependant, une méta-analyse évaluant l'efficacité des moyens de lutte antivectorielle sur 

le risque de contracter la dengue retrouve que les répulsifs cutanés et les moustiquaires 

imprégnées n'ont pas d'effet, et même que les insecticides en aérosols et les fumigènes 

extérieurs (serpentins verts) sont associés à une augmentation du risque d'infection. 

Seuls, les moustiquaires aux fenêtres, associées à des mesures environnementales dont 

la protection des containers d'eau, permettent une diminution du risque (Bowman, 

Donegan, et McCall 2016). 

Ainsi, la lutte anti-vectorielle doit surtout être ciblée sur des mesures environnementales 

et de communication en santé, mais pas spécifiquement lors d'une consultation 

médicale. 

- Thérapeutiques 

 En l'absence de traitement spécifique, les traitements symptomatiques prescrits étaient 

concordant avec les recommandations HAS, en dehors de la prescription de corticoïdes. 
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En effet, il n'existe pas de consignes particulières émises dans le cas du Zika. 

Néanmoins, la corticothérapie est non indiquée dans la dengue (Zhang et Kramer 2014) 

et son utilisation est déconseillée dans un contexte d’affection virale et d’une possible 

immunodépression, même si les corticoïdes peuvent être efficaces sur la douleur 

inflammatoire (Direction Régionale des Affaires Sanitaires et Sociale de La Réunion 

2006). 

- Suivi de grossesse 

Le suivi échographique de grossesse, déjà en-deçà des recommandations habituelles en 

CDPS (Ville, Guarmit, et Brousse 2016), n'a pu être à la hauteur des besoins spécifiques 

de l'épidémie, puisque en moyenne elles ont bénéficié de deux fois moins d'échographie 

que recommandé, et ce malgré les renforts EPRUS. Là encore, il existe une inégalité 

géographique prédominant pour les CDPS très isolés. 

Perspectives 

Amélioration de l'accès aux soins des populations isolées de Guyane 

Cette étude a montré, à nouveau (Baert, Charrier, et Kempf 2017), que les populations 

isolées de Guyane ont un moins bon accès aux soins.  

L'absence de couverture sociale étant associée à un allongement du délai de 

consultation, une personne dédiée pour aider les patients à ouvrir des droits de sécurité 

sociale, comme cela existe déjà dans certains CDPS, plus ou moins mobile, entre les 

centres pourrait être une option. 

En outre, le suivi échographique des femmes enceintes étant en deçà des 

recommandations, alors même que l'année 2016 a bénéficié des renforts EPRUS, le 

nombre moyen d'échographies réalisées en CDPS chutant à 1,8 par grossesse (contre 2 
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en 2015), il apparait nécessaire de renforcer l'équipe médicale en ce sens (sage-femme 

avec DU d'échographie et/ou gynécologue réalisant des échographies, et/ou mission 

délocalisé d'un échographiste). 

Les différences de prise en charge entre les CDPS peuvent révéler des limites 

organisationnelles notamment à Grand Santi où le délai de consultation plus long peut 

traduire une difficulté d'accès ou une durée d'attente trop longue. 

Etude Zika-DFA-BB  

Cette étude, en cours, permettra d'évaluer le retentissement sur les enfants "Zika +". Elle 

comporte trois objectifs :  

1- Décrire les anomalies observées chez les enfants apparemment en bonne santé 

nés de mères infectées par le ZIKV pendant la grossesse (cohorte 1)  

2- Effectuer le suivi des enfants avec des malformations nés de mères infectées par 

le ZIKV pendant la grossesse (cohorte 2)  

3- Expliquer les risques de complications chez les fœtus / enfants nés de mères 

infectées par le ZIKV, pondérés en fonction de l’âge gestationnel au moment de 

l’infection et de l’exposition à des cofacteurs (cohorte 3 : cohorte d’enfants en 

bonne santé nés de mères non infectées). 

Etudes complémentaires 

Des études visant à identifier les interactions virus-hôte et les spécificités liées aux 

sexes, à l'âge, et dans une moindre mesure à l'ethnie seraient intéressantes. En effet, il 

est connu que le sexe masculin est un facteur de risque d'avoir la grippe et d'avoir des 

symptômes plus virulents du fait d'une réponse immune plus modérée(Furman et al. 

2014; Sue 2017) alors que pour le Zika, on observe l'effet inverse : les femmes sont plus 
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fréquemment touchée et plus symptomatiques pour une même virémie que les hommes. 

Nouvelles recommandations ? 

La possibilité de nouvelles flambées épidémiques et la circulation endémique probable 

du Zika pourrait amener les autorités sanitaires à émettre de nouvelles recommandations 

en matière de suivi des femmes enceintes dans les zones à risque, notamment pour le 

dépistage sérologique systématique du ZIKV, même si, à l'heure actuelle, le dépistage 

systématique du CMV, par exemple, n'est pas recommandé en France. 
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Conclusion 

L’infection à ZIKV est le plus souvent bénigne en dehors de la grossesse avec 0,8% 

d'hospitalisation dans le groupe symptomatique. L'expression clinique est influencée par 

le genre, avec ici deux fois plus de femmes symptomatiques que d'hommes, par l'âge, 

avec ici une augmentation du nombre de symptômes ainsi que de la fréquence de 

l'asthénie, des arthralgies et des myalgies avec l'âge et par l'appartenance 

ethnoculturelle. 

A l'inverse, l'infection fœtale peut être létale (4,7%) ou causer de graves anomalies 

neurologiques chez 3,9% des fœtus. L'incidence cumulée du Zika chez la femme 

enceinte est de 11% en moyenne dans les CDPS, aussi l'immunité collective acquise, 

relativement faible, sera-t-elle suffisante pour prévenir de nouvelles flambées 

épidémiques à court ou moyen terme ? 

Alors que les atteintes fœtales ont les conséquences les plus lourdes, deux fois moins 

d'échographies sont réalisées au cours de la grossesse que ce qui était recommandé. 

De plus, il existe des inégalités sociales et géographiques en termes de soins parmi les 

patients des CDPS. Enfin, moins de la moitié des patients, au sein de ces Centres 

Délocalisés de Prévention et de Soins, n'a bénéficié d'une recherche de diagnostic 

différentiel et seulement 8% a eu un dépistage de VIH dont la symptomatologie peut 

être proche du Zika.  

Il apparait donc nécessaire d'adapter l'offre de soins de façon globale et ciblée à chaque 

CDPS, d'améliorer la prévention des maladies infectieuses et le suivi des femmes 

enceintes.  
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Serment d’Hippocrate  
Au moment d’être admis à exercer la médecine, en présence des maîtres de cette école 

et de mes condisciples, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la 

probité qui la régissent.  

Mon premier souci sera, de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous 

les éléments physiques et mentaux, individuels collectifs et sociaux.  

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 

discrimination selon leur état ou leurs convictions.  

J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans 

leur intégrité ou dignité.  

Même sous la contrainte, je ne ferai usage de mes connaissances contre les lois de 

l’humanité.  

J’informerai les patients de décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 

conséquences.  

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des 

circonstances pour forcer leurs consciences.  

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera.  

Je ne me laisserai influencer ni par la recherche du gain ni par la recherche de la gloire.  

Admis dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés.  

Reçu à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers.  

Et ma conduite ne servira pas à corrompre les mœurs.  

Je ferai tout pour soulager les souffrances, sans acharnement.  

Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.  

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission.  

Que je sois modéré en tout, mais insatiable de mon amour de la science.  

Je n’entreprendrai rien qui ne dépasse mes compétences ; je les entretiendrai et les 

perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.  

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité.  

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes  

Que je sois déshonoré et méprisé si j’y manque.                                           [promesses,
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Annexes 

Annexe 1 : Tableaux des résultats 

- Patients symptomatiques : caractéristiques épidémiologiques 

TABLEAU 21: AGE POPULATION TOTALE ET AGE PAR SEXE

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Age (années) | sexe Tous Femmes Hommes

Nb. d'observations 127 83 44
Minimum 1,5 4,5 1,5
Maximum 74,2 74,2 61,4
1er Quartile 20,1 21,1 13,8
Médiane 30,4 30,4 30,4
3ème Quartile 42,1 43,6 39,4
Moyenne 31,1 32,7 28,1
Ecart-type (moyenne) 1,418 1,776 2,315
Borne inf.(moyenne) (95%) 28,3 29,2 23,5
Borne sup.(moyenne) (95%) 33,9 36,2 32,8
p-value (bilatérale)
alpha

0,252
0,05
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- Caractéristiques des sous-populations par CDPS 

TABLEAU 22: REPARTITION HOMMES/FEMMES PAR CDPS

 

 

TABLEAU 23: MOYENNE D'AGE PAR CDPS

 

 

Sexe

CDPS N % F* N % F* N %

75,0% 25,0% 100%

3,6% 2,3% 3,1%
71,4% 28,6% 100%

6,0% 4,5% 5,5%

100% 0% 100%

2,4% 0% 1,6%
100% 0% 100%

4,8% 0% 3,1%
0% 100% 100%

0% 2,3% 0,8%
75,0% 25,0% 100%

7,2% 4,5% 6,3%

69,8% 30,2% 100%

36,1% 29,5% 33,9%

25,0% 75,0% 100%

1,2% 6,8% 3,1%

58,5% 41,5% 100%

37,3% 50,0% 41,7%

100% 0% 100%

1,2% 0% 0,8%

65,4% 34,6% 100%

100% 100% 100%

p-value (Khi2)

alpha

F*: significatifs au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

5

3

1

31

1

30

6

0

8

43

4

53

1

127

1

0

0

2

1 4

7

2

4

1

< 

< 

< 

< 

< 

0

22

3

13

2

Total

0,308

0,05

4483

C.S. Saint Georges 

C.S. Trois Sauts

C.S. Maripasoula

C.S. Régina

C.S. Camopi

C.S. Grand Santi

C.S Javouhey

C.S. Cacao 4

2

F M Total

C. S. Papaïchton 

C.S Apatou

Age | CDPS Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

C. S. Papaïchton 4 18,3 53 37,9 17,16

C.S Apatou 7 14 74,2 34,2 21,89

C.S Javouhey 2 16,4 28,3 22,3 8,41
C.S. Cacao 4 21 54,6 41,8 15,91
C.S. Camopi 1 51,5 51,5 51,5 0

C.S. Grand Santi 8 10,4 61,8 37,5 17,03

C.S. Maripasoula 43 4,5 64,6 31,6 14,29
C.S. Régina 4 30,4 47,3 38,1 8,16
C.S. Saint Georges 53 1,5 65,6 27,5 16,58
C.S. Trois Sauts 1 30,4 30,4 30,4 0
Total 127 1,5 74,2 31,1 15,99
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TABLEAU 24: REPARTITION DES GROUPES ETHNO-CULTURELS PAR CDPS 

 

- Caractéristiques des groupes ethno-culturels 

TABLEAU 25: REPARTITION DES HOMMES/FEMMES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

N % F* N % F* N % F* N % F* N % F* N % F* N % F* N %
0% 0% 25% 25% 25% 25% 0% 100%

0% 0% 2,1% 5% 8,3% 7,1% 0% 3,1%
0% 0% 0% 85,7% 0% 14,3% 0% 100%

0% 0% 0% 30% 0% 7,1% 0% 5,5%
0% 0% 0% 0% 50% 50% 0% 100%

0% 0% 0% 0% 8,3% 7,1% 0% 1,6%
0% 0% 0% 0% 25% 75% 0% 100%

0% 0% 0% 0% 8,3% 21,4% 0% 3,1%
0% 0% 0% 0% 100% 0% 0% 100%

0% 0% 0% 0% 8,3% 0% 0% 0,8%
0% 0% 0% 75% 25% 0% 0% 100%

0% 0% 0% 30% 16,7% 0% 0% 6,3%
0% 18,6% 20,9% 16,3% 7% 11,6% 25,6% 100%

0% 42,1% 19,1% 35% 25% 35,7% 91,7% 33,9%
0% 0% 50% 0% 25% 0% 25% 100%

0% 0% 4,3% 0% 8,3% 0% 8,3% 3,1%
5,7% 18,9% 66,0% 0% 3,8% 5,7 0% 100%

1% 52,6% 74,5% 0% 16,7% 21,4% 0% 41,7%
0% 100% 0% 0% 0% 0% 0% 100%

0% 5,3% 0% 0% 0% 0% 0% 0,8%
2,4% 15,0% 37,0% 15,7% 9,4% 11,0% 9,4% 100%

100% 100% 100% 100% 100% 100% 100% 100,0%

p-value (khi2)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha = 0,005

C.S. Maripasoula

C.S. Régina

Groupe ethno-

culturel / CDPS

< 0,0001

N.C.
Français 

métropolitains
BushinenguésBrésiliensAmérindiensAmérindien-brésilien Autres

8

1

4

2

7

4

12 127

1

53

4

43> 

0

0

11

1

0

0

1

1

0

1 0

0

0

0

< 

< 

< 

12

0

2

1

3

2

1

0

0

0

0

0

1

> 

< 

< 

< 

> 

47

0

35

2

9 7

0

0

0

20

< 

< 

< 

1

6

0

0

0

6

1

1

< 

> 

< 

< 

< 

< 

< 

< 

< 

< 

14

0

3

0

5

0

0

3 > 

< 

< 

< 

< 

<  1

0

0

0

0

0

< 

< 

< 

< 

< 

19

1

10

0

8

0

< 

< 

< 

< 

< 

< 

0

0

0 < 

< 

< 

3

0

0

0

0

0

C.S. Trois Sauts

Total 3

0

C.S Apatou

C.S Javouhey

C.S. Cacao

C.S. Camopi

C.S. Grand Santi

Total

C. S. Papaïchton 

C.S. Saint Georges 

N % N % N %

66,7% 33,3% 100%

2,4% 2,3% 2,4%

52,6% 47,4% 100%

12,0% 20,5% 15,0%
66,0% 34,0% 100%

37,3% 36,4% 37,0%
70,0% 30,0% 100%

16,9% 13,6% 15,7%

58,3% 41,7% 100%

8,4% 11,4% 9,4%
64,3% 35,7% 100%

10,8% 11,4% 11,0%
83,3% 16,7% 100%

12,0% 4,5% 9,4%
65,4% 34,6% 100%

100% 100% 100%
p-value

9

10

2 3

4483

10

7

14

31

9

5

16

6

5

2

127

12

12

20

47

14

0,739

Français 

métropolitains

N.C.

Total

Autres

Brésiliens

Bushinengués

Sexe F Sexe M Total

Amérindien-

brésilien

Amérindiens

Sexe/ groupe 

ethno-culturel

19

1
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TABLEAU 26: MOYENNE D'AGE PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

- Répartition des couvertures sociales 

TABLEAU 27: REPARTITION DES COUVERTURES SOCIALES PAR SEXE 

 

TABLEAU 28 : PATIENTS AYANT UNE COUVERTURE SOCIALE PAR AGE 

 

Bushinengués 20 10,4 64,6 30,9 32,8 15,51

Brésiliens 47 1,5 65,6 30,1 29,1 16,48

Amérindiens 19 4,6 50,5 21,8 23,9 12,32

Amérindien-brésiliens 3 2,9 41,8 23,7 22,8 19,47

Français métropolitains 12 16,4 58,9 42,1 40 12,38
Autres 14 6,8 74,2 33,9 37,8 17,76
N.C. 12 4,5 57,1 32,8 33 15,94
Total 127 1,5 74,2 30,4 31,1 15,99

Effectif
Age | Groupe ethno-

culturel

Ecart-type 

(moyenne)
MoyenneMédianeMaxMin

N % N % N % N %

81,8% 18,2% 100%

10,8% 4,5% 8,7% 14,5%

50% 50% 100%

6,0% 11,4% 7,9% 13,2%

70,8% 29,2% 100%

20,5% 15,9% 18,9% 31,6%

61,3% 38,7% 100%

22,9% 27,3% 24,4% 40,8%

64,7% 35,3% 100%

39,8% 40,9% 40,2%

65,4% 34,6% 100%

100% 100% 100% 100%

p-value (Khi² )

Hors N.C.

11

10

24

31

76

17

F M Total

AME

Aucune

5

9

Couverture 

sociale / Sexe

CMU 24

10

11

7

5

2

0,573

4483 127

N.C.

SS

Total

33

19

51

31

18

12

N % F* N % F* N % F* N %

55,2% 0,0% 44,8% 100,0%

24,6% 0,0% 25,5% 22,8%

38,7% 12,9% 48,4% 100,0%

18,5% 36,4% 29,4% 24,4%
56,9% 10,8% 32,3% 100,0%

56,9% 63,6% 41,2% < 51,2%

0,0% 0,0% 100,0% 100,0%

0,0% < 0,0% < 3,9% 1,6%

51,2% 8,7% 40,2% 100,0%

100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
p-value (Khi² )

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

0,143

Age > 65 ans 0 0 2 2

Total 65 11 51 127

18-30 ans 12 4 15 31

30-65 ans 37 7 21 65

Couverture 

sociale / âge

Oui Non N.C. Total

Age <18 ans 16 0 13 29
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TABLEAU 29: REPARTITION DES COUVERTURES SOCIALES PAR AGE 

 

 

TABLEAU 30: REPARTITION DES COUVERTURES SOCIALES PAR CDPS 

 

N % F* N % F* N % F* N % F* N %

0% 36,4% 63,6% 0% 100%

0% < 12,9% 11,3% 0% < 8,7%

30,0% 40,0% 30,0% 0% 100%

10,3% 12,9% 4,8% 0% < 7,9%

37,5% 16,7% 45,8% 0% 100%

31,0% 12,9% 17,7% 0% < 18,9%

12,9% 12,9% 67,7% 6,5% 100%

13,8% 12,9% < 33,9% > 40,0% 24,4%

25,5% 29,4% 39,2% 5,9% 100%

44,8% 48,4% 32,3% 60,0% 40,2%

22,8% 24,4% 48,8% 3,9% 100%

100% 100% 100% 100% 100%

p-value (Khi²)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

>60 ans 30-60 ans 18-30 ans <18 ans

11

5

3

2

0

0

07

31

11

3

127

51

31

24

10

0,110

15

4

4

29

13

4

9

Total

Aucune

AME

CMU

SS

N.C.

4

4

3

0

Couverture 

sociale / âge

Total 62

20

21

N % N % N % N % N % N %

25,0% 0% 0% 0% 75,0% 100%

9,1% 0% 0% 0% 5,9% 3,1%

0% 0% 28,6% 42,9% 28,6% 100%

0% 0% 8,3% 9,7% 3,9% 5,5%

0% 0% 0% 50,0% 50,0% 100%

0% 0% 0% 3,2% 2,0% 1,6%

0% 0% 25,0% 25,0% 50,0% 100%

0% 0% 4,2% 3,2% 3,9% 3,1%

0% 0% 0% 100% 0% 100%

0% 0% 0,0% 3,2% 0% 0,8%

0% 25,0% 12,5% 50,0% 12,5% 100%

0% 20,0% 4,2% 12,9% 2,0% 6,3%

11,6% 0% 2,3% 16,3% 69,8% 100%

45,5% 0% 4,2% 22,6% 58,8% 33,9%

0% 0% 0% 25,0% 75,0% 100%

0% 0% 0% 3,2% 5,9% 3,1%

9,4% 15,1% 34,0% 24,5% 17,0% 100%

45,5% 80,0% 75,0% 41,9% 17,6% 41,7%

0% 0% 100% 0,0% 0,0% 100%

0% 0% 4,2% 0,0% 0,0% 0,8%

8,7% 7,9% 18,9% 24,4% 40,2% 100%

100% 100% 100% 100% 100% 100%

p-value (Khi² )

4

2

7

4

53

4

2

1

2

3

9

1

43

8

1

24

0

3

30

1

0

4

7

1

13

0

1275131

0 0

3

1

1

1

1

1

0

1

0

2

10

0

8

0

0

2

0,002

Couverture 

sociale / CDPS

11

0

5

0

5

0

0

Total

C.S. Régina

C.S. Saint 

Georges 

C.S. Trois Sauts 1

18

0

C.S. Cacao

C.S. Camopi

C.S. Grand Santi

0

0

0

N.C. Total

C. S. Papaïchton 

C.S Apatou 0

1

0

0

Aucune AME CMU SS

C.S Javouhey

C.S. Maripasoula

0

0



159 

TABLEAU 31: REPARTITION DES COUVERTURES SOCIALES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

TABLEAU 32: EXISTENCE D'UNE COUVERTURE SOCIALE SI COMORBIDITE(S) 

 

- Comorbidité 

TABLEAU 33: COMORBIDITES PAR SEXE 

 

N % N % N % N % N % N %

0% 33,3% 33,3% 33,3% 0% 100%

0% 10,0% 4,2% 3,2% 0% 2,4%

0% 5,3% 47,4% 15,8% 31,6% 100%

0% 10,0% 37,5% 9,7% 11,8% 15,0%

19,1% 12,8% 19,1% 17,0% 31,9% 100%

81,8% 60,0% 37,5% 25,8% 29,4% 37,0%

10,0% 10,0% 15,0% 30,0% 35,0% 100%

18,2% 20,0% 12,5% 19,4% 13,7% 15,7%

0% 0% 8,3% 50,0% 41,7% 100%

0% 0% 4,2% 19,4% 9,8% 9,4%

0% 0% 7,1% 21,4% 71,4% 100%

0% 0% 4,2% 9,7% 19,6% 11,0%

0% 0% 0% 33,3% 66,7% 100%

0% 0% 0% 12,9% 15,7% 9,4%

8,7% 7,9% 18,9% 24,4% 40,2% 100%

100% 100% 100% 100% 100% 100%

p-value (Khi² )

11 10

0 3

127

12

14

12

20

47

19

51

8

10

5

7

15

31

4

3

6

8

3

6

24

0

1

1

3

9

0

0

2

9

0

0

0,006

1

1

6

2

0

0

00

Français 

métropolitains

N.C.

Total

Autres

Brésiliens

Bushinengués

Total

Amérindien-

brésilien

Amérindiens 9

1 1

6

Couverture 

sociale / Groupe 

ethnoculturel

Aucune AME CMU SS N.C.

Couverture sociale 

Comorbidités N % N % N % N %

9,7% 45,6% 44,7% 100%

90,9% 72,3% 90,2% 81,1%

4,2% 75,0% 20,8% 100%

9,1% 27,7% 9,8% 18,9%

8,7% 51,2% 40,2% 100%

100% 100% 100% 100%

p-value (Khi²)

11 51

5

46

0,035

127

24

103

65

18

4710

1Comorbidité(s)

Total

N.C.Non Oui Total

Aucune

N % F* N % F* N %

83,3% 16,7% 100%

24,1% 9,1% 18,9%

61,2% 38,8% 100%

75,9% 90,9% 81,1%

65,4% 34,6% 100%

100% 100% 100%

p-value (Khi²)

20

127

103

24

44

40

4

83

63

Total

0,040

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

comorbidités  / 

sexe

Total

Aucune

Comorbidité(s) <

<

MF
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TABLEAU 34: COMORBIDITES PAR CDPS 

 

TABLEAU 35: COMORBIDITES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

N % F* N % F* N %

75,0% 25,0% 100%

2,9% 4,2% 3,1%

71,4% 28,6% 100%

4,9% 8,3% 5,5%

100,0% 0,0% 100%

1,9% 0,0% 1,6%

100,0% 0,0% 100%

3,9% 0,0% 3,1%

100,0% 0,0% 100%

1,0% 0,0% 0,8%

75,0% 25,0% 100%

5,8% 8,3% 6,3%

93,0% 7,0% 100%

38,8% 12,5% 33,9%

75,0% 25,0% 100%

2,9% 4,2% 3,1%

71,7% 28,3% 100%

36,9% 62,5% 41,7%

100,0% 0,0% 100%

1,0% 0,0% 0,8%

81,1% 18,9% 100%

100,0% 100,0% 100,0%

p-value (Khi²) 0,373

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

C.S. Trois Sauts 1 0 < 1

Total 103 24 127

C.S. Régina 3 1 4

C.S. Saint 

Georges 
38 < 15 > 53

C.S. Grand Santi 6 2 8

C.S. 

Maripasoula
40 > 3 < 43

C.S. Cacao 4 0 < 4

C.S. Camopi 1 0 < 1

C.S Apatou 5 2 7

C.S Javouhey 2 0 < 2

Comorbidité / 

CDPS

Aucune Comorbidité(s) Total

C. S. Papaïchton 3 1 4

N % N % N %

66,7% 33,3% 100%

1,9% 4,2% 2,4%

78,9% 21,1% 100%

14,6% 16,7% 15,0%

80,9% 19,1% 100%

36,9% 37,5% 37,0%

80,0% 20,0% 100%

15,5% 16,7% 15,7%

83,3% 16,7% 100%

9,7% 8,3% 9,4%

92,9% 7,1% 100%

12,6% 4,2% 11,0%

75,0% 25,0% 100%

8,7% 12,5% 9,4%

81,1% 18,9% 100%

100% 100% 100%

p-value (Khi² )

Total 103 24 127

0,913

13 1 14

N.C. 9 3 12

47

Bushinengués 16 4 20

Français métropolitains 10 2 12

Total

Amérindien-brésilien 2 1 3

Amérindiens 15 4 19

Comorbidités / Groupe 

ethnoculturel 

Non Oui

Brésiliens 38 9

Autres
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Patients symptomatiques : Symptomatologie aiguë du Zika 

- Constantes lors de la consultation 

TABLEAU 36: TENSION ARTERIELLE SYSTOLIQUE PAR AGE 

 

TABLEAU 37: TENSION ARTERIELLE DIASTOLIQUE PAR AGE 

 

TABLEAU 38: POIDS MOYEN PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

- Nombre de signes cliniques 

TABLEAU 39: NOMBRE DE SIGNES CLINIQUES PAR AGE 

Moyenne Ecart-type

98,2 20,849

115,3 9,648

119 14,641

121 13,285

116,8 14,271Total 89 67 154

3) 30-60 ans 52 92 154

4) >60 ans 5 101 138

1) <18 ans 5 67 125

2) 18-30 ans 27 99 136

TAs (mmHg) | 

Tranche d’âge
Effectif Minimum Maximum

TAd (mmHg) | 

Tranche d'âge
Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

1) <18 ans 5 49 81 60,6 12,896

2) 18-30 ans 25 43 83 70,4 8,723

3) 30-60 ans 47 51 113 77 12,959

4) >60 ans 5 54 74 66,2 8,075

Total 82 43 113 73,3 12,364

Poids (kg) Adultes| 

groupe ethno-culturel
Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

Amérindien-brésilien 2 74 88 81 9,899

Amérindiens 11 55 92 73,4 13,655

Brésiliens 30 45 98 72,2 12,184

Bushinengués 14 53 114 71,1 17,191

Français métropolitains 9 41 109 67,7 21,331

Autres 9 48 100 68,2 15,619

N.C. 9 62 106 72,9 13,842

Total Adultes 84 41 114 71,5 14,609

Nombre de signes 

cliniques/patient |âge
Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

1) <18 ans 29 1 8 4,1 1,698

2) 18-30 ans 31 1 8 4,2 1,558

3) 30-60 ans 62 1 9 4,5 1,79

4) >60 ans 5 4 7 6 1,225

Total 127 1 9 4,4 1,72
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TABLEAU 40: NOMBRE DE SIGNES CLINIQUES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

p-values (Mann-

Whitney) :

1) <18 

ans

2) 18-

30 ans

3) 30-

60 ans

4) >60 

ans

1) <18 ans 1 0,758 0,266 0,022*

2) 18-30 ans 0,758 1 0,379 0,019*

3) 30-60 ans 0,266 0,379 1 0,044*

4) >60 ans 0,022* 0,019* 0,044* 1

*significatif au test de Mann-Whitney au seuil alpha=0,05

Amérindie

n-brésilien

Amér-

indiens

Autres Brési-

liens

Bushi-

nengués

Français 

métro-

politains

N.C.

Amérindien-brésilien 3 2 7 4,3 2,517 1 0,923 0,659 0,910 0,636 0,809 0,466
Amérindiens 19 2 8 4,3 1,485 0,923 1 0,340 0,619 0,996 0,212 < 0,0001*

Brésiliens 47 1 8 4,4 1,765 0,910 0,619 0,160 1 0,773 0,738 0,161

Bushinengués 19 2 8 4,3 1,797 0,636 0,996 0,338 0,773 1 0,419 0,083

Français métropolitains 12 2 6 4,6 1,443 0,809 0,212 0,126 0,738 0,419 1 0,611

Autres 14 1 7 3,6 1,91 0,659 0,340 1 0,160 0,338 0,126 0,025*

N.C. 12 4 9 5,3 1,497 0,466 < 0,0001* 0,025* 0,161 0,083 0,611 1

Total 126 1 9 4,4 1,72 *significatif au test de Mann-Whitney au seuil alpha=0,05

p-value (bilatérale)Nombre de signes 

cliniques/patient | 

Groupe ethnoculturel

Ecart-

type
Moyenne

Maxi

mum

Mini

mum
Effectif
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- Signes cliniques 

TABLEAU 41: FREQUENCE DES SYMPTOMES PAR SEXE 

 

Sexe

S.Cliniques N % N % N %

65 69,1% 29 30,9% 94 100,0%

78,3% 65,9% 74,0%

47 66,2% 24 33,8% 71 100,0%

56,6% 54,5% 55,9%

45 70,3% 19 29,7% 64 100,0%

54,2% 43,2% 50,4%

37 66,1% 19 33,9% 56 100,0%

44,6% 43,2% 44,1%

33 67,3% 16 32,7% 49 100,0%

39,8% 36,4% 38,6%

27 57,4% 20 42,6% 47 100,0%

32,5% 45,5% 37,0%

20 55,6% 16 44,4% 36 100,0%

24,1% 36,4% 28,3%

13 72,2% 5 27,8% 18 100,0%

15,7% 11,4% 14,2%

10 62,5% 6 37,5% 16 100,0%

12,0% 13,6% 12,6%

6 54,5% 5 45,5% 11 100,0%

7,2% 11,4% 8,7%

8 80,0% 2 20,0% 10 100,0%

9,6% 4,5% 7,9%

8 80,0% 2 20,0% 10 100,0%

9,6% 4,5% 7,9%

6 66,7% 3 33,3% 9 100,0%

7,2% 6,8% 7,1%

5 55,6% 4 44,4% 9 100,0%

6,0% 9,1% 7,1%

4 57,1% 3 42,9% 7 100,0%

4,8% 6,8% 5,5%

1 20% 4 80% 5 100%

1% 9% 3,9%

1 33% 2 67% 3 100%

1% 5% 2,4%

2 66,7% 1 33,3% 3 100,0%

2,4% 2,3% 2,4%

2 100,0% 0 0,0% 2 100,0%

2,4% 0,0% 1,6%

1 100% 0 0% 1 100%

1% 0% 0,8%

0 0% 1 100% 1 100%

0% 2% 0,8%

0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

0,0% 0,0% 0,0%

0 0% 0 0% 0 0%

0% 0% 0%

22 73% 8 27% 30 100%

27% 18% 24%

8 88,9% 1 11,1% 9 100%

9,6% 2,3% 7,1%

Total 83 100% 44 100% 127 100%

dont : Douleur 

Oculaire

0,124 / 

Significatif

Arthralgies 

proximales

p-value 

(Khi2)/Test 

exact de Fisher

hypoacousie

Précordialgie

Autres Signes 

Cliniques

0,293  / 

Significatif

vertiges 0,299

Ecchymoses/ 

hématomes
Significatif

Epistaxis/ 

gingivorragies
Significatif

Toux
0,03  / 

Significatif

Rhinorrhée Non Significatif

Frissons 0,961

Arthralgies 

distales
0,311

0,932

signe ORL 0,522

Diahrrées 0,639

Douleur rétro-

orbitaire
0,797

douleur 

abdominale
0,431

nausée/ 

vomissement
0,311

Hyperhémie 

conjonctivale
0,151

Myalgies 0,144

Asthénie 0,509

Prurit 0,237

Arthralgies 0,88

Céphalées 0,708

F M Total

Eruption 0,129

Fièvre/notion de 

fievre<48h
0,822
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TABLEAU 42: LISTE DES AUTRES SYMPTOMES                

 

TABLEAU 43:FREQUENCE DES SYMPTOMES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

Autres signes cliniques Effectif %

Adénopathies 2 1,6%

Amygdalite 1 0,8%

Angine streptococcique 1 0,8%
Anorexie 1 0,8%
Asthme 1 0,8%
Brulure mictionnelle 1 0,8%
Douleur dentaire 1 0,8%
Douleur dorsale 1 0,8%
Douleur pharyngée 4 3,1%
Epigastralgie 2 1,6%
Œdème face 1 0,8%
Œdème main droite 1 0,8%
Otite externe 1 0,8%
Photophobie 1 0,8%
Paresthésies mains pieds 1 0,8%
Photophobie 1 0,8%
Douleur oculaire 9 7,1%
Total autres Signes 30 23,6%
Total 127 100%

N % N % N % N % N % N % N % N %
Eruption maculo-papuleuse 2 66,7% 16 84,2% 38 80,9% 9 45,0% 10 83,3% 11 78,6% 8 66,7% 94 74,0% 0,061

fièvre 3 100,0% 15 78,9% 25 53,2% 8 40,0% 8 66,7% 6 42,9% 6 50,0% 71 55,9% 0,111

Prurit 1 33,3% 11 57,9% 24 51,1% 13 65,0% 2 16,7% 4 28,6% 9 75,0% 64 50,4% 0,035*

Arthralgies 1 33,3% 7 36,8% 20 42,6% 8 40,0% 7 58,3% 5 35,7% 8 66,7% 56 44,1% 0,597

Céphalées 0 0,0% 7 36,8% 23 48,9% 8 40,0% 7 58,3% 1 7,1% 3 25,0% 49 38,6% 0,046

 hyperhémie conjonctivale 1 33,3% 7 36,8% 21 44,7% 6 30,0% 3 25,0% 4 28,6% 5 41,7% 47 37,0% 0,82

Myalgies 1 33,3% 3 15,8% 9 19,1% 9 45,0% 4 33,3% 5 35,7% 5 41,7% 36 28,3% 0,255

Asthénie 0 0,0% 1 5,3% 1 2,1% 5 25,0% 4 33,3% 4 28,6% 3 25,0% 18 14,2% 0,012*

Douleur rétro-orbitaire 0 0,0% 3 15,8% 12 25,5% 0 0,0% 0 0,0% 1 7,1% 0 0,0% 16 12,6% 0,025*

Douleur abdominale 0 0,0% 1 5,3% 3 6,4% 3 15,0% 1 8,3% 0 0,0% 3 25,0% 11 8,7% 0,297 Amer., Autres

Nausée/vomissement 0 0,0% 1 5,3% 6 12,8% 2 10,0% 1 8,3% 0 0,0% 0 0,0% 10 7,9% 0,631 Amer., N.C.

Arthralgies distales 0 0,0% 0 0,0% 4 8,5% 4 20,0% 1 8,3% 0 0,0% 1 8,3% 10 7,9% 0,306

Arthralgies proximales 0 0,0% 1 5,3% 4 8,5% 3 15,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 8,3% 9 7,1% 0,625

Douleur oculaire 0 0,0% 2 10,5% 3 6,4% 1 5,0% 0 0,0% 0 0,0% 3 25,0% 9 7,1% 0,199 Autres,F.Métro,N.C.

Signes ORL 1 33,3% 1 5,3% 3 6,4% 0 0,0% 1 8,3% 2 14,3% 1 8,3% 9 7,1% 0,428 Bushi., Amér.

Diarrhées 0 0,0% 0 0,0% 1 2,1% 2 10,0% 2 16,7% 1 7,1% 1 8,3% 7 5,5% 0,4 Amer.

Frissons 0 0,0% 1 5,3% 0 0,0% 0 0,0% 1 8,3% 0 0,0% 1 8,3% 3 2,4% 0,376

Vertige 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 5,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 8,3% 2 1,6% 0,362 Tous

Total groupe 3 100% 19 100% 47 100% 20 100% 12 100% 14 100% 12 100% 127 100%

* : significatif au seuil alpha=0,05

Français 

métro
N.C. Total p-values 

(Khi2)

Significatif au test 

de Fisher

Symptômes/groupe ethno-

culturel

Amérindien-

brésilien

Amér-

indiens
AutresBrésiliens

Bushi-

nengués
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TABLEAU 44: SYMPTOMES AYANT DIFFERENCE SIGNIFICATIVE POUR L'AGE 

 

 

- Résultats biologiques 

TABLEAU 45: TAUX PLAQUETTAIRE MOYEN PLUS BAS APRES 35 ANS 

 

Symptômes avec 

différence significative 

selon l'âge

p-value 

(Khi2)

Significatif au test 

exact de Fisher

Douleur oculaire 1 3,4% 6 19,4% 2 3,2% 0 0,0% 9 7,1% 0,024

Arthralgies 5 17,2% 12 38,7% 35 56,5% 4 80,0% 56 44,1% 0,002

           dont proximales 1 3,4% 2 6,5% 4 6,5% 2 40,0% 9 7,1% 0,031 >60ans

           dont distales 1 3,4% 1 3,2% 5 8,1% 3 60,0% 10 7,9% >60ans

Frissons 0 0,0% 0 0,0% 3 4,8% 0 0,0% 3 2,4% 30-60ans

Céphalées 10 34,5% 12 38,7% 27 43,5% 0 0,0% 49 38,6% 0,262 >60ans

Asthénie 0 0,0% 4 12,9% 11 17,7% 3 60,0% 18 14,2% 0,003 <18 et >60ans

Myalgies 3 2,4% 9 7,1% 20 15,7% 4 3,1% 36 28,3% 0,009 <18 et >60ans

Toux 4 13,8% 0 0,0% 1 1,6% 0 0,0% 5 3,9% 0,020 <18, 18-30 et >60ans

Rhinorrhée 2 6,9% 0 0,0% 0 0,0% 1 20,0% 3 2,4% 0,009 Tous

Total 29 100% 31 100% 62 100% 5 100% 127 100%

Total4) >60 ans3) 30-60 ans2) 18-30 ans1) <18 ans

p-value (Khi2)

Arthralgies 25 32,5% 31 62,0% 56 44,1% 0,001

Asthénie 6 7,8% 12 24,0% 18 14,2% 0,011

Arthralgies 17 28,3% 39 58,2% 56 44,1% 0,001

Asthénie 4 6,7% 14 20,9% 18 14,2% 0,022

Myalgies 12 20,0% 24 35,8% 36 28,3% 0,048

Symptômes avec différence significative selon l'âge

<30 ans

<35 ans

Total>30 ans

Total>35 ans

plaq(x103/mm3) 

|  Age > 35 ans
Observations Min Max Médiane Moyenne Ecart-type

p-value 

(bilatérale)

 Age < 35 ans 11 139 385 265,500 258,6 76,7

 Age > 35 ans 13 90 424 179,000 188,4 82,4

Total 24 90 424 177,000 220,6 85,9

0,026
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- Délai de consultation 

TABLEAU 46: DELAI DE CONSULTATION PAR TRANCHE D'AGE 

 

TABLEAU 47: DELAI DE CONSULTATION PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

TABLEAU 48:DELAI DE CONSULTATION PAR CDPS 

 

Délai de consultation | 

Tranche d'âge

Données 

présentes
Minimum Maximum Moyenne

Ecart-

type

<18 ans 17 0 5 1,8 1,562
18-30 ans 27 0 5 1,7 1,403
30-60 ans 49 0 7 2,2 1,7
>60 ans 4 2 5 3,0 1,414

Total 97 0 7 2,0 1,591

Délai de consultation | 

groupe ethno-culturel

Données 

présentes
Minimum Maximum Moyenne

Ecart-

type

Amérindien-brésilien 3 2 3 2,3 0,577
Amérindiens 17 0 5 1,8 1,468
Autres 11 0 3 1,5 1,036
Brésiliens 31 0 5 1,8 1,369
Bushinengués 16 0 7 2,9 2,144
Français métropolitains 9 0 4 1,9 1,167
N.C. 10 0 7 1,9 2,183
Total 97 0 7 2,0 1,591

Délai de consultation | 

CDPS

Données 

présentes
Minimum Maximum Moyenne

Ecart-

type

C. S. Papaïchton 4 0 3 1,75 1,258
C.S Apatou 4 2 3 2,75 0,5
C.S Javouhey 2 1 4 2,5 2,121
C.S. Cacao 4 0 3 1,75 1,5
C.S. Camopi 1 2 2 2,0 0
C.S. Grand Santi 5 2 7 4,4 1,817
C.S. Maripasoula 41 0 7 2,0 1,774
C.S. Régina 4 2 2 2,0 0
C.S. Saint Georges 31 0 5 1,6 1,283
C.S. Trois Sauts 1 3 3 3,0 0
Total 97 0 7 2,0 1,591
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TABLEAU 49: DELAI DE CONSULTATION PAR COUVERTURE SOCIALE 

 

- Recherche de diagnostic différentiel 

TABLEAU 50: RECHERCHE DE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL PAR CDPS 

 

Délai de consultation | 

Couverture sociale

Données 

présentes
Minimum Maximum Moyenne

Ecart-

type

N.C. 41 0 7 1,9 1,536
Non 10 1 7 3,1 1,853
Oui 46 0 7 1,9 1,524
Total 97 0 7 2,0 1,591

Délai de consultation | 

Type de couverture 

sociale

Données 

présentes
Minimum Maximum Moyenne

Ecart-

type

Aucune 10 1 7 3,1 1,853
AME 6 0 4 2,2 1,722
CMU 15 0 3 1,4 0,986
SS 25 0 7 2,1 1,716
N.C. 41 0 7 1,9 1,536
Total 97 0 7 2,0 1,591

N % F* N % F* N % F* N % F* N %

C. S. Papaïchton 2 50% 1 25,0% 0 0% < 1 25,0% 4 100%
C.S Apatou 5 71,4% > 6 85,7% > 0 0% < 2 28,6% 7 100%
C.S Javouhey 2 100% > 2 100% 0 0% < 1 50,0% 2 100%
C.S. Cacao 1 25,0% 1 25,0% 1 25,0% 1 25,0% 4 100%

C.S. Camopi 0 0% < 1 100% 1 100% 0 0% < 1 100%
C.S. Grand Santi 0 0% < 3 37,5% 0 0% < 1 12,5% 8 100%
C.S. Maripasoula 4 9,3% 18 41,9% 13 30,2% 3 7,0% 43 100%
C.S. Régina 2 50% 4 100% 2 50,0% 0 0% < 4 100%
C.S. Saint Georges 1 1,9% < 16 30,2% < 18 34,0% 0 0% < 53 100%
C.S. Trois Sauts 0 0% < 0 0% < 1 100% 1 100% 1 100%
Total 17 13,4% 52 40,9% 36 28,3% 10 7,9% 127 100%
p-value (Khi²)

Paludisme VIH Total

< 0,0001 0,018 0,085 0,001

Dépistage/ CDPS
Chikungunia Dengue

F* : significatif au test exact de Fisher



168 

TABLEAU 51: COMPARAISON DES RECHERCHE DE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

TABLEAU 52: COMPARAISON DES RECHERCHE DE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL PAR TRANCHE D'AGE 

 

 

TABLEAU 53:COMPARAISON DES DEPISTAGES DE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL EN FONCTION DE LA COUVERTURE 

SOCIALE 

 

N % F* N % F* N % F* N % F* N %

Amérindien-brésilien 0 0,0% < 1 33,3% 1 33,3% 0 0,0% < 3 100%

Amérindiens 1 5,3% 7 36,8% 9 47,4% 1 5,3% 19 100%

Autres 5 35,7% > 6 42,9% 4 28,6% 3 21,4% 14 100%

Brésiliens 2 4,3% < 17 36,2% 16 34,0% 1 2,1% < 47 100%
Bushinengués 4 20,0% 9 45,0% 1 5,0% < 3 15,0% 20 100%

Français métropolitains 4 33,3% 6 50,0% 2 16,7% 1 8,3% 12 100%

N.C. 1 8,3% 6 50,0% 3 25,0% 1 8,3% 12 100%
Total 17 13,4% 52 40,9% 36 28,3% 10 7,9% 127 100%

p-value (Khi²)

TotalDépistage/ groupe ethno-

culturel

0,013

Dengue VIHPaludisme

0,2750,1080,951

Chikungunia

F* : significatif au test exact de Fisher

N % F* N % F* N % F* N % F* N %

1) <18 ans 4 13,8% 12 41,4% 7 24,1% 0 0% < 29 100%

2) 18-30 ans 7 22,6% 11 35,5% 6 19,4% 5 16% 31 100%

3) 30-60 ans 5 8,1% < 28 45,2% 22 35,5% 5 8% 62 100%

4) >60 ans 1 20,0% 1 20,0% 1 20,0% 0 0% < 5 100%

Total 17 13,4% 52 40,9% 36 28,3% 10 7,9% 127 100%

p-value (Khi²)

Dengue Paludisme VIH Total

0,265 0,626 0,360 0,121

Dépistage/ tranche 

d'âge

Chikungunia

F* : significatif au test exact de Fisher

N % F* N % F* N % F* N % F* N %
N.C. 10 19,6% 21 41,2% 13 25,5% 4 7,8% 51 100%
Aucune 0 0% < 4 36,4% 4 36,4% 1 9,1% 11 100%
AME 0 0% < 2 20,0% 1 10,0% 1 10,0% 10 100%
CMU 2 8,3% 6 25,0% < 7 29,2% 1 4,2% 24 100%
SS 5 16,1% 19 61,3% > 11 35,5% 3 9,7% 31 100%
Total 17 13,4% 52 40,9% 36 28,3% 10 7,9% 127 100%
p-value (Khi²)

Paludisme VIH Total

0,225 0,045 0,559 0,954

Dépistage/ 

Couverture sociale

Chikungunia Dengue

F* : significatif au test exact de Fisher
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- Traitements 

TABLEAU 54: EFFECTIF ET FREQUENCE DES TRAITEMENTS DONNES 

 

TABLEAU 55: COMPARAISON DES TRAITEMENTS PAR CDPS 

 

TABLEAU 56: COMPARAISON DES TRAITEMENTS PAR AGE 

 

Traitements Effectif Fréquence

Aucun 8 6,3% 2,1% 10,5%

Paracetamol 81 63,8% 55,4% 72,1%

AINS PO 3 2,4% 0,0% 5,0%

Anti-H1 PO 52 40,9% 32,4% 49,5%

Collyre 2 1,6% 0,0% 3,7%

Antalgique fort 7 5,5% 1,5% 9,5%

Corticoïde PO 10 7,9% 3,2% 12,6%

Total patients 127 100,0%

Bornes inf. - sup. des fréquences (95%)

N % F* N % F* N % F* N % F* N % F* N % F* N %

C. S. Papaïchton 2 50,0% > 2 50% 1 25% 0 0% < 0 0% < 0 0% < 4 100%

C.S Apatou 2 28,6% 4 57,1% 0 0% < 1 14,3% < 1 14,3% 0 0% < 7 100%

C.S Javouhey 0 0% < 1 50% 0 0% < 1 50% 0 0% < 0 0% < 2 100%

C.S. Cacao 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 4 100%

C.S. Camopi 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 1 100%

C.S. Grand Santi 1 12,5% 4 50% 0 0% < 2 25% 0 0% < 0 0% < 8 100%

C.S. Maripasoula 1 2,3% 27 62,8% 0 0% < 14 32,6% 6 14,0% > 1 2,3% < 43 100%

C.S. Régina 0 0% < 2 50% 0 0% < 1 25% 0 0% < 0 0% < 4 100%

C.S. Saint Georges 2 3,8% 40 75,5% > 2 4% 33 62,3% > 0 0% < 9 17,0% > 53 100%

C.S. Trois Sauts 0 0% < 1 100% 0 0% < 0 0% < 0 0% < 0 0% < 1 100%

Total 8 6,3% 81 63,8% 3 2% 52 40,9% 7 5,5% 10 7,9% 127 100%

p-value (Khi² )

* significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Traitements / CDPS
ParacetamolAucun AINS

0,2730,009

Anti-

Histaminique Antalgique fort Corticoïde PO Total

0,117 0,010 0,249 0,309

N % F* N % F* N % F* N % F* N %

1) <18 ans 21 72,4% 11 37,9% 0 0,0% < 4 13,8% 29 100%

2) 18-30 ans 21 67,7% 12 38,7% 3 9,7% 4 12,9% 31 100%

3) 30-60 ans 36 58,1% 27 43,5% 3 4,8% 2 3,2% < 62 100%

4) >60 ans 3 60,0% 2 40,0% 1 20,0% 0 0,0% < 5 100%

Total 81 63,8% 52 40,9% 7 5,5% 10 7,9% 127 100%

p-value (Khi² )

* significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Total

0,188

Antalgique 

fort

Traitement 

/ tranche 

d'âge

Corticoïde 

PO

0,191

Anti-

Histaminique 

0,951

Paracetamol

0,561
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- Autres prises en charge 

TABLEAU 57: EFFECTIF ET FREQUENCE DES PATIENTS AYANT BENEFICIE DE LA LUTTE ANTI-VECTORIELLE 

 

Femmes enceintes Zika+ 

- Caractéristiques épidémiologiques 

TABLEAU 58: EFFECTIF ET MOYENNE D'AGE DES FEMMES ENCEINTES PAR CDPS 

 

N 4 0 4

% 100% 0% 100%

N 6 1 7

% 85,7% 14,3% 100%

N 2 0 2

% 100% 0% 100%

N 4 0 4

% 100% 0% 100%

N 1 0 1

% 100% 0% 100%

N 8 0 8

% 100% 0% 100%

N 40 3 43

% 93,0% 7,0% 100%

N 3 1 4

% 75,0% 25,0% 100%

N 52 1 53

% 98,1% 1,9% 100%

N 0 1 1

% 0% 100% 100%

N 120 7 127

% 94,5% 5,5% 100%

TotalOuiNon

C. S. Papaïchton 

C.S Apatou

LUTTE ANTI-

VECTORIELLE

C.S. Régina

C.S. Saint 

Georges 

C.S. Trois Sauts

Total

C.S Javouhey

C.S. Cacao

C.S. Camopi

C.S. Grand Santi

C.S. Maripasoula

âge | CDPS Effectif Proportion Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

C. S. Papaïchton 13 10,2% 15,2 36,0 25,4 7,158
C.S Apatou 15 11,8% 15,6 36,1 23,5 7,168
C.S Javouhey 3 2,4% 23,6 28,4 26,4 2,523
C.S. Cacao 2 1,6% 24,6 37,7 31,2 9,285
C.S. Camopi 3 2,4% 18,3 33,4 23,5 8,601
C.S. Grand Santi 34 26,8% 15,1 43,0 28,6 7,283
C.S. Maripasoula 38 29,9% 15,9 42,0 25,7 7,413
C.S. Régina 3 2,4% 22,4 27,0 24,5 2,359
C.S. Saint Georges 15 11,8% 15,0 33,1 21,6 5,302
C.S. Trois Sauts 1 0,8% 30,4 30,4 30,4 0,000
Total 127 100,0% 15,0 43,0 25,8 7,170



171 

TABLEAU 59: EFFECTIF ET MOYENNE D'AGE DES FEMMES ENCEINTES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

- Couverture sociale 

TABLEAU 60: TYPE DE COUVERTURE SOCIALE DES FEMMES ENCEINTES ( EN POURCENTAGE DU TOTAL ET DES 

CONNUES) 

 

- Antécédents et comorbidités 

TABLEAU 61: ANTECEDENTS GYNECOLOGIQUES 

 

TABLEAU 62: ANTECEDENT DE FAUSSE COUCHE SPONTANEE 

 

Age | groupe ethnoculturel Effectif % Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

Amérindien-brésilien 1 0,8 19,3 19,3 19,3 0,000

Amérindiens 21 16,5 15,0 38,5 24,8 7,516

Autres 3 2,4 28,9 32,9 31,3 2,126

Brésiliens 9 7,1 17,6 27,8 23,9 3,825

Bushinengués 64 50,4 15,1 43,0 26,8 7,215

Chinois 1 0,8 27,1 27,1 27,1 0,000

Créoles 1 0,8 15,4 15,4 15,4 0,000

Français métropolitains 1 0,8 37,7 37,7 37,7 0,000

Hmongs 2 1,6 24,6 27,3 26,0 1,887

N.C. 24 18,9 15,9 42,0 23,9 7,654

Total 127 100 14,975 43,041 25,753 7,170

Couverture 

sociale
Effectif Fréquence

Couverture 

sociale 
Effectif Fréquence

N.C. 51 40,2% 31,6% 48,7% Aucune 15 19,7% 10,8% 28,7%
Aucune 15 11,8% 6,2% 17,4% AME 21 27,6% 17,6% 37,7%
AME 21 16,5% 10,1% 23,0% CMU 25 32,9% 22,3% 43,5%
CMU 25 19,7% 12,8% 26,6% SS 15 19,7% 10,8% 28,7%
SS 15 11,8% 6,2% 17,4%

Bornes inf. - sup. 

des freq. (95%)

Bornes inf. - sup. 

des freq. (95%)

Antécédents Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

GROSSESSE(Gx) 119 1 15 4,86 3,475

Accht (Px) 116 0 13 3,04 2,917

Deces In Utero 119 0 4 0,50 0,822

IVG(x)/IMG 119 0 3 0,16 0,504

Antécédent de 

Fausse couche 
Effectif Fréquence

Non 79 66,4% 57,9% 74,9%
Oui 40 33,6% 25,1% 42,1%

IC (95%) Fréquence
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TABLEAU 63: ANTECEDENT D'IVG 

 

TABLEAU 64: FREQUENCE DES COMORBIDITE(S) ET CO-INFECTION(S) CHEZ LES FEMMES ENCEINTES PAR CDPS 

 

TABLEAU 65: FREQUENCE DES COMORBIDITE(S) ET CO-INFECTION(S) CHEZ LES FEMMES ENCEINTES PAR  

ROUPE ETHNO-CULTUREL 

 
  

Antécédent d'IVG Effectif Fréquence

Non 106 89,1% 83,5% 94,7%

Oui 13 10,9% 5,3% 16,5%

IC (95%) fréquences

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Total 18 14,2% 8,1% 20,2% 8 6,3% 2,1% 10,5% 127 100,0%

C. S. Papaïchton 1 7,7% 0,0% 22,2% 0 0,0% 0,0% 0,0% 13 100,0%

C.S. Grand Santi 6 17,6% 4,8% 30,5% 2 5,9% 0,0% 13,8% 34 100,0%

C.S Apatou 4 26,7% 4,3% 49,0% 2 13,3% 0,0% 30,5% 15 100,0%

C.S. Maripasoula 2 5,3% 0,0% 12,4% 2 5,3% 0,0% 12,4% 38 100,0%

C.S. Régina 0 0,0% 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0,0% 3 100,0%

C.S. Saint Georges 3 20,0% 0,0% 40,2% 2 13,3% 0,0% 30,5% 15 100,0%

C.S Javouhey 2 66,7% 13,3% 100,0% 0 0,0% 0,0% 0,0% 3 100,0%

C.S. Camopi 0 0,0% 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0,0% 3 100,0%

C.S. Trois Sauts 0 0,0% 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0,0% 1 100,0%

C.S. Cacao 0 0,0% 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0,0% 2 100,0%

Total
CDPS

Comorbidités Co-Infection

Borne inf.-sup. (95%) Borne inf.-sup. (95%)

Effectifs % F* Effectifs % F* Effectifs % F* Effectifs %

Amérindien-brésilien 0 0,0% < 1 100,0% 1 100,0% 1 100%

Amérindiens 1 4,8% 2 9,5% 3 14,3% 21 100%

Autres 0 0,0% < 0 0,0% < 0 0,0% < 3 100%

Brésiliens 1 11,1% 1 11,1% 1 11,1% 9 100%

Bushinengués 5 7,8% 12 18,8% 17 26,6% 64 100%

Chinois 1 100,0% 0 0,0% < 1 100,0% 1 100%

Créoles 0 0,0% < 0 0,0% < 0 0,0% < 1 100%

Français métropolitains 0 0,0% < 0 0,0% < 0 0,0% < 1 100%

Hmongs 0 0,0% < 1 50,0% 1 50,0% 2 100%

N.C. 0 0,0% < 1 4,2% < 2 8,3% < 24 100%

Total 8 6,3% 18 14,2% 26 20,5% 127 100%

p-value (Khi²) 0,178

Groupe ethnoculturel 

F* : significatif  au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Co-Infection Comorbidité TotalAtcd et comorbidités :

0,0980,039
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- Prise en charge 

TABLEAU 66: NOMBRE D'ECHOGRAPHIE PAR GROSSESSE PAR CDPS 

 

TABLEAU 67: NOMBRE D'ECHOGRAPHIE(S) PAR GROSSESSE PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

TABLEAU 68: NOMBRE D'ECHOGRAPHIE(S) PAR GROSSESSE PAR TYPE DE COUVERTURE SOCIALE 

 

Echographie/ 

grossesse | CDPS
Effectif % Min Max Moyenne Ecart-type

C. S. Papaïchton 13 10,2% 0 4 2,5 1,391
C.S Apatou 15 11,8% 0 6 2,9 2,052
C.S Javouhey 3 2,4% 2 6 4,0 2,000
C.S. Cacao 2 1,6% 2 3 2,5 0,707
C.S. Camopi 3 2,4% 0 3 1,7 1,528
C.S. Grand Santi 34 26,8% 0 7 3,3 1,426
C.S. Maripasoula 38 29,9% 0 5 2,3 1,378
C.S. Régina 3 2,4% 1 4 3,0 1,732
C.S. Saint Georges 15 11,8% 2 5 3,7 0,900
C.S. Trois Sauts 1 0,8% 0 0 0,0 0,000

Tous CDPS 127 100,0% 0 7 2,9 1,531

Echographies/grossesse | 

groupe ethnoculturel
Effectifs % Min Max Moyenne

Ecart-

type
Amérindien-brésilien 1 0,8 5 5 5,0 0,000
Amérindiens 21 16,5 0 5 2,2 1,609
Autres 3 2,4 2 4 3,3 1,155
Brésiliens 9 7,1 3 4 3,3 0,500
Bushinengués 64 50,4 0 7 3,1 1,632
Chinois 1 0,8 2 2 2,0 0,000
Créoles 1 0,8 4 4 4,0 0,000
Français métropolitains 1 0,8 2 2 2,0 0,000
Hmongs 2 1,6 2 3 2,5 0,707
N.C. 24 18,9 0 5 2,6 1,442

Tous 127 100 0 7 2,9 1,531

Echographies/grossesse | 

Couverture sociale
Effectif % Min Max Moyenne

Ecart-

type

N.C. 51 40,2% 0 5 2,5 1,460

Aucune 15 11,8% 1 6 3,5 1,407

 AME 21 16,5% 0 7 3,4 1,564

 CMU 25 19,7% 0 6 3,0 1,513

 SS 15 11,8% 0 5 2,7 1,589

Total 127 100% 0 7 2,9 1,531
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- Lutte anti-vectorielle 

TABLEAU 69: NOMBRE DE MOUSTIQUAIRES DISTRIBUEES PAR CDPS 

 

- Plombémie 

TABLEAU 70: NOMBRE DE FEMMES AYANT REALISE UNE PLOMBEMIE PAR CDPS 

 

N % F* N %

C. S. Papaïchton 3 23,1% 13 100%

C.S Apatou 8 53,3% > 15 100%

C.S Javouhey 1 33,3% 3 100%

C.S. Cacao 0 0,0% < 2 100%

C.S. Camopi 0 0,0% < 3 100%

C.S. Grand Santi 6 17,6% 34 100%

C.S. Maripasoula 7 18,4% 38 100%

C.S. Régina 0 0,0% < 3 100%
C.S. Saint Georges 7 46,7% 15 100%

C.S. Trois Sauts 1 100,0% 1 100%
Tous CDPS 33 26,0% 127 100%

p-value (Khi²)

F* : significatif au Test exact de Fisher au seuil alpha=0,05 

Total
CDPS

0,044

Moustiquaires distribuées

N % F* N %
C. S. Papaïchton 4 30,8% 13 100%

C.S Apatou 9 60,0% 15 100%
C.S Javouhey 3 100% 3 100%
C.S. Cacao 0 0% < 2 100%
C.S. Camopi 1 33,3% 3 100%

C.S. Grand Santi 17 50,0% 34 100%
C.S. Maripasoula 6 15,8% < 38 100%
C.S. Régina 0 0% < 3 100%
C.S. Saint Georges 7 46,7% 15 100%

C.S. Trois Sauts 1 100% 1 100%
Tous CDPS 48 37,8% 127 100%
p-value (Khi² )

F*:  significatif au Test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

TotalPlombémieRecherche de 

plombémie /CDPS

0,005
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TABLEAU 71: COMPARAISON DES PLOMBEMIES MOYENNES ET PATHOLOGIQUES PAR CDPS 

 

TABLEAU 72:COMPARAISON DES PLOMBEMIES MOYENNES ET PATHOLOGIQUES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

- Issue de la grossesse 

TABLEAU 73 : EFFECTIF ET FREQUENCE DES PREMATURES PAR TRANCHE D'AGE MATERNELLE 

 

Effectif Min Max Moyenne Ecart-type Effectif Proportion F*
C. S. Papaïchton 4 9,0 93,0 41,0 37,09 1 25,0%
C.S Apatou 9 29,2 62,7 42,8 10,43 2 22,2% <
C.S Javouhey 3 26,4 85,4 46,2 33,92 1 33,3%
C.S. Cacao 0
C.S. Camopi 1 29,0 0,00 0 0,0% <
C.S. Grand Santi 17 6,8 179,9 56,8 37,93 8 47,1%
C.S. Maripasoula 6 37,0 124,0 74,8 38,53 5 83,3%
C.S. Régina 0
C.S. Saint Georges 7 15,4 87,0 49,4 27,49 4 57,1%
C.S. Trois Sauts 1 246,0 0,00 1 100,0%
Tous CDPS 48 6,8 246,0 56,7 42,34 22 45,8%
p-values (Khi²) 0,274

F*:  significatif au Test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Plombémie (µg/L) Plombémie >50µg/LPlombémie | 

CDPS

 (bilatérales) non significatives

Effectif Min Max Médiane Moyenne Ecart-type Effectif Proportion F*

Amérindien-brésilien 1 71,6 71,6 71,6 71,6 0,0 1 100,0%

Amérindiens 8 15,4 246,0 58,0 77,0 71,4 6 75,0%

Autres 1 9,0 9,0 9,0 9,0 0,0 0 0,0% <

Brésiliens 2 17,0 29,0 23,0 23,0 8,5 0 0,0% <

Bushinengués 31 6,8 179,9 42,7 50,3 31,1 11 35,5% <

Hmongs 1 85,4 85,4 85,4 85,4 0,0 1 100,0%

N.C. 4 37,0 124,0 87,5 84,0 46,0 3 75,0%

Total 48 6,8 246,0 43,9 56,7 42,3 22 45,8%

p-values

Plombémie >50µg/L

(Khi² ) 0,111

F*:  significatif au Test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Plombémie  | Groupe 

ethno-culturel

Plombémie (µg/L)

(Mann-Whitney) non significatives

N % F* N % F* N % F* N %

1) <18 ans 1 5,6% 1 5,6% 16 88,9% 18 100%

2) 18-30ans 3 4,6% 5 7,7% 57 87,7% 65 100%

3) 30-60ans 0 0% < 6 17,6% 28 82,4% 34 100%

Total 4 3,4% 12 10,3% 101 86,3% 117 100%

p-value (Khi2)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Supérieur à 37 SA Total

0,357

Terme Nouveau-né 

vivant / Age

Inférieur à 28 SA 33-36 SA
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TABLEAU 74: EFFECTIF ET FREQUENCE DES PREMATURES PAR CDPS 

 

TABLEAU 75: EFFECTIF ET FREQUENCE DES PREMATURES PAR COUVERTURE SOCIALE 

 

TABLEAU 76: EFFECTIF ET FREQUENCE DES PREMATURES PAR GROUPE ETHNO-CULTUREL 

 

N % F* N % F* N % F* N %

C. S. Papaïchton 1 7,7% 2 15,4% 10 76,9% 13 100%

C.S Apatou 2 13,3% 1 6,7% 12 80,0% < 15 100%

C.S Javouhey 0 0% < 0 0% < 3 100% 3 100%

C.S. Cacao 0 0% < 1 100% 0 0% < 1 100%

C.S. Camopi 0 0% < 0 0% < 1 100% 1 100%

C.S. Grand Santi 0 0% < 3 9,4% 29 90,6% 32 100%

C.S. Maripasoula 1 2,9% 4 11,4% 30 85,7% 35 100%

C.S. Régina 0 0% < 0 0% < 3 100% 3 100%

C.S. Saint Georges 0 0% < 1 7,1% 13 92,9% 14 100%

Total 4 3,4% 12 10,3% 101 86,3% 117 100%

p-value (Khi2)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Totalsupérieur à 37 SAinférieur à 28 SA 33-36 SATerme Nouveau-né 

vivant / CDPS

0,352

N % F* N % F* N % F* N %

Aucune 0 0% < 2 14,3% 12 85,7% 14 100%

AME 0 0% < 1 5,0% 19 95,0% 20 100%

CMU 2 9,1% 1 4,5% 19 86,4% 22 100%

SS 0 0% < 1 6,7% 14 93,3% > 15 100%

N.C. 2 4,3% 7 15,2% 37 80,4% 46 100%

Total 4 3,4% 12 10,3% 101 86,3% 117 100%

p-value (Khi2)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Supérieur à 37 SA Total

0,530

Terme Nouveau-né 

vivant / Couverture 

sociale

Inférieur à 28 SA 33-36 SA

N % F* N % F* N % F* N %

Amérindien-brésilien 0 0% < 0 0% < 1 100% 1 100%

Amérindiens 0 0% < 1 6,3% 15 93,8% 16 100%
Autres 0 0% < 2 66,7% 1 33,3% < 3 100%

Brésiliens 0 0% < 0 0% < 8 100% 8 100%

Bushinengués 3 4,8% 5 8,1% 54 87,1% 62 100%

Chinois 0 0% < 0 0% < 1 100% 1 100%
Créoles 0 0% < 0 0% < 1 100% 1 100%

Hmongs 0 0% < 1 50% 1 50% < 2 100%

N.C. 1 4,3% 3 13,0% 19 82,6% 23 100%
Total 4 3,4% 12 10,3% 101 86,3% 117 100%
p-value (Khi2)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Supérieur à 37 SA Total

0,357

Terme Nouveau-né vivant 

/ Groupe ethno-culturel

Inférieur à 28 SA 33-36 SA
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TABLEAU 77: EFFECTIF ET FREQUENCE DES PREMATURES EN FONCTION DU ZIKA MATERNEL 

 

- Morbi-mortalité 

TABLEAU 78: MORBI-MORTALITE DES NOUVEAU-NES PAR CDPS 

 

TABLEAU 79: MORBI-MORTALITE DES NOUVEAU-NES EN FONCTION DU ZIKA MATERNEL 

 

N % F* N % F* N %

< 28 SA 0 0,0% < 4 3,7% 4 3,4%

33-36 SA 0 0,0% < 12 11,2% 12 10,3%

> 37 SA 10 100,0% 91 85,0% < 101 86,3%

Total 10 100,0% 107 100,0% 117 100,0%

p-value (Khi²)

Total

0,15

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Terme nouveau-né 
Symptomatiques du Zika Asymptomatiques

Devenir Bébé

CDPS N % F* N % F* N % F* N % F* N %

C. S. Papaïchton 1 7,7% 0 0,0% < 1 7,7% 11 84,6% 13 100%

C.S Apatou 0 0,0% < 1 6,7% 3 20,0% 11 73,3% 15 100%

C.S Javouhey 0 0,0% < 0 0,0% < 1 33,3% 2 66,7% 3 100%

C.S. Cacao 1 50,0% 0 0,0% < 0 0,0% < 1 50,0% 2 100%

C.S. Camopi 1 33,3% 0 0,0% < 0 0,0% < 2 66,7% 3 100%

C.S. Grand Santi 0 0,0% < 2 5,9% 3 8,8% 29 85,3% 34 100%

C.S. Maripasoula 1 2,6% 2 5,3% 3 7,9% 32 84,2% 38 100%

C.S. Régina 0 0,0% < 0 0,0% < 0 0,0% < 3 100,0% 3 100%

C.S. Saint Georges 1 6,7% 0 0,0% < 0 0,0% < 14 93,3% 15 100%

C.S. Trois Sauts 0 0,0% < 1 100% 0 0,0% < 0 0,0% < 1 100%

Total 5 3,9% 6 4,7% 11 8,7% 105 82,7% 127 100%

p-value (Khi²)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05

Hospitalisation RADDécèsN.C.

0,005

Total

Zika maternel

Devenir bébé N % F* N % F* N %

N.C. 1 7,7% 4 3,5% 5 3,9%

Décès 2 15,4% 4 3,5% <  6 4,7%

Hospitalisation 0 0,0% <  11 9,6% 11 8,7%

RAD 10 76,9% 95 83,3% 105 82,7%

Total 13 100,0% 114 100,0% 127 100,0%

p-value (Khi²)

Symptomatique Asymptomatique Total

0,15

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha=0,05
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- Périmètre crânien 

TABLEAU 80: COMPARAISON DES PERIMETRES CRANIENS MOYENS PAR AGE MATERNEL 

 

TABLEAU 81: COMPARAISON DES PERIMETRES CRANIENS MOYENS DES NOUVEAU-NES SELON LES CDPS 

 

TABLEAU 82: COMPARAISON DES PERIMETRES CRANIENS MOYENS DES NOUVEAU-NES ENTRE LES GROUPES 

ETHNO-CULTURELS 

 

TABLEAU 83: COMPARAISON DES PROPORTIONS DE PERIMETRES CRANIENS PATHOLOGIQUES SELON LE ZIKA 

MATERNEL 

 

PC (cm) | Tranche d'age Nb Obs. Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

1) < 18 ans 15 31,0 36,5 33,5 1,464 0,592 (1-2)

2) 18-30 ans 52 31,0 38,0 33,8 1,582 0,346 (1-3)

3) 30-60 ans 24 31,0 36,5 34,0 1,601 0,573 (2-3)

Total 91 31,0 38,0 33,8 1,558

p-values (bilaterale)

PC (cm) | CDPS Nb Obs. Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

C. S. Papaïchton 8 31,5 36,0 33,9 1,545

C.S Apatou 12 31,0 35,0 33,2 1,233

C.S Javouhey 3 31,0 35,0 33,0 2,000

C.S. Camopi 1 32,0 32,0 32,0 0,000

C.S. Grand Santi 27 31,0 37,0 33,4 1,674

C.S. Maripasoula 27 32,0 36,5 34,5 1,164

C.S. Régina 3 31,0 33,5 32,2 1,258

C.S. Saint Georges 10 33,0 38,0 34,4 1,776

Total 91 31,0 38,0 33,8 1,558

PC (cm) | Groupe ethno-culturelNb Obs. Minimum Maximum Moyenne Ecart-type

Amérindien-brésilien 1 33,5 33,5 33,5 0,000
Amérindiens 12 31,0 35,0 33,3 1,197
Autres 1 34,5 34,5 34,5 0,000
Brésiliens 8 32,0 38,0 34,4 2,151
Bushinengués 49 31,0 37,0 33,5 1,612
Chinois 1 34,0 34,0 34,0 0,000
Créoles 1 33,5 33,5 33,5 0,000
Hmongs 1 33,0 33,0 33,0 0,000
N.C. 17 33,0 36,5 34,8 1,016
Total 91 31,0 38,0 33,8 1,558

Zika maternel

PC<-2DS ou 3ème percentile N % N % N %

PC> 3ème percentile 8 61,5% 90 78,9% 98 77,2%

PC< -2DS /3ème percentile 1 7,7% 5 4,4% 6 4,7%

N.C. 4 30,8% 19 16,7% 23 18,1%

Total 13 100,0% 114 100,0% 127 100,0%

p-value (Khi²)
Test exact de Fisher

TotalAsymptomatiqueSymptomatique

0,366
Non significatif
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- Autres paramètres nouveau-nés 

TABLEAU 84: POIDS DES NOUVEAU-NES 

 

TABLEAU 85: PROPORTION DES PETITS POIDS DE NAISSANCE 

 

Complications obstétricales du Zika 

TABLEAU 86: PROPORTION D'ARN ZIKA FŒTAL RETROUVE 

 

TABLEAU 87: PROPORTION DE GROSSESSE PRESENTANT DES ANOMALIES ECHOGRAPHIQUES SELON LE ZIKA 

MATERNEL 

 

Statistique poids naissance (g)

Nb Obs. 118

Minimum 140

Maximum 4220

1er Quartile 2710

Médiane 3105

3ème Quartile 3443

Moyenne 3004

Ecart-type de la moyenne 63,174

Borne inf. de la moyenne (95%) 2878,904

Borne sup. de la moyenne (95%) 3129,130

Erreur standard(Asymétrie) 0,223

Erreur standard(Aplatissement) 0,442

Poids nouveau-né Effectif Proportion

PAG (<2500g) OU 

<10ème percentile
10 8,5% 3,4% 13,5%

 < 3ème percentile 3 2,5% 0,0% 5,4%

IC (95%)

N % F* N % F* N %

Négatif 7 53,8% 75 65,8% 82 64,6%

Positif 0 0% < 4 3,5% 4 3,1%

Manquant 6 46,2% 35 30,7% 41 32,3%

Total 13 100% 114 100% 127 100%

p-value (Khi²)

F* : significatif au test exact de Fisher au seuil alpha = 0,05

Zika maternel / 

ARN Zika fœtale

TotalSymptomatique

0,455

Asymptomatique

N % N % N %

Non 10 76,9% 72 63,2% 82 64,6%

Oui 1 7,7% 16 14,0% 17 13,4%

Manquant 2 15,4% 26 22,8% 28 22,0%

Total 13 100% 114 100% 127 100%

p-value (Khi²)

Test exat de Fisher

Total

0,611

non significatif

Anomalies 

échographiques / 

Zika symptomatique

sympto-

matique

Asympto-

matique
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Annexe 2 
TABLEAU 88: VACCINS CANDIDATS EN 2018 (SHAN, XIE, ET SHI 2018) 
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FAUCONNET-LE PELTIER                                             CATHY 
 
Sujet de la thèse : Etude rétrospective de l’infection au virus 

Zika en 2016 dans les zones isolées de Guyane 

Thèse : Médecine - Université des Antilles et de la Guyane 
             Année 2019 
 
Numéro d’identification : 2019ANTI0422
 
MOTS-CLES : Virus Zika, arbovirose, épidémie, expression clinique, infection 
congénitale, prise en charge thérapeutique, Guyane française

  
Introduction. – L’objectif de l’étude était la description de l’incidence, des 

caractéristiques socio-démographiques et médicales de l’infection par Zika lors de 

l'épidémie de 2016 dans les centres de santé isolés en Guyane. 
Matériel et méthodes. – Dans cette étude rétrospective multicentrique, furent inclus 
tous les patients suivis en centres de santé ayant une infection au virus Zika confirmée 
(RT-PCR et/ou sérologie IgM positive) sur la période de janvier 2016 à juin 2017. Deux 
groupes furent constitués : les patients symptomatiques et les femmes enceintes. 
Résultats. – La répartition géographique de l'épidémie était hétérogène. Dans le groupe 
symptomatique (127 patients, dont 83 femmes, moyenne d'âge : 31,1ans [SD=1,418]), 
74% présentèrent une éruption cutanée, 55,9% une fièvre et 50,4% un prurit. Seulement 
0,8% (1/127) furent hospitalisés. Les plus de 35 ans présentaient davantage de signes 
cliniques (p=0.018). Les arthralgies, les myalgies et l'asthénie augmentaient avec l'âge 
(respectivement p=0,002, p=0.009 et p=0.003). Le délai de consultation moyen, de 2 
jours, était majoré en l'absence de couverture sociale (+50%). Aucune recherche de 
grossesse ni moyen de contraception ne fut prescrit. Moins de 50% des patients furent 
dépistés pour une autre maladie infectieuse, dont 8% pour le VIH.  
L'incidence cumulée chez les femmes enceintes en 2016 était en moyenne de 11%. 
Parmi les femmes enceintes (âge moyen : 25,8 ans [SD=7,170]), 20% (15/76) étaient 
sans couverture sociale. Seulement 10,2% (13/127) furent symptomatiques. Elles 
bénéficièrent de 2,9 échographies en moyenne et 13% (17/127) présentèrent des 
anomalies échographiques. Il y eut 0,8% (1/127) de Syndrome Congénital du Zika et 
3,1% (4/127) de microcéphalies isolées.  
Conclusion. – L’expression clinique du ZikV est variable en fonction du sexe et de 
l’âge. Les complications fœtales sont comparables aux autres séries. Le dépistage et 

suivi des femmes enceintes est non conforme aux recommandations, il est à améliorer à 
l’avenir dans les structures sanitaires isolées. 
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