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famille Flaviviridae

arbovirose (arthropod-borne virus)
Chikungunya CHIK
• genre Alphavirus
• famille des Togaviridae
• isolé pour la première fois 

en 1953 dans l'actuelle 
Tanzanie

Le terme « Chikungunya »
– désigne indistinctement 

le virus et la maladie
– fait référence à ces 

arthralgies 
particulières : il signifie 
en effet « marcher 
courbé » en Swahili

Le virus West Nile WNF
• genre Flavivirus
• famille Flaviviridae
• isolé pour la première fois 

en Ouganda Afrique en 
1937 chez une femme 
adulte, dans les régions 
situées à l’ouest du Nil, 
d’où son nom

arbovirose (arthropod-borne virus)

Chikungunya CHIK

• Répartition géographique : 
– dans toute l'Afrique 

(ouest, sud, et est)
– et à partir des années 1960 

de façon assez large en 
Asie du Sud-Est et 
souscontinent indien

le virus West Nile WNF
• Répartition géographique :

– observée dans le passé
(plusieurs épidémies)

• en Afrique,
• en Asie de l'Ouest, 
• rarement en Europe, et 

disparue de France 
depuis 1960. 

– Réapparue plus 
récemment dans quelques 
pays d'Europe de l'Est 
(Roumanie), en Israël, aux 
Etats-Unis, en France et 
en Russie
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Manson’s
tropical
diseases

19th edition

1987

p.123

Chikungunya le virus West Nile

le virus West Nile

West Nile Virus Outbreaks

• Israel – 1951-1954, 1957, 2000
• France – 1962, 2000
• South Africa – 1974
• Romania – 1996
• Italy – 1997
• Russia – 1999
• United States – 1999-2002

On 
connaît 
plus de 
500 
arbovirus 
regroupés 
en cinq 
familles 
dont une 
centaine 
ont un 
impact en 
santé
humaine. 

CDC
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CHIK Virus         WNF
• un virus à ARN 
• diamètre de 60–

70 nanomètres, 
• possédant une enveloppe 

(« toga » : la toge). 
• Il est sensible à la 

dessiccation, et inactivé par la 
chaleur, sèche ou humide, 
supérieure à 58 °C 

• un virus à ARN 
• diamètre de 45-50 nanomètres, 
• virus enveloppé

• molécule d’ARN 
12 000 nucléotides codant pour 
une polyprotéine de 3 400 acides 
aminés, secondairement clivée par 
des protéases virales et cellulaires 
en 4 protéines structurales et 
7 protéines non structurales. La 
protéine d’enveloppe joue un rôle 
immunologique majeur : il s’agit de 
l’hémagglutinine virale et elle est 
impliquée dans les phénomènes 
de reconnaissance et d’adhésion 
aux cellules hôtes.

le virus West Nile

Chikungunya variations antigéniques

L'importance épidémiologique 
ou clinique de cette distinction 
n'est pas établie.

Aedes albopictus

le virus West Nile variations antigéniques
• Les épidémies importantes ont été causées exclusivement par des 

virus du lignage I
• Des souches des 2 lignages circulent en Afrique dans certaines 

régions(les 2 lignages ont des distributions qui se recouvrent 
géographiquement).

CHIK Vecteur WNF
• Les vecteurs principaux 

appartiennent au genre Aedes, 
• Aedes aegypti, et A. albopictus, 

en Asie et dans l'Océan Indien
• une variété plus grande d'Aedes

en Afrique (Aedes africanus, 
Aedes furcifer, et d'autres).

• Les vecteurs principaux 
appartiennent au genre Culex, 

– C. univittatus (Égypte),
– C. modestus (en France dans les 

années soixante), 
– C. vishnui (Inde, Pakistan). 

• Dans les épidémies survenues 
depuis 1996, C. pipiens est le 
vecteur ayant joué le rôle principal.

diurne nocturne

transmission verticale 

Virus West NilePaludisme Chikungunya
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CHIK LE  RESERVOIR WNF
• En période épidémique, c'est 

l'homme qui sert de réservoir de 
virus CHK. 

• Celui-ci ne fait pas de distinction 
d'âge, genre ou classe sociale. 

• Hors période d'épidémie humaine, 
ce sont essentiellement des 
singes, mais également des 
rongeurs, oiseaux, et autres 
vertébrés mal identifiés qui 
constituent le réservoir, en un 
cycle sauvage moustique–animal–
moustique

• Des épizooties se produisent chez les 
singes, lorsqu'une majorité d'animaux 
ne sont pas ou plus immunisés. Ces 
derniers développent une forte virémie 
mais pas de maladie clinique 
apparente, du moins les singes verts, 
chimpanzés, et macaques d'Asie

• les oiseaux sauvages de diverses 
espèces sont le réservoir et les 
hôtes amplificateurs dans le cycle 
naturel du virus WN. 

• les hommes et les grands 
mammifères représentent des 
impasses épidémiologiques.

CHIK début  (et fin)           WNF
• 4 à 7 jours 
• 1-12 jours

• Les premiers signes sont 
d’apparition brutale. syndrome 
pseudo-grippal avec 

• fièvre élevée, frissons, 
• malaise général, 
• céphalées, 
• douleurs musculaires et 

articulaires généralisées
• signes cutanés sont rencontrés 

dans environ 33–50 % 

-----------------------------
• 1 patient sur 10 des arthralgies 

invalidantes.
• Mortalité ? <<

• 2 à 6 jours 
• 2-17 jours

• Les premiers signes sont 
d’apparition brutale. syndrome 
pseudo-grippal avec 

• fièvre élevée, frissons, 
• malaise général, 
• céphalées, 
• douleurs musculaires et 

articulaires généralisées 
• parfois un rash cutané

-------------------------------------
…on estime que 1 patient sur 150 

développe une forme 
neurologique sévère 

• aboutissant à la mort dans 2 à 10 
% des cas

CHIK infections asymptomatiques WNF
• Elles sont fréquemment 

mentionnées % ?? 
• mais en contradiction relative 

avec la notion de taux 
d'attaque élevés que l'on 
trouve tout aussi fréquemment 
mentionnée. 

• À La Réunion, une seule étude 
(données non publiées) menée 
auprès du personnel 
hospitalier laisse entrevoir peu 
de formes asymptomatiques 
(1/117).

• Elles ont été décrites en Asie 
et en Afrique sur la base 
d'enquêtes de séroprévalence 

• Clinical to subclinical ratio
1,8/1

(Thailand EID nov 2006)
• L'immunité serait durable

• L’évolution de la maladie est 
subclinique chez environ 4 
sur 5 personnes contaminées, 

• les autres (donc 20%)
présentent un syndrome 
légèrement grippal pendant 
environ 3-6 jours, parfois suivi 
d’une longue période de 
rétablissement.. la plupart des 
formes symptomatiques ne 
sont pas sévères 

CHIK signes cliniques WNF

• Des arthralgies peuvent être intenses, touchant principalement les 
extrémités (chevilles, poignets, phalanges mais également les grosses 
articulations). 

• Des signes cutanés dans environ 33–50 % des cas :
– éruption cutanée maculopapuleuse et prurigineuse prédominant sur le 

thorax, 
– chez l'enfant une éruption bulleuse avec importants décollements

cutanés
– œdème facial, des extrémités
– hémorragies minimes bénignes (à type de gingivorragies et de purpura) 

surtout chez l'enfant 
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Chikungunya

Chikungunya

Chikungunya

WHO 1997

Chikungunya WHO 1997

arthralgies et arthrites
• Pour CHK et O'nyong nyong confirmés par sérologie, les 

arthralgies–arthrites
– auraient une prévalence de 73 à 80 %
– persisteraient respectivement 

• à 4mois chez 33 %, 
• à 20 mois chez 15 %
• et à trois–cinq ans chez 10 % des patients 

– les radiographies réalisées seraient normales, 
– les paramètres biologiques inflammatoires peu élevés

• Les enfants sont généralement indemnes d'atteintes 
articulaires. 

• Les mécanismes des récidives ne sont pas connus. 
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infection virale grave à virus CHK

• en définitive, ces infections sévères à CHK apparaissent 
exceptionnelles ; leur incidence peut en effet être chiffrée à
34/200 000 soit inférieure à 0,02 %, en estimation haute, tous les 
cas n'étant pas, de façon certaine et directe, imputables à CHK. 

• Ces formes sévères ont consisté en 
– méningoencéphalites (dont un avec décès chez un enfant de dix ans sans comorbidité), 

avec séquelles dans moins de la moitié des cas, 
– syndromes de Guillain-Barré dont deux nécessitant l'assistance ventilatoire, 
– hépatites graves avec indication de greffe dans près de la moitié des cas (association 

morbide : CHK, éthylisme actif, paracétamol ou dextropropoxyphène) ; 
• et en d'autres atteintes dont la relation possible avec CHK est plus discutable : 

– défaillance cardiorespiratoire
– atteinte cutanée sévère
– insuffisance rénale et autres tableaux non spécifiques 
– myocardite et péricardite
– décompensation d'une maladie chronique sous-jacente (sujets âgés)
– complications iatrogènes : aux morphiniques (sur insuffisance rénale), aux AINS, au 

paracétamol (hépatite aggravée) ;
– surinfections bactériennes probablement fortuites : septicémie à listéria, abcès 

hépatique à pyogène, pneumonies, chocs septiques

certaines formes sévères ont été mentionnées de façon anecdotique dans la littérature

Institut national de veille sanitaire, cellule Inter-régionale d’épidémiologie. La Réunion–
Mayotte.  Epidémie de Chikungunya à La Réunion. Document Internet 16 mars 2006

En cas d'infection à CHK pendant la grossesse
• 2 situations se présentent telles qu'observées 
• sur les 3066 nouveau-nés pris en charge dans le groupe hospitalier sud de La 

Réunion, 
• ou 159 mères avaient signalé à leur entrée une symptomatologie de Chikungunya

(124 durant la grossesse, 35 lors de l'accouchement ; 
• confirmé par RT-PCR ou sérologie dans 95 % des cas) : 

la mère est infectée à distance de l'accouchement (premier–second trimestre) :
• sur 124 enfants nés quatre avortements au-delà de 15 semaines, 
• sur un total de 1600 grossesses et de 27 avortements, 
• aucune malformation n'a été rapportée (données non publiées).

la mère est en phase virémique à l'accouchement : 
• la quasi-totalité des nouveau-nés présente alors une infection néonatale à CHK. 
• 35 infections néonatales à CHK, documentées biologiquement, ont été notifiées à La 

Réunion 
• Parmi eux on a noté un seul décès, 11 méningoencéphalites, sept atteintes cutanées 

bulleuses sévères, et 11 divers autres tableaux cliniques non spécifiques. 

Soulignons que l'infection néonatale à CHK n'avait jamais été rapportée antérieurement 
dans la littérature. 

Les risques d'embryopathie, de fœtopathie, et les éventuelles séquelles à distance sont 
de fait totalement inconnus, ce qui incite évidemment à suivre prospectivement ces 
« bébés CHK ». 

En réalité, de telles infections sont semblables à celles documentées dans la dengue et 
dans d'autres arboviroses.

Formes de l'enfant à La Réunion
• En début d'épidémie, le taux d'attaque était proportionnel à l'âge. 

• Depuis le mois de janvier 2006, le taux d'attaque des enfants se
rapproche de celui de l'adulte. Hormis deux décès, les enfants 
présentent moins de formes graves et pas de séquelles articulaires. 

• Le taux d'hospitalisation
– plus de 18 % des enfants suspects de CHIK pour la sem. 11 de 2006 
– vs 40 % chez les adultes. 

• La maladie chez le nourrisson de moins de trois mois doit faire 
considérer de nombreux diagnostics différentiels et sans doute faire 
pratiquer une ponction lombaire après avoir éliminé tout risque 
hémorragique (thrombopénie). 

• Les manifestations bulleuses cutanées, sont-elles aussi inédites, et 
sont plus fréquentes que chez l'adulte ; le virus CHK étant retrouvé
par PCR dans les bulles. 

• Des convulsions fébriles, des thrombopénies sévères (≤ 20 
000/mm3), et des cas de myosite, ont été observés. 

signes cliniques WNF
• Douleurs rétro-orbitaires 

potentialisées par la pression des 
globes

• Un rash maculopapuleux ou 
roséoleux est observé dans la 
moitié des cas mais plus 
fréquemment chez les enfants. 

• Une lymphadénopathie
généralisée est fréquente. 

• Hépatomégalie et splénomégalie 
ont été décrites dans moins de 
10 % des cas. 

• des manifestations non spécifiques 
sont décrites. 
– gastro-intestinales (nausées, 

vomissements, diarrhée, douleurs 
abdominales) 

– une pharyngite et une anorexie
• Complications à type de 

myocardite, de pancréatite et 
d’hépatite ont été décrite

• L’évolution se fait sur 3-6 jours 
avec résolution spontanée sans 
séquelle. 

Les formes neurologiques WNF
• Caractérisées par une phase prodromique fébrile (1-7 jours) qui 

peut être biphasique avant la survenue des premières 
manifestations neurologiques.

• Les manifestations neurologiques dépendent de la partie du 
système nerveux central qui est atteinte : 
– méninges méningite 
– parenchyme cérébral encéphalite
– moelle épinière myélite
– atteinte combinée méningo-encéphalite, encéphalomyélite

• Lors des épidémies récentes - patients hospitalisés 
– 2/3 : encéphalite ou une méningo-encéphalite,
– 1/3 :  des formes méningées pures

• Aux États-Unis, une présentation clinique fréquente consistait en 
une faiblesse musculaire généralisée soit restreinte aux membres 
inférieurs, soit étendue aux muscles respiratoires (requérant une 
assistance ventilatoire). La plupart de ces cas sont dus à une 
atteinte des cornes antérieures de la moelle plutôt qu’à un 
syndrome de Guillain-Barré . 

• Des cas de paralysies périphériques de type poliomyélitique avec 
trouble de la conscience ont été observés .

Les formes neurologiques WNF
• La tomodensitométrie est normale et l’imagerie par 

résonance magnétique ne trouve habituellement qu’une 
atteinte non spécifique au niveau des méninges et des 
aires périventriculaires

• Les études de conduction nerveuse ont montré une 
réduction des amplitudes des axones moteurs en 
corrélation avec une destruction de la corne antérieure
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le virus West Nile
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le virus West Nile le virus West Nile

CHIK Anomalies biologiques WNF
• une leucocytose peu modifiée 

(leucopénie ou 
hyperleucocytose modérées)

• une lymphopénie est fréquente 
et parfois marquée (200–
300/mm3)

• une thrombopénie modérée 
est fréquente (> 100 000, sauf 
dans les rares formes infantiles 
sévères sus-mentionnées). 

• l'élévation des transaminases 
est fréquente mais modérée 
(sauf les très rares cas 
d'hépatite grave) 

• la CRP est normale ou 
modérément élevée. 

• Il n'y a pas d'anémie, 
• Toutes ces anomalies sont 

identiques à celles rapportées 
dans la dengue, laquelle 
s'accompagne cependant de 
thrombopénie plus fréquente et 
plus marquée.

• une leucocytose (50 %) 
• une leucopénie (15 %). 
• une hyponatrémie a été

fréquemment observée chez 
les sujets ayant une forme 
encéphalitique. 

L’examen du liquide céphalo-
rachidien montre 

• une légère lymphocytose 
(l’absence de cellules ou une 
prédominance de 
polynucléaires neutrophiles 
sont fréquentes et, en pratique, 
la formule ne permet aucun 
présomption étiologique), 

• une hyperprotéinorachie
modérée et 

• une normoglycorachie. 

CHIK diagnostic diff WNF
• Arthralgies terribles • Problèmes

neurologiques

Polyarthrite fébrile Chikungunya
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O’nyong nyong
(Togaviridae)

le virus West Nile

le virus West Nile diagnostic
• sérologie spécifique IgM ou IgG (IMT)

– IFAT, Elisa 
– détection des IgM sur un sérum unique  = un prélèvement postérieur au 5iéme jour  

& persistent plusieurs semaines à 3 mois IgM slechts 1 dag eerder positief wordt dan IgG
– détection d’une augmentation des IgG = sur 2 sérums prélevés à 21 jours 

d’intervalle phase aiguë et convalescence)  & persistent pendant des années. 
– dans le serum et le liquide céphalo-rachidien humain

• RT-PCR (IMT / ENIVD-Hamburg)
– en phase initiale virémique (j0–j7)

• La détection d'antigène et la culture est réservée aux laboratoires spécialisés (centres 
de référence). Elle est utile en début d'épidémie pour confirmer avec certitude la nature du 
virus en cause. 

• Aucun de ces tests n'est commercialisé
• Le diagnostic de l'infection des moustiques par le CHK a un grand intérêt épidémiologique. 

Chikungunya:

Chikungunya

diagnostic
• sérologie spécifique IgM ou IgG
Institut scientifique de Santé Publique (ISP/ WIV) & iMT

– IFAT, Elisa
– détection des IgM sur un sérum unique                    

= un prélèvement postérieur au 5iéme jour  
= persistent plusieurs semaines à 3 mois

– détection d’une augmentation des IgG
= sur 2 sérums prélevés à 21 jours d’intervalle 
phase aiguë et convalescence), 
= persistent pendant des années. 

– dans le serum et le liquide céphalo-rachidien humain 

• les techniques moléculaires capables de détecter 
l'ARN viral : RT-PCR (ISP/ WIV) 

– en phase initiale virémique (j0–j7)

• La détection d'antigène et la culture est réservée 
aux laboratoires spécialisés (centres de référence). 
Elle est utile en début d'épidémie pour confirmer avec 
certitude la nature du virus en cause. 

• Le diagnostic de l'infection des moustiques par le CHK 
a un grand intérêt épidémiologique. 

• Aucun de ces tests n'est commercialisé

le virus West Nile
le virus West Nile
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West Nile : diagnostic
• Sérologie
• Histochémie

immunol.
• Isolement du 

virus 

CHIK Pronostic WNF

• Cliniquement, l’évolution peut 
être rapidement favorable, le plus 
souvent bénigne en moins de dix 
jours ou avec une bonne réponse 
à la prise d’anti-inflammatoires 
non stéroïdiens, 

• mais peut aussi évoluer vers une 
phase chronique (plusieurs mois) 
marquée par des arthralgies 
persistantes et incapacitantes.

• Parmi les patients nécessitant 
une hospitalisation au cours 
des épidémies récentes, le 
taux de mortalité variait de 4 à
14 % avec des chiffres plus 
élevés chez les sujets âgés 

• Les principaux indicateurs de 
décès étaient un état de 
faiblesse profonde, un coma 
profond, l’absence de réponse 
IgM, un traitement 
immunosuppresseur, ainsi que 
des pathologies coïncidentes 
(hypertension, diabète

• Les séquelles neurologiques 
sont communes chez les 
survivants.

CHIK traitement
• Le traitement de la maladie CHK est purement symptomatique : antalgiques 

non salicylés, dont le paracétamol en première intention, anti-
inflammatoires non stéroïdiens. 

• La prise en charge curative du nourrisson et de la femme enceinte se 
heurte aux contre-indications absolues ou relatives de certains produits 
répulsifs ou des anti-inflammatoires non stéroïdiens. 

• Il n'existe aucun traitement antiviral efficace à ce jour. 

• L. Savarino, et al. New insights into the antiviral effects of chloroquine,
Lancet Infect. Dis. 6 (2006), pp. 67–69.

• Un essai de traitement des arthralgies mené en Afrique du Sud n'a pas 
confirmé l'efficacité de la chloroquine un moment suggéré. 

• Toutefois, deux essais cliniques avec la chloroquine ou des molécules 
apparentées seront prochainement conduits à La Réunion, chez l'enfant et 
l'adulte. 

• Une seule étude in vitro suggère que l'association interféron α/Ribavirine
aurait un effet antiviral synergique  
– S. Briolant, et al, In vitro inhibition of chikungunya and Semliki forest 

viruses replication by antiviral coumpounds: synergtistic effect of 
interferon alpha and ribavirine combination, Antiviral Res. 61 (2004) (2), 
pp. 111–117.

traitement  WNF
• Aucun traitement antiviral n’est disponible. 
• Quelques études ont montré que la ribavirine à dose 

élevée (200 µM) inhibait la réplication et la 
cytopathogénicité du virus sur les cellules nerveuses 
humaines ; il semble qu’elle puisse prévenir l’infection 
virale mais que son effet sur des cellules infectées soit 
beaucoup plus faible

• l’interféron α pourrait avoir un effet prophylactique et 
thérapeutique sur un modèle sur cellules Vero; ces 
résultats restent à confirmer 

• Les concentrés d’immunoglobulines polyvalentes
d’Israël (pays où la circulation du virus WN est 
endémique) contiennent des titres d’anticorps 
spécifiques de l’ordre de 1/1600 ; ces 
immunoglobulines n’ont été utilisées que pour un 
patient et il est nécessaire d’évaluer plus largement 
cette approche thérapeutique

Chikungunya
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Chikungunya

Chikungunya Chikungunya

CHIK vaccination WNF
• Il n'existe pas pour l'heure de vaccin 

disponible contre le CHK. 
• Quelques prototypes vaccinaux à

base de virus vivant atténué ont été
évalués chez l'homme 

• l'US Army Medical Research Institute 
of Infectious Diseases
– taux de séroconversion en 

anticorps neutralisants                             
98 % à j28

– durable : 85 % à un an
– survenue d'arthralgies chez 8 % 

(5/59) des volontaires 
– Ces essais vaccinaux américains 

ont été interrompus en 2003 
sans explication.

• La recherche vaccinale est en train 
d'être relancée en France.

– N.H. Levitt, et al. Development of an attenuated
strain of chikungunya virus for use in vaccine 
production, Vaccine 4 (1986) (3), pp. 157–162. [

– R. Edelman, et al. , Phase II safety and 
immunogenicity study of live chikungunya virus 
vaccine TSI-GSD-218, Am. J. Trop. Med. Hyg. 62
(2000), pp. 681–685

• Il n'existe pas pour l'heure 
de vaccin disponible contre 
le WNF. 

• recherches : une 
préparation à base de virus 
vivant atténué

• La protection conférée par 
la souche vaccinale (SA 14-
2-8) du virus de 
l’encéphalite japonaise 
protège le hamster contre 
l’infection par le virus WN

West Nile
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West Nile
CHIK prévention  WNF

En l'absence de vaccin, les seules mesures de prévention 
concernent la protection individuelle contre les piqûres de 
moustiques et la lutte antivectorielle.

Au niveau individuel 
La prévention passe par l'utilisation de moyens de 

protection physique : vêtements, moustiquaires, 
répulsifs. 
– Les moustiquaires de lit ne protègent guère contre 

les piqûres diurnes de Aedes. 
– Les répulsifs (e.g.DEET) ont une efficacité sub-

optimale, 
• des contraintes, 
• et ils possèdent enfin des effets secondaires 

(irritation cutanéomuqueuse) 
• et des contre-indications (nourrisson < trois mois). 

CHIK prévention  WNF
Au niveau communautaire
Des actions de lutte antivectorielle doivent être mises en 

œuvre. 

• La plus importante et la plus difficile à réaliser est la 
réduction du nombre de gîtes larvaires par suppression 
de tous les contenants potentiels d'eau stagnante dans 
et à proximité des maisons. 

• Lorsque cette suppression physique n'est pas possible, 
– on recourt à l'application de larvicides chimiques de 

type organophosphorés (dans la plupart des pays du 
monde : themephos, Abate 500 ®) ou pyréthrinoïdes, 

– ou de larvicides biologiques tel le 
Bacillus thuringiensis israelensis. 

• Cette lutte antilarvaire est inopérante sans une 
information solide et une réelle participation 
communautaire. 

West Nile Virus – Human Cases

MosquitoMosquito
ControlControl

PersonalPersonal
ProtectionProtection

PREVENTION

le virus West Nile

• La transmission par transfusion 
sanguine a été documentée aux États-
Unis en 2002 ; 23 patients ont été infectés 
après transfusion de produits sanguins de 
16 donneurs virémiques et il a été estimé
qu’environ 500 dons contaminés
pourraient avoir été collectés. 

• Ces résultats ont incité à un dépistage 
systématique des donneurs par technique 
moléculaire laquelle a été appliquée aux 
États-Unis sur des minipools de 6 ou 
16 échantillons selon la technique 
employée. 

• De fin juin à mi-septembre 2003, parmi les 
2,5 millions de dons soumis au dépistage, 
600 ont été trouvés virémiques. 
(0,02 %)

• Au cours des 9 premiers mois de l’année 
2004, 187 donneurs de sang virémiques
ont été détectés aux États-Unis. 

• Au cours de 2003, la transmission par 
transplantation d’organe a été
documentée aux États-Unis.

Mosquito Control

Habitat Elimination

Adulticiding

Larviciding

Mosquito Habitat Elimination

le virus West Nile
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le virus West Nile

Chikungunya

WHO

le virus West Nile http://www-
nt.who.int/tropical_diseases/databases/imagelib.pl?imageid=0014312: 

Cotton wool placed around the top of flower vases to prevent 
mosquitoes from laying eggs in the water in the vase


