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ber 2003 to 16 February 2004 in 6 provinces (Gaza, Inham-
bane, Maputo, Nampula, Sofala, Zambézia). Maputo city is
the most affected, with 6124 cases and 32 deaths. In the
absence of heavy rainfall last week, the average number of
cholera cases has decreased.

South Africa
The Department of Health has reported a cholera outbreak
in the Nkomazi area, Mpumalanga province, which borders
Mozambique. As at 11 February 2004, the cumulative
number of cholera cases had reached 179 with 5 deaths
(case-fatality rate, 2.79%).1

Zambia
The cholera outbreak continues mainly in Lusaka city. As at
9 February 2004, the Ministry of Health has reported a total
of 3835 cases and 179 deaths (case-fatality rate, 4.66%).
MSF-Spain is supporting case management through chol-
era treatment centres. WHO is providing medical supplies
and supporting local health staff. In addition, a WHO mis-
sion comprising an epidemiologist and a water and sanita-
tion engineer is currently assessing the situation and pro-
posing additional control measures. n

1 Previously reported incorrectly as 1.7%.

2004 dans 6 provinces (Gaza, Inhambane, Maputo, Nampula, Sofala,
Zambézia). La ville de Maputo est la plus touchée, avec 6124 cas et
32 décès. En l’absence de fortes pluies cette semaine, le nombre
moyen des cas de choléra a diminué.

Afrique du Sud
Le Ministère de la Santé a signalé une flambée de choléra dans la
région de Nkomazi, dans la province de Mpumalanga, à la frontière
du Mozambique. Au 11 février 2004, le nombre cumulé de cas de
choléra avait atteint 179, dont 5 mortels (taux de létalité: 2,79%).1

Zambie
La flambée épidémique de choléra se poursuit, principalement
dans la ville de Lusaka. Au 9 février 2004, le Ministère de la Santé
avait notifié un total de 3835 cas et de 179 décès (taux de létalité:
4,66%). MSF (Espagne) aide à prendre en charge les cas par le biais
de centres de traitement du choléra. L’OMS fournit du matériel
médical et aide le personnel soignant local. En outre, une mission
de l’OMS, composée d’un épidémiologiste et d’un ingénieur spécia-
lisé dans l’approvisionnement en eau et l’assainissement, évalue
actuellement la situation et propose des mesures complémentaires
de lutte. n

1 Précédemment rapporté par erreur à 1,7%.

Le virus Nipah

Généralités
Le virus Nipah est un nouveau virus responsable d’une zoonose et
«découvert» en 1999, qui provoque la maladie chez l’animal et chez
l’homme, à la suite d’un contact avec des animaux infectieux. Il tire
son nom de l’endroit où il a été identifié pour la première fois en
Malaisie. Le virus Nipah est étroitement apparenté à un autre virus
zoonosique découvert récemment (1994), appelé virus Hendra, du
nom de la ville où il est apparu pour la première fois, en Australie.
Le virus Nipah et le virus Hendra appartiennent à la famille des
Paramyxoviridae. Si les membres de ce groupe de virus ne sont à
l’origine que de quelques flambées circonscrites, la capacité de ces
virus à infecter un large éventail d’hôtes et à provoquer une mala-
die entraînant une mortalité importante chez l’homme a fait d’eux
une préoccupation de santé publique.

Hôte naturel
On pense actuellement que certaines espèces de chauves-souris
frugivores sont les hôtes naturels des virus Nipah et Hendra. La dis-
tribution géographique des chauves-souris couvre une zone englo-
bant le nord, l’est et le sud-est de l’Australie, l’Indonésie, la Malaisie,
les Philippines et certaines îles du Pacifique. Elles semblent être
sensibles à l’infection par ces virus, mais ne sont pas elles-mêmes
malades. On ignore de quelle façon le virus est transmis de la chau-
ve-souris aux animaux.

Transmission
Le mode de transmission d’un animal à l’autre et de l’animal à
l’homme est mal connu, mais semble nécessiter un contact étroit
avec des tissus ou des liquides organiques contaminés d’animaux
infectés. Des anticorps anti-Nipah ont été détectés chez le porc et
d’autres animaux domestiques et sauvages. Le rôle d’espèces autres

Nipah virus

Overview
Nipah virus is a newly recognized zoonotic virus “discov-
ered” in 1999. It has caused disease in animals and in
humans, through contact with infectious animals. The
virus is named after the place where it was first detected in
Malaysia. Nipah is closely related to another newly recog-
nized zoonotic virus (1994), called Hendra virus, named
after the town in Australia where it first appeared. Both
Nipah and Hendra viruses are members of the family
Paramyxoviridae. Although members of this group of
viruses have caused only a few focal outbreaks, the ability
of these viruses to infect a wide range of hosts and to pro-
duce a disease that causes significant mortality in humans
has made them a public heath concern.

Natural host
It is currently believed that certain species of fruit bats are
the natural hosts of both Nipah and Hendra viruses. These
bats are distributed across an area encompassing northern,
eastern and south-eastern areas of Australia, Indonesia,
Malaysia, the Philippines and some of the Pacific Islands.
They appear to be susceptible to infection with these virus-
es, but do not themselves become ill. It is not known how
the virus is transmitted from bats to animals.

Transmission
The mode of transmission from animal to animal and from
animal to human is uncertain, but transmission appears to
require close contact with contaminated tissue or body flu-
ids from infected animals. Nipah antibodies have been de-
tected in pigs, other domestic and wild animals. The role of
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species other than pigs in transmitting infection to other
animals has not yet been determined.

It is unlikely that Nipah virus is easily transmitted to man,
although previous outbreak reports suggest that it is trans-
mitted from animals to humans more readily than Hendra
virus. Despite frequent contact between fruit bats and
humans there is no serological evidence of human infec-
tion among bat carers. Pigs were the apparent source of
infection among most human cases in the Malaysian out-
break of Nipah, but other sources, such as infected dogs
and cats, cannot be excluded. Human-to-human transmis-
sion of Nipah virus has not been reported.

Clinical features
The incubation period is between 4 and 18 days. In many
cases the infection is mild or inapparent (subclinical). In
symptomatic cases, the onset is usually with “influenza-
like” symptoms, with high fever and muscle pains (myal-
gia). The disease may progress to inflammation of the
brain (encephalitis) with drowsiness, disorientation,
convulsions and coma. Fifty percent of clinically apparent
cases die.

Treatment
No drug therapies have yet been proved to be effective in
treating Nipah infection. Treatment relies on providing in-
tensive supportive care. There is some evidence that early
treatment with the antiviral drug ribavirin can reduce both
the duration of fever and the severity of disease. However,
the efficacy of this treatment in curing disease or improv-
ing survival is still uncertain.

Protection of health care professionals
The risk of transmission of Nipah virus from sick animals
to humans is thought to be low, and transmission from per-
son to person has not yet been documented, even in the
context of a large outbreak. Therefore, the risk of transmis-
sion of Nipah virus to health care workers is thought to be
low. However, transmission without percutaneous expo-
sure (through a break in the skin barrier) is theoretically
possible, as respiratory secretions contain the virus. This is
why Nipah virus has been categorized as a biohazardous
agent that should be managed in a laboratory with high-
level biosecurity. It is recommended that close contact with
body fluids and infected tissues be avoided if Nipah infec-
tion is suspected.

Outbreaks of Nipah and Hendra viruses
From September 1998 to April 1999, there was a large out-
break of encephalitis in Malaysia. During the investigation of
this outbreak, Nipah virus, a previously unrecognized virus,
was identified as the causal agent. A total of 265 people were
infected, of whom 105 died. Ninety-three percent of cases
had occupational exposure to pigs. An associated outbreak
among abattoir workers in Singapore during March 1999 led
to 11 cases, with 1 death. These workers had handled pigs
that had been imported from the outbreak areas in Malaysia.

There have been 3 recognized outbreaks of Hendra virus in
Australia in 1994, 1995 and1999. Three human cases, leading

que le porc dans la transmission de l’infection à d’autres animaux
n’a pas encore été précisé.

Il est peu probable que la transmission du virus Nipah à l’homme
s’opère facilement, même si les comptes rendus précédentes lais-
sent à penser qu’il passe plus facilement de l’animal à l’homme que
le virus Hendra. Malgré des contacts fréquents avec les chauves-
souris frugivores, on n’observe aucune trace sérologique d’infec-
tion chez les personnes qui s’en occupent. Dans la flambée malai-
sienne survenue à Nipah, les porcs étaient apparemment à l’origine
de l’infection de la plupart des cas rencontrés chez l’homme, mais
on ne peut exclure d’autres sources, comme des chiens ou des chats
infectés. On n’a signalé aucune transmission d’homme à homme du
virus Nipah.

Caractéristiques cliniques
La période d’incubation est comprise entre 4 et 18 jours. Dans de
nombreux cas, l’infection est bénigne ou invisible (infraclinique).
Dans les cas symptomatiques, la maladie débute habituellement
par un syndrome «de type grippal», avec forte fièvre et douleurs
musculaires (myalgies). Elle peut évoluer vers une inflammation
cérébrale (encéphalite) accompagnée d’une somnolence, d’une
désorientation, de convulsions et d’un coma. Cinquante pour cent
des cas cliniques déclarés sont mortels.

Traitement
Aucun traitement médicamenteux ne s’est jusqu’ici avéré efficace
contre l’infection à virus Nipah. Le traitement est avant tout un trai-
tement de soutien intensif. Il semble qu’un traitement précoce par
la ribavirine, un antiviral, permette de réduire à la fois la durée et la
gravité de cette fièvre. Toutefois, on ne sait pas encore si ce traite-
ment permet d’obtenir la guérison ou d’améliorer la survie.

Protection des professionnels des soins
On pense que le risque de transmission du virus Nipah à l’homme à
partir des animaux malades est faible et, jusqu’ici, aucune transmis-
sion d’homme à homme n’a été documentée, même dans le cadre
d’une flambée importante. Par conséquent, on estime que le risque
de transmission de ce virus au personnel de soins de santé est fai-
ble. Toutefois, une transmission sans exposition percutanée (c’est-
à-dire sans effraction cutanée) est théoriquement possible, les
sécrétions respiratoires contenant le virus. C’est pourquoi le virus
Nipah a été rangé dans la catégorie des germes présentant un dan-
ger biologique, germes qui doivent être manipulés dans un labora-
toire de sécurité biologique de haut niveau. Il est recommandé
d’éviter tout contact avec des liquides organiques et des tissus
infectés en cas de suspicion d’infection par le virus Nipah.

Flambées de virus Nipah et Hendra
Entre septembre 1998 et avril 1999, on a observé une importante
flambée d’encéphalite en Malaisie. Lors de l’étude de cette flambée,
on a identifié l’agent causal, un virus auparavant inconnu, le virus
Nipah. Au total, 265 personnes ont été infectées, dont 105 sont décé-
dées. Quatre-vingt-treize pour cent d’entre elles avaient été profes-
sionnellement exposées à des porcs. Une flambée survenue chez le
personnel des abattoirs de Singapour au mois de mars 1999 et ayant
entraîné 11 cas de maladie et 1 décès lui a été associée. Ce personnel
avait manipulé des porcs importés des régions où avait sévi la flam-
bée en Malaisie.

On a enregistré 3 flambées documentées de virus Hendra en Austra-
lie en 1994, 1995 et 1999. Trois cas survenus chez l’homme, entraînant
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Recommended composition
of influenza virus vaccines for use
in the 2004–2005 influenza season
This recommendation relates to the composition of vac-
cines for the forthcoming influenza season in the northern
hemisphere (November 2004 to April 2005). A recommen-
dation will be made in September 2004 relating to vaccines
that will be used for the influenza season in the southern
hemisphere (May to September 2005). Epidemiological
considerations will influence which recommendation
(February or September) is more appropriate for countries
in equatorial regions.

Influenza activity September 2003 – February
2004
Between September 2003 and February 2004, influenza was
reported in Africa, the Americas, Asia, Europe and Oceania.
Influenza activity began in North America and countries in
western Europe in October; it began earlier and was more
severe than in the preceding three years. Activity began
somewhat later in eastern European countries and in Asia,
where activity has generally been moderate but has in-
creased in recent weeks.

Influenza A(H3N2) viruses predominated in most coun-
tries and were responsible for the majority of outbreaks.
While influenza A(H1) viruses circulated at low levels in
most parts of the world, outbreaks occurred in Iceland and
Ukraine. Influenza B viruses circulated at low levels in most
parts of the world.

Influenza A(H1N1) and A(H1N2)
Between September 2003 and February 2004, influenza A(H1)
outbreaks were reported in Europe (Iceland and Ukraine).

Influenza A(H1N1) viruses and A(H1) viruses, for which
the neuraminidase was not characterized, were also isolated
in Africa (Morocco and Senegal), the Americas (Brazil,
Canada, Chile, Peru and the United States), Asia (China,
Japan, the Republic of Korea, Malaysia and Singapore) and
Europe (Belarus, Denmark, France, Greece, Italy, Portugal,
Russian Federation and Sweden).

Influenza A(H1N2) viruses were isolated in Africa (Sen-
egal), the Americas (Brazil, Canada, Chile and the United
States) and Europe (France, Iceland, Norway and Portugal).

Influenza A(H3N2)
Between September 2003 and February 2004, outbreaks due
to influenza A(H3N2) viruses were reported in the Ameri-
cas (Canada and the United States), Asia (Japan) and
Europe (Belgium, Croatia, Denmark, Finland, France,
Germany, Israel, Italy, Latvia, Norway, Portugal, Romania,
Russian Federation, Spain, Sweden, Switzerland, Ukraine
and the United Kingdom).

Composition recommandée des vaccins
antigrippaux pour la saison 2004-2005

La présente recommandation s’applique à la composition des vac-
cins pour la prochaine saison grippale dans l’hémisphère nord
(novembre 2004 à avril 2005). Une recommandation relative aux
vaccins à utiliser pendant la saison grippale dans l’hémisphère sud
(mai à septembre 2005) sera formulée en septembre 2004. Des
considérations épidémiologiques dicteront quelle est la recom-
mandation la mieux adaptée aux pays des régions équatoriales
(celle de février ou de septembre).

Activité grippale, septembre 2003-février 2004

Entre septembre 2003 et février 2004, une activité grippale a été
signalée en Afrique, dans les Amériques, en Asie, en Europe et en
Océanie. L’activité grippale a d’abord été observée en Amérique du
Nord et dans les pays d’Europe occidentale en octobre. Elle a com-
mencé plus tôt et a été plus marquée que lors des trois années pré-
cédentes. L’activité a commencé un peu plus tard dans les pays
d’Europe orientale et en Asie où elle a généralement été modérée
malgré une intensifications au cours des dernières semaines.

Les virus grippaux A(H3N2) ont prédominé dans la plupart des
pays et étaient à l’origine de la plupart des flambées. Si la circula-
tion des virus grippaux A(H1) est restée faible dans la plus grande
partie du monde, des flambées ont été enregistrées en Islande et en
Ukraine. La circulation des virus grippaux B est restée faible dans la
plus grande partie du monde.

Virus grippaux A(H1N1) et A(H1N2)
De septembre 2003 à février 2004, des flambées grippales à A(H1)
ont été signalées en Europe (Islande et Ukraine).

Les virus grippaux A(H1N1) et A(H1) dont la neuraminidase n’a pas
été caractérisée ont également été isolés en Afrique (Maroc et Séné-
gal), dans les Amériques (Brésil, Canada, Chili, Etats-Unis et Pérou),
en Asie (Chine, Japon, Malaisie, République de Corée et Singapour)
et en Europe (Bélarus, Danemark, Fédération de Russie, France,
Grèce, Italie, Portugal et Suède).

Les virus grippaux A(H1N2) ont été isolés en Afrique (Sénégal),
dans les Amériques (Brésil, Canada, Chili et Etats-Unis) et en
Europe (France, Islande, Norvège et Portugal).

Virus grippaux A(H3N2)
Entre septembre 2003 et février 2004, des flambées dues aux virus
grippaux A(H3N2) ont été signalées dans les Amériques (Canada et
Etats-Unis), en Asie (Japon) et en Europe (Allemagne, Belgique,
Croatie, Danemark, Espagne, Fédération de Russie, Finlande,
France, Israël, Italie, Lettonie, Norvège, Portugal, Roumanie,
Royaume-Uni, Suède, Suisse et Ukraine).

to 2 deaths, were recorded in the 1994 and 1995 outbreaks. In
1995 a horse was infected, with associated human cases. The
precise mode of virus transmission to the Australian
patients is not fully understood. All 3 individuals appear to
have acquired their infection as a result of close contact with
horses that were ill and later died. n

2 décès, ont été notifiés au cours des flambées de 1994 et de 1995. En
1995, un cheval a été infecté et des cas survenus chez l’homme lui ont
été associés. Le mode précis de transmission du virus aux patients
australiens n’est pas totalement élucidé. Tous semblent avoir contrac-
té l’infection à la suite d’un contact étroit avec des chevaux malades
qui sont morts par la suite. n
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