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Introduction 
 

 

L’Homme est constamment en contact avec des agents pathogènes, responsables des 

maladies infectieuses, contre lesquelles il lutte avec plus ou moins de succès. De 

nouvelles maladies apparaissent, et d’anciennes maladies réapparaissent, ponctuées par 

des épisodes épidémiques ou pandémiques, et des moments d’accalmies apparentes. 

Pour illustrer les interactions entre l’Homme, les microorganismes, et leurs 

environnements, Germek1 ; historien de la médecine et des sciences, a suggéré le 

concept de pathocénose2. La pathocénose est un cadre théorique, qui permet de 

caractériser la communauté des maladies en équilibre dynamique, dans une population 

donnée à un moment donné. Ce concept permet aussi, l’étude des facteurs qui peuvent 

être à l’origine de la rupture de cet équilibre, et l’apparition des maladies nouvelles, ou le 

retour des maladies anciennes.  

La première pandémie suffisamment documentée est la peste noire, une des maladies 

les plus mortifères dans l’histoire de l’humanité (1). Au XIV e siècle, elle a tué 25 millions 

de personnes, soit environ 30 % de la population européenne. Yersinia pestis, l’agent 

causal de la peste, est un descendant épidémique hautement virulent, qui a émergé d’un 

ancêtre entérique Yersinia pseudotuberculosis il y a 1500 à 20000 ans (2). Cette date est 

compatible avec la sédentarisation de l’Homme, et le développement de l’agriculture, ce 

qui a permis l’implantation des rongeurs, et des puces dans les populations humaines, et 

ainsi l’adaptation de Yersinia pestis à l’Homme (3). 

Un exemple plus récent est celui de la grippe espagnole, qui a émergé à la fin de la 

première guerre mondiale. La pandémie de 1918 s’est caractérisée par la haute 

pathogénicité de la souche H1N1, et une propagation dans les cinq continents. Le virus a 

                                                           
1
 Mirko Germek (1924-2000), est un universitaire français, écrivain et historien de la médecine et de 

l’anthropologie.  
2
 La pathocénose, définit la distribution de l’ensemble des microorganismes, dans une population donnée, à un 

moment donnée (6). En effet, la fréquence et la distribution d’une maladie, sont étroitement liées à la 
fréquence et la distribution de toutes les autres maladies. 
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touché près d’un milliard de personnes, et a décimé plus de 40 millions de vies humaines 

à travers le monde. Cette importante mortalité est expliquée en grande partie par  

 les ravages causés par la guerre, et la croissance des moyens de transport ferroviaire et 

maritime dans la période après-guerre (4).  

S’en suit une période, dans l’après deuxième guerre mondiale, marquée par 

l’amélioration des conditions de vie, grâce aux progrès économiques, sociaux et 

médicaux ; avec le développement de l’hygiène, la généralisation de l’usage des vaccins 

et des antibiotiques, et une nette amélioration des apports nutritionnels pour une 

grande partie de la population mondiale (5). La mortalité infectieuse recule, permettant 

un enthousiasme généralisé. Et dans les années soixante-dix, on a parlé « de la fin des 

maladies infectieuses ». Mais comme l’a présagé Charles Nicolle3 en 1933 « Il y aura donc 

des maladies nouvelles. C’est un fait fatal. Un autre fait, aussi fatal, est que nous ne 

saurons jamais les dépister dès leur origine. Lorsque nous aurons notion de ces 

maladies, elles seront déjà toutes formées, adultes pourrait-on dire » (6). Depuis 

quelques décennies, on observe l’avènement des maladies nouvelles, par apparition de 

microorganismes inconnus jusqu’ici ou, qui étaient jusqu’à présent confinés dans des 

zones retirées. C’est le cas du Syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS), de la fièvre 

hémorragique Ebola, et le plus tristement connu le Syndrome d’immunodéficience 

acquise (SIDA). On assiste également à la résurgence des maladies qui semblaient en 

régression, comme la peste et la gale, ou encore, le développement de souches 

bactériennes résistantes voire hautement résistantes aux antibiotiques-BMR (7). De 

surcroît, certains agents pathogènes, sont identifiées comme facteurs de risque 

confirmés pour de nombreux cancers (environ un cancer sur six a pour origine une 

infection virale)(8), et pour des maladies chroniques, telles que le diabète de type I, la 

sclérose en plaque, et plus récemment la maladie d’Alzheimer (9). 

Les zoonoses constituent la plus part des agents infectieux émergents ; la transmission 

et la propagation de ces agents est le produit de la relation de l’Homme avec les animaux 

et l’environnement. La nouveauté n’est pas les émergences en soit, mais leur nombre qui 

semblent se multiplier, combiné à la rapidité de diffusion des agents infectieux, et le 

nombre d’individus pouvant être contaminés, en raison de l’accroissement des facteurs 

qui bouleversent l’équilibre des différents écosystèmes. L’accélération de ces 

                                                           
3
 Charles Nicolle (1866-1936) : microbiologiste français, prix Nobel de médecine, a étudié l’histoire des 

maladies infectieuse dans son ouvrage « Destin des maladies infectieuses ».  
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changements écologiques est notamment liée à l’expansion de la population mondiale, le 

changement dans l’utilisation des sols, l’élevage intensif, la globalisation des transports 

et du commerce mondial. En outre, ces maladies ont le pouvoir pour beaucoup d’entre-

elles, de déstabiliser les systèmes socio-économiques, démographiques, et 

probablement génétiques des populations.   

Les maladies infectieuses émergentes sont donc la conséquence de phénomènes en 

amont, que la communauté scientifique est amenée à cerner. La complexité des 

mécanismes d’émergence, exige une collaboration multidisciplinaire, et la mutualisation 

des moyens en possession des états et des organisations, en particulier au travers du 

concept «un seul monde, une seule santé»4 qui considère que les santé humaine, animale 

et environnementale sont inséparables (10). 

 

Par le biais de ce manuscrit, nous allons dans un premier temps, tenter d’expliquer le 

concept de maladies infectieuses émergentes, à travers les différents définitions 

avancées par divers auteurs et organismes. Dans le chapitre suivant, nous analyserons 

l’écologie des maladies émergentes en étudiant les acteurs, les phases et les mécanismes 

de l’émergence, ainsi que les différents facteurs qui modulent ces derniers. 

Dans le dernier chapitre, nous allons étudier l’épidémiologie de l’Hépatite E, qui est une 

maladie connue depuis une quarantaine d’années comme étant liée au voyage dans les 

zones à risque, et qui restait sous- diagnostiquée et peu recherchée dans la population 

générale. L’émergence de nos connaissances, du faite de l’amélioration des moyens 

diagnostiques, et une plus grande sensibilisation des médecins et des autorités de santé, 

ont permis de constater l’existence de cette infection sous forme autochtone dans de 

nombreux pays industrialisés, avec un mode de transmission et un tableau clinique qui 

diffèrent de la forme déjà documentée de l’hépatite E. Ceci a eu pour conséquence 

l’augmentation de nombre de cas diagnostiqués dans les pays industrialisés où l’on 

considère, à tort ou à raison, la forme autochtone de l’Hépatite E comme émergente. 

                                                           
4
 Une seule santé, est une approche intégrée de la santé, qui consiste à examiner les relations entre les 

animaux, les humains, les microorganismes, et leurs écosystèmes, et encourage la coopération de tous les 
acteurs de la santé afin de cerner tout problème de santé dans tous ses aspects. Il fut adopté en 2008, par six 
organisations mondiales à savoir l’Organisation mondiale de la santé (OMS), L’Organisation des Nations Unies 
pour l’alimentation (FAO), l’Office international des épizooties (OIE), Le Fond des nations unies pour l’enfance 
(UNICEF), la Banque  mondiale  et  le  bureau  du  Coordonnateur  du  système  des  Nations  unies  sur  la  
grippe  (UNSIC). 
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Le deuxième exemple illustré est celui de la première maladie nouvelle réellement 

émergente du 21e siècle : Le Syndrome respiratoire aigu sévère SRAS. Le SRAS est dû à 

un virus qui a pu muter et passer de l’animal à l’Homme.  Les caractéristiques de cet 

agent infectieux, en particulier son caractère nouveau et hautement contagieux, 

expliquent sa propagation rapide et la gravité de la maladie. Cette propagation a eu pour 

conséquences la perturbation profonde des systèmes de soins dans les pays touchés, et 

des contrecoups économiques, sociaux voire politiques dans le monde.  
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I. Définition de l’émergence 
 

 

1. La rupture épidémiologique  
 

 

Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), les causes majeures de décès dans le 

monde sont d’un côté les maladies cardio-vasculaires et de l’autre les maladies 

infectieuses. Avec cependant une forte disparité entre le Nord et le Sud. La proportion de 

maladies infectieuses dans les pays à faibles revenus reste importante, comparé aux 

pays à revenus élevés (11). Cette transition épidémiologique est définie par l’institut 

national d’étude démographique (INED) comme étant « la période de baisse de la 

mortalité qui accompagne la transition démographique. Elle s’accompagne d’une 

amélioration de l’hygiène, de l’alimentation et de l’organisation des services de santé et 

d’une transformation des causes de décès : les maladies infectieuses disparaissant 

progressivement au profit des maladies chroniques et dégénératives et des accidents » 

(12,13). 

Les sociétés développées ont connu cette transition sanitaire depuis l’ère pasteurienne 

jusqu’à la fin du vingtième siècle (14). Ce qui laissait présager que les pays en retard 

socio-économique rattraperaient les pionniers en employant des moyens analogues. 

Toutefois, dans les décennies récentes, cette vision théorique, qui prévoyait le déclin des 

maladies infectieuses au profit des maladies chroniques et dégénératives a été remise en 

question. La situation tend plutôt vers une coexistence des deux (15). Partout dans le 

monde, des dizaines de nouvelles pathologies ont été mises en évidence, et d’autre ont 

pu ressurgir (16). 
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2. Un nouveau concept  
 

Le concept de l’émergence n’est pas nouveau. Dès 1930, l’idée est développée pour 

qualifier les virus responsables d’épidémies spectaculaires (17). Charles Nicolle écrivait 

dans son livre Naissance, vie et mort des maladies infectieuses : « Il y aura donc des 

maladies nouvelles. C’est un fait fatal. Un autre fait, tout aussi fatal, est que nous ne 

saurons jamais les dépister dès leur origine, que, lorsque nous en aurons notion, elles 

seront déjà toutes formées, adultes pourrait-on dire. Elles apparaîtront comme Minerve 

apparut, sortie tout armée du cerveau de Jupiter. Comment les reconnaîtrions-nous, 

comment soupçonnerions-nous même leur existence avant qu’elles aient revêtu leur 

costume de symptômes. Le monde est devenu trop petit pour que cette hypothèse se 

réalise »  Bien que le mot émergence n’apparaisse pas, Nicolle s’approche du concept 

actuel de l’émergence (18). 

Le terme de maladies émergentes a été proposé pour la première fois en 1989, par 

Stephen Morse, lors d'une conférence consacrée aux nouveaux virus à caractère 

pandémique (19,20) . L’idée est alors soutenue et largement communiquée par le prix 

Nobel de médecine Joshua Lederberg, qui déclara en 1988, lors de la conférence 

Promesses et menaces du XXI ͤsie cle « l’épidémie de SIDA qui fait actuellement rage a 

bouleversé le monde dans lequel nous vivons, or tout le monde n’a pas encore compris 

qu’il s’agit d’un phénomène naturel. Les grands fléaux de l’histoire. la peste noire du XIVe 

siècle, les épidémies récurrentes de choléra, la grippe de 1918, et aujourd’hui, le SIDA 

devraient être pour nous un rappel constant de l’épée de Damoclès que la Nature tient 

suspendue au-dessus de nos têtes »(21). 

 

3. Définitions de l’émergence  
 

D’un point de vue linguistique, l’émergence implique  l’apparition soudaine et plus claire 

d’une idée, ou d’un fait (22). L’idée élémentaire du concept de l’émergence est, selon 

Aristote « Le tout est plus que la somme des parties » (23). On parle alors, d’émergence à 

chaque fois que l’étendue d’un évènement est plus important que ce qu’on pouvait 

présager (24).  
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Aussi, le concept scientifique de l’émergence reste ambivalent. Suivant les auteurs et le 

contexte, il n’existe pas une seule, mais plusieurs définitions de l’émergence infectieuse 

(25). Nous allons tenter de donner quelques définitions selon les différents auteurs ou 

organismes, qui démontrent la difficulté à donner une définition universelle. 

 

3.1. Définition selon Stephen S. Morse 

 

En 1995, le virologue Stephen Morse donne la définition suivante « Infections 

récemment apparues dans une population, ou qui ont existé, mais dont l’incidence ou la 

zone géographique augmentent rapidement »(26). La définition de Morse se base sur 

l’augmentation de l’incidence, et /ou l’extension de la zone géographique.  

En 2001 ; Fehri dans son livre Les maladies émergentes, dérives des rapports de 

l’Homme avec la nature complète la définition de Morse : « Il s’agit de maladies 

transmissibles nouvellement identifiées, d’extension rapide, susceptibles de poser des 

problèmes de santé publique à l’échelle locale, régionale ou internationale » (27). Il faut 

ajouter aux situations proposées par Fehri, celles où l’incidence d’une maladie déjà 

présente augmente de manière significative. En outre, la perception de la nouveauté 

reste relative. Une maladie peut s’éclipser quelques années, avant de se réveiller de 

nouveau. C’était le cas de la pandémie de choléra qui a touché l’ Amérique du Sud en 

1991, après une absence de cent ans (28). La maladie a été perçue par les populations 

locales comme nouvelle, alors qu’on assistait à la huitième pandémie. C. Chastel constate 

alors, que la distinction entre émergence et réémergence est loin d’être évidente. 

Certaines maladies telles que la tuberculose, le paludisme, le choléra ont toujours connu 

des recrudescences.  

 

3.2. Définition selon le CDC  

 

En 1998, le Centre pour le contrôle et la prévention des maladies (CDC), adopte la 

définition suivante : « Est définie comme maladie émergente toute infection dont 

l’incidence chez les humains a augmenté au cours des dernières décennies, ou dont le 
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risque d’augmentation de l’incidence est vraisemblable dans un avenir proche »(29). La 

définition se limite aux maladies humaines, alors qu’une maladie peut émerger chez 

l’animal et le végétal.  

 

3.3. Définition selon l’Institut national de veille sanitaire  

 

Pour l'Institut national de veille sanitaire (InVS) : « Le phénomène infectieux émergent 

est avant tout un phénomène de santé inattendu dont le potentiel évolutif, la maitrise ou 

l’impact en santé publique apparaissent incertains. Il correspond non seulement à 

l’apparition d’une nouvelle entité clinique d’origine infectieuse associée à un nouvel 

agent infectieux (exemple : virus du SRAS), ou à un agent connu dont les caractéristiques 

sont modifiées (exemple : du Clostridium difficile 027), mais également à une infection 

connue dont l’incidence augmente dans un endroit donné, où les conditions favorables 

de son développement se trouvent réunies (exemple : virus du chikungunya), ou dans un 

groupe de population donné jusque-là non ou peu concernée »(30). Or, le risque pour 

une maladie d’émerger, ne signifie pas obligatoirement qu’une maladie va réussir son 

émergence. 

 

3.4. Définition de l’Organisation mondiale de la santé animale  

 

L’Organisation mondiale de la santé animale (OIE), donne la définition qui apparait dans 

le glossaire du Code sanitaire pour les animaux terrestres « Une malade émergente 

désigne une nouvelle apparition, chez un animal, d'une maladie, d'une infection ou d'une 

infestation ayant des répercussions significatives sur la santé animale ou humaine. Elle 

résulte de la modification d'un agent pathogène connu ou de sa propagation à une 

nouvelle aire géographique ou à une nouvelle espèce. Elle peut être aussi la conséquence 

de l’apparition d'un agent pathogène non identifié antérieurement ou diagnostiquée 

pour la première fois » (31). Cette définition s’inspire largement de celle donnée, une 

dizaine d’années auparavant, par les vétérinaires Toma et Thiry :« Une maladie 

émergente est une maladie dont l’incidence réelle augmente de manière significative 

dans une population donnée, d’une région donnée et pendant une période donnée, par 

rapport à la situation épidémiologique habituelle de cette maladie »(22). Ainsi, 
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l’incidence d’une maladie, doit être définie par rapport à un repère spatial et temporel, 

et par rapport aux fluctuations habituelles de la maladie. Les deux auteurs poursuivent 

« Cette définition s’applique aussi bien aux maladies affectant l’Homme qu’à celles 

affectant les animaux ou les végétaux. Même si les maladies émergentes sont 

principalement de nature infectieuse, il peut s’agir d’autres types de maladies, toxiques, 

métaboliques ou autres ». 

 

3.5. Définition de la Cellule Permanente des maladies Infectieuses 

Émergentes 

 

En 2006 ; suite à l’épidémie de Chikungunya qui a touché la Réunion. Le ministère de la 

recherche forme la Cellule Permanente des Maladies Infectieuses Emergentes CP-MIE5, 

cette dernière introduit la définition suivante « Une maladie infectieuse émergente est 

un phénomène infectieux (ou présumé comme tel) inattendu – en référence à ses 

propriétés intrinsèques ou les connaissances de sa biologie – touchant l’Homme, 

l’animal ou les deux. Il peut s’agir d’une entité clinique d’origine infectieuse 

nouvellement apparue ou identifiée, d’une entité pathologique infectieuse connue dont 

l’incidence augmente dans un espace ou dans un groupe de populations donné, ou d’une 

modification qualitative et/ou quantitative des caractéristiques de l’agent, de la maladie 

ou de la population touchée et de son environnement.  Dans une optique d’anticipation, 

il peut s’agir d’une maladie identifiée dont les conditions d’expression deviennent 

favorables. Habituellement, une incertitude réelle ou perçue quant au potentiel évolutif, 

quant à la maîtrise du phénomène et de son impact en santé publique humaine et/ou 

animale, est présente. Cette incertitude touche à des degrés et dans des logiques 

différentes le public, les usagers, gestionnaires, politiques et professionnels de 

santé»(32). Cette définition reprend donc l’élément caractéristique de toute émergence : 

l’augmentation de l’incidence par rapport à un espace et un temps donnés, les facteurs 

susceptibles d’induire cette augmentation, ainsi que l’imprévisibilité et l’incertitude 

provoqué par les maladies émergentes, et cela à tous les niveaux de la société. 

  

                                                           
5
  CP-MIE est un groupe constitué d’experts issus de différents organismes tel que l’Inserm, l’Inra, l’InVS, 

l’Institut Pasteur, l’institut de recherche pour le développement (IRD), et de l’Agence nationale de sécurité 
sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail (ANSES). 
 



30 
 

 

Cette définition recouvre de manière assez exhaustive, l’organisation écologique, sociale, 

institutionnelle, voire politique associées aux maladies infectieuses émergentes ; nous 

nous proposons de l’adopter pour la suite de ce travail.  

 

4. Risque émergent  
 

Selon L’Organisation de coopération et de développement économiques (OCDE) « le 

risque émergent renvoie à la combinaison de deux facteurs, la probabilité qu’un 

évènement nuisible se produise, et le dommage qui pourrait potentiellement en 

résulter : tout risque à la fois nouveau et croissant peut être qualifié d’émergent » (33). 

L’OCDE classe les maladies émergentes parmi les risques majeurs qui affectent l’Homme, 

l’animal et le végétal, en raison en grande partie, de la mondialisation des facteurs à 

l’origine des émergences, et qui peuvent être d’ordre environnemental, technologique, 

démographique ou socio-économique (Les facteurs influençant l’émergence 

infectieuse). 

Aussi, l’histoire récente est pleine de crises sanitaires. Le SIDA (34), le drame du sang 

contaminé (35), la nouvelle variante de la maladie de Creutzfeldt-Jakob (36), l’épidémie 

de fièvre hémorragique à virus Ebola qui a pris en 2014 une dimension mondiale (37). 

ont contribué à populariser le concept de risque sanitaire que représente les maladies 

infectieuses émergentes, et sont ainsi devenues un sujet de préoccupation (38). 

 

5. L’incidence      
 

Selon l’Institut National de la statistique et des études économiques (INSEE), « Le taux 

d’incidence rapporte le nombre de nouveaux cas d’une pathologie observés pendant une 

période donnée, à la population dont sont issus les cas pendant cette même période. Il 

est un des critères les plus importants pour évaluer la fréquence et la vitesse 

d'apparition d'une pathologie » (39).   
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La notion d’augmentation de l’incidence est évoquée de manière directe ou indirecte 

dans les différentes définitions de l’émergence, car elle représente un paramètre fiable 

pour le suivie de l’évolution du nombre de nouveaux cas, et la propagation d’une 

maladie dans une population.  

Toutefois, l’incidence est un indicateur purement épidémiologique, et ne considère que 

la composante quantitative de l’évolution d’une maladie (25). En effet, un agent 

infectieux nouveau, ou un variant émergent à partir d’un pathogène existant, peuvent 

avoir un impact considérable sur la santé publique, par des mécanismes multiples 

(résistances aux anti-infectieux, échappement à l’immunité acquise et aux mesures 

prophylactiques), alors qu’on n’observe pas nécessairement une augmentation de 

l’incidence.  

D’autre part, il n’existe aucune règle pour juger l’évolution de l’incidence. La fluctuation 

de cette dernière est un critère intrinsèque propre à chaque maladie, et peut être 

modérée pour les endémies et les enzooties, et importante pour les maladies 

épidémiques et épizootiques. Il n’est pas plausible de proposer une valeur commune 

pour l’augmentation de l’incidence qui peut caractériser une maladie émergente. 

Rodhain constate que si on n’adopte pas une définition restrictive à la fluctuation de 

l’incidence, on peut alors, considérer à tort ou à raison, tout phénomène épidémique 

comme une émergence (40). 

Enfin, il est primordial d’insister sur les caractéristiques de l’espace et du temps associés 

à la modification de l’incidence (41). Mais forcé de constater qu’il n’existe pas de 

déterminisme géographique de l’émergence, le virus Ebola est apparu en Afrique et la 

maladie à prion en Angleterre : il y a autant de maladies qui se déclarent aux Nord qu’au 

Sud. Cependant, suivant la conjoncture locale propre à chaque région, l’augmentation de 

l’incidence ne sera pas la même (15). Et les moyens employés pour sa surveillance 

seront très divergents.   
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6. Traitement médiatique de l’émergence et perception du risque 

émergentiel  
 

 

Définir la notion de l’émergence est difficile, et identifier une maladie émergente l’est 

autant. Ainsi, il convient de vérifier, avant de qualifier une maladie d’émergente, qu’il ne 

s’agit pas de l’augmentation apparente de l’incidence, liée à l’amélioration des méthodes 

de diagnostic et de surveillance ou d’une surmédiatisation d’un évènement infectieux, et 

du débat public et politique que cela peut susciter (43).     

Dans le domaine de la santé, la perception des risques par le public dépend moins des 

avis d’experts que des médias et des réseaux sociaux. Mais, souvent ces derniers ont 

pour objectif de divertir plutôt que d’informer (44). Les problèmes sont formulés dans 

des termes faciles à assimiler, au détriment de la pédagogie (45). Ainsi, on parle de 

« maladie de la vache folle » pour l’encéphalopathie spongiforme bovine, et de 

« nourriture Frankenstein » pour les aliments contenant des organismes génétiquement 

modifiés (OGM).  

En outre, les émergences offrent une dimension évènementielle singulière, et sont de ce 

fait présentées par les médias comme des situations inattendues et difficiles à maitriser. 

Ce qui peut induire chez la population un sentiment d’inquiétude, où vont intervenir 

croyances et incertitudes (46). Edward Kass a écrit en 1977, lors de la première 

épidémie du virus Ebola « La terreur engendrée par l’inconnu est rarement mieux 

démontrée que par le comportement d’une population à l’occasion d’une épidémie, 

surtout lorsqu’elle se déclare sans cause apparente » (47). 

Un exemple qui illustre l’importance d’une communication claire et non alarmiste, est 

celui du virus du Chikungunya. Entre 2004 et 2006, la maladie est sortie de son cadre 

géographique habituel. En quelques mois, l’épidémie s’est répandue de l’Afrique de l’est 

à l’ensemble du bassin indien et océanique, et à l’Europe (48). Le traitement politique et 

médiatique de l’épidémie a été contrasté selon les régions. A la Réunion, les " experts 

médiatiques" s’approprient l’information, avec beaucoup de polémiques ce qui a 

contribué à troubler les messages officiels, et à générer une atmosphère d’angoisse et de 
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rumeurs. En parallèle, à l’île Maurice la maladie est considérée comme bénigne. Les 

médias sont discrets, et les autorités sanitaires rassurent et minimisent les risques, afin 

de préserver l’activité touristique qui est une source de revenue non négligeable pour 

cette région. La désinformation retarde la mise en place de structures de lutte et de 

prévention contre la maladie, favorisant la circulation du vecteur et du virus du 

Chikungunya. En parallèle, en France métropolitaine, à cause de la surmédiatisation de 

la situation sanitaire outre-mer, un sondage conduit en Novembre 2007, par l’Institut 

Pasteur/IFOP, place le Chikungunya à la troisième place des maladies à haut risque lors 

d’un voyage, et que plus d’un Français sur trois se déclare prêt à renoncer à une 

destination dont la situation sanitaire est jugée à risque. Alors que, pour cette même 

année, les autorités médicales ont estimé que le Chikungunya ne fait pas partie des dix 

premiers risques infectieux lors d’un voyage, suivant un classement gravité/probabilité 

(49). 

 

7. Profil d’une maladie émergente  

 

Avant de qualifier une maladie d’émergente, Toma et Thiry préconisent de (41) : 

 Vérifier que l’augmentation de l’incidence est réelle, et n’est pas la conséquence 

de 

 L’amélioration des outils de diagnostic et de dépistage. 

 L’amélioration des modalités de surveillance. 

 Une hypermédiatisation. 

  L’augmentation de l’incidence se fait de manière inhabituelle, en précisant les 

caractéristiques du temps et de l’espace correspondants.  

 Une maladie émergente correspond donc à une des situations suivantes :  

 L’apparition d’une nouvelle maladie, avec l’adaptation d’un agent 

infectieux à un nouvel hôte, en modifiant sa nature, son mode de 

transmission, sa virulence.  

 La maladie est connue, mais dont les caractéristiques se modifient, 

associées à une augmentation brusque de l’incidence, de l’aire 

géographique, de la gravité, de la résistance aux moyens thérapeutiques et 

de prophylaxie.  
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8. Profil d’un agent infectieux émergent  
 

Le professeur Mark Woolhouse dresse le profil d’un agent infectieux émergent (43,50) :  

 Parasite, bactérie, virus, mais souvent c’est un virus à ARN.  

 D’origine zoonotique avec un large spectre d’hôtes réservoirs.  

 Capable de franchir la barrière de l’espèce.  

 Apparition d’un variant épidémique à partir d’agent infectieux connu.  

 Dont l’émergence est la conséquence de changements écologiques, 

démographiques ou sociaux. 

 

 

9. Classification des maladies émergentes 
 

Les maladies émergentes peuvent être classées en fonction du caractère nouveau de 

l’agent infectieux, de l’évolution de la virulence et de la pathogénicité d’un agent connu, 

voire de l’évolution de l’incidence de la maladie dans l’espace et dans le temps (Erreur ! 

ource du renvoi introuvable.) ; ce qui peut aboutir à plusieurs cas de figures :  

  

9.1. Des maladies réellement nouvelles dans l’espèce humaine 

 

Une maladie infectieuse est nouvelle lorsque l’agent pathogène, et la forme clinique 

n’existaient pas avant (51). L’agent infectieux provient majoritairement d’une 

transmission à l’Homme à partir d’un réservoir animal connu ou inconnu. L’OMS estime 

que, depuis 1967, au moins une quarantaines d’agents pathogènes nouveaux ont été 

identifiés, avec pour conséquence l’émergence en moyenne d’maladie chaque année 

(52). Et parmi ces pathogènes les virus sont les plus fréquents. L’exemple historique est 

le VIH/SIDA qui descend d’un réservoir simien de virus assez proches (53). On peut 

également citer les Filovirus agents de la fièvre hémorragique Ebola, les Coronavirus, 

responsables du Syndrome Respiratoire Aigu sévère, qui ont pu infecter différentes 

espèces de chauves-souris, pour s’adapter à l’Homme (54).  
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9.2. Des maladies humaines connues dont on découvre que l’étiologique est 

infectieuse  

 

C’est le cas du sarcome de Kaposi, qui devient le cancer le plus fréquent, surtout en 

Afrique. L’hypothèse d’une origine infectieuse de la maladie est décrite dès le début des 

années 70 (55). En 1994, le séquençage partiel de d’ADN viral dans les lésions 

cancéreuses, a permis de confirmer que l’Herpès Virus Humain 8 (HHV8), était associé 

au sarcome de Kaposi (56). 

 

9.3. Infections connues qui émergent dans un nouveau territoire 

 

L’extension géographique d’une maladie infectieuse, est attribuée à des modifications de 

l’aire géographique naturelle de son agent pathogène, de ses vecteurs, et/ou de ses 

hôtes, permettant ainsi d’envahir un nouvel écosystème (57). Les maladies transmises 

par les tiques, telles que la Borréliose de Lyme ont nettement progressé ces dernières 

décennies dans les zones tempérées en raison probablement de certains comportements 

de l’Homme, qui favorisent les contacts Hommes-tiques (randonnées, cueillettes, 

chasses). Cette tendance est aussi liée à l’augmentation de la densité des populations des 

tiques, grâce au reboisement des forets, et à l’expansion de la démographie des grandes 

mammifères, hôtes réservoirs des tiques (58,59). 

 

9.4. Infection connue qui voit une augmentation rapide de son incidence 

 

L’infection a un potentiel épidémique déjà bien identifié, mais son incidence peut 

augmenter rapidement. L’entérovirus 71 (EV71) de la famille des Picornaviridae, a été 

identifié en 1969. L’EV71 est responsable du syndrome pieds-mains-bouche, et donne 

souvent des infections non spécifiques ou bénignes. Mais depuis les années 90, on 

observe une amplification considérable de sa virulence et de sa contagiosité. Le virus est 

devenu plus menaçant, et occasionne des complications pulmonaires et neurologiques 
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de type méningite, en particulier chez l’enfant (60). De nombreuses flambées 

épidémiques se sont déclarées dans le monde. Pour chaque émergence des nouvelles 

souches ont été identifiées (61). L’absence d’anticorps protecteurs contre ces nouveaux 

variants, explique l’évasion virale à l’immunité de l’hôte, le risque accru de manifestation 

grave, et l’augmentation de l’incidence d’un épisode infectieux à un autre. Et rend la 

tentative de conception d’un vaccin assez périlleuse (62). La portée de cette émergence, 

a été jugée suffisamment inquiétante, pour qu’en 2011, l’OMS installe un plan de 

surveillance rapproché de L’EV 71 en Asie (63). 

 

 

9.5. Maladie aux conditions de transmission propices à son développement 

ou à sa résurgence  

 

L’institut de Veille sanitaire qualifie la situation vaccinale en France de sub-optimale par 

rapport aux objectifs fixés par l’OMS (64). En effet, on assiste de plus en plus à la mise en 

cause des vaccins, et à un scepticisme à leur égard, souvent, sans fondement scientifique 

(65). La rougeole est une maladie hautement contagieuse dont la transmission se fait 

essentiellement par voie aérienne. En raison d’un réservoir unique qui est l’Homme, et 

de l’existence d’un vaccin efficace, son élimination, voire son éradication sont possibles 

(66). Alors qu’en 2007 la phase de pré-élimination de la rougeole a été déclarée en 

France, l’année suivante, une première vague épidémique surgit avec plus de 1776 cas 

déclarés (67), et plus de 24 000 cas déclarés entre 2008 et 2016 (68). En effet, le niveau 

de couverture vaccinale jugé insuffisant, a permis la formation d’un réservoir de sujets 

réceptifs. Et les actions de sensibilisation menées par les autorités de santé, restent 

toutefois insuffisantes pour freiner la circulation du virus (69). 

 

10. Les phases de l’émergence  
 

La plupart des nouveaux virus susceptibles d’infecter l’homme proviennent du monde 

animal. Les mécanismes qui conduisent à une interaction durable entre un agent 

infectieux et son hôte dépendent de plusieurs étapes. Woolhouse propose un cadre   



37 
 

conceptuel pour expliquer l’émergence d’un agent infectieux préexistant, ou 

nouvellement introduit dans une population (Figure 1) (70).  

 

 

Figure 1: La pyramide des agents pathogènes. Chaque niveau représente un degré différent 
d’interaction entre les agents infectieux, l’animal et l’Homme, allant de l’exposition de l’Homme à 
partir d’un réservoir animal ; jusqu’à la propagation épidémique. Certains agents pathogènes 
peuvent progresser d’un niveau à l’autre (flèche). D’autres sont empêchés grâce à l’existence de 
barrières écologiques et biologiques (barres rouges)(70,71). 

 

 

10.1. Exposition de l’Homme  

 

Dans un premier temps, l’Homme se trouve en contact avec l’agent infectieux. C’est la 

phase d’exposition (71), cette étape est liée à l’introduction de l’agent pathogène dans 

une zone où il n’était pas présent auparavant, ou à l’arrivée de l’Homme dans l’habitat 

naturel de l’agent infectieux. Le niveau d’exposition dépend des caractéristiques du 

biotope, du comportement de l’Homme et de l’animal, et des modalités de transmission 

de l’agent infectieux (Les facteurs influençant l’émergence infectieuse). 
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10.2. Infection de l’Homme  

 

Il est probable que l’exposition de l’Homme aux agents infectieux d’origine animale se 

produise couramment, mais seul un sous-groupe de ces organismes infectieux est 

capable de franchir la barrière de l’espèce et les défenses immunitaires, et d’infecter 

l’Homme. De manière générale, l’opportunité de franchissement de ces deux niveaux de 

protection, augmente avec l’abondance de l’hôte animal d’origine, l’importance de la 

fraction infectée au sein de cette population d’hôtes, la fréquence des contacts entre les 

individus humains et  animaux et la capacité de transmission de l’agent infectieux lors de 

chaque contact entre Hommes et animaux (29). 

 

10.3. Transmission interhumaine réussie  

 

L’étape suivante implique un changement de nature dans la transmission (72). L’agent 

pathogène s’adapte à son nouvel hôte, et devient capable de se répliquer, et de se 

transmettre d’un être humain à l’autre (Figure 2).Figure 2 

 

 

 

Figure 2 : Schéma de l’émergence de virus zoonotiques (73). 
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 Niveau 1 : Les virus sont transmis entre les animaux. 

Niveau 2 : Les virus peuvent infecter l’Homme, mais seulement directement à partir 

d’animaux. Certains virus (flèches pleines), comme le virus du Nil occidental, peuvent 

alimenter des épidémies zoonotiques. D’autres comme le virus Hanta, sont fréquents, 

mais sub-épidémiques (flèches noires en pointillés).Alors que beaucoup de virus, 

comme la variole du phoque, sont rares (flèches rouges en pointillés). 

Niveau 3 : Les virus zoonotiques ont acquis la capacité d’être transmis entre les êtres 

humains, sans la contribution de l’animal hôte. Dans certains cas (W), le virus peut 

passer directement au niveau 3, ou transiter par le niveau 2 (exemple du SIDA).  

 

Combes et Euzet, ont de leur côté tenté d’expliquer la capacité de certains agents 

infectieux à franchir les différentes barrières, par un ensemble de processus, dont les 

phases clés sont « le franchissement des filtres de rencontre et de compatibilité » 

(Erreur ! Source du renvoi introuvable.)(74).  

 Le filtre de rencontre définit la possibilité de contact entre un organisme et son 

hôte potentiel ce qui nécessite un écosystème commun, et des comportements 

qui permettent la rencontre hôte-agent infectieux.  

 Le filtre de compatibilité représente la capacité de l’agent infectieux à s’établir de 

manière durable au sein d’un hôte. Il inclut l’adaptation de l’agent infectieux à son 

nouvel environnement et à son nouvel hôte. 

 

 

Figure 3  

(a) : Combinaisons probables d’ouverture/fermeture des filtres de rencontre 
(R), et de compatibilité (C). Dans le milieu naturel, chacun des deux filtres est 
soit fermé, soit ouvert, avec différents degrés d’ouverture possibles. Les parasites 
tendent à ouvrir les filtres, et l’hôte tend à les fermer. L’agent infectieux doit 
franchir les deux filtres pour infecter un nouvel hôte.  (figure 3-b)  
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(b) :  Etapes de franchissement des filtres de rencontre et de compatibilité (74). 

 

 

 

11. La réussite émergentielle 
 

Parmi les virus qui émergent chaque année, seule une faible proportion peut avoir un 

impact épidémiologique. Les manifestations cliniques ne sont en réalité, que la partie 

émergée de l’iceberg, car dans la plupart des cas, l’infection passe inaperçue, ou sans 

spécificité clinique. Ainsi, le concept de maladie émergente ne prévoit pas les 

conséquences médicales, vétérinaires et écologiques de ces émergences. Il est en effet 

difficile de pronostiquer le devenir d’une maladie qui émerge. Chastel préconise de 

prendre en considération les conséquences en terme de santé publique d’une maladie 

émergente. Ainsi si une maladie transmissible nouvellement identifiée où l’agent 

pathogène, et la forme clinique n’existaient pas avant, n’est observée que de manière 

épisodique avec peu voire sans répercutions cliniques, elle devrait mériter le qualificatif 

de "nouvelle maladie" mais pas celui de maladie émergente, qui implique que la maladie 

Parasite  

Hôte  
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réservoir, de l’Homme et de l’agent infectieux  
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soit capable de progresser dans le temps et dans l’espace, et de s’installer au sein d’une 

population avec des conséquences en terme de santé publique (15). Ainsi, toute maladie 

nouvellement identifiée n’est pas forcément émergente, et toutes les maladies 

émergentes ne sont pas nouvelles. 

 En 2000, Chastel introduit le concept de réussite émergentielle, qui permet de classer 

les émergences en quatre catégories, en fonction du nombre des décès provoqués et 

capacités d’un agent infectieux à s’échapper de son foyer naturel pour se propager à 

distance. Cela permet ainsi de prendre en considération l’impact sanitaire d’une 

émergence, et donne aux autorités sanitaires le moyen de classer les priorités en 

matière de santé publique. Ce classement doit être continuellement revu et actualisé, au 

regard des données recueillies (75). 

 

11.1. Les émergences réussies  

 

Souvent l’agent infectieux est un virus à ARN, génétiquement instable, chose qui 

complique l’immunisation de la population, ou le développement d’un vaccin efficace. On 

connaît bien l’instabilité génétique des virus grippaux, qui par une succession de 

mutations ponctuelles des gènes dans les antigènes de surface, parviennent à causer des 

épidémies dans les populations humaines, par exemple la grippe espagnole H1N1 

(1918), la grippe asiatique H2N2 (1957), et celle de Hong Kong (1968).  

 

11.2. Les émergences à fort potentiel de réussite  

 

La répartition géographique de ce type d’agents infectieux tend à s’étendre, malgré une 

morbidité et une mortalité relativement faibles. Le virus ZIKA est un Flavivirus 

principalement transmis par les moustiques appartenant au du genre Aedes. Des cas de 

transmission materno-fœtale ont été documentés : ce virus peut également être 

transmis sexuellement, puisqu’il perdure dans les fluides biologiques, dont le sperme, 

durant plusieurs mois (76). Depuis son apparition en Afrique en 1947, le virus avait une 

circulation sporadique jusqu’en 2007. Ensuite, le virus s’est propagé, et a touché des 

populations immunologiquement naïves, et a occasionné des épidémies, dont celle 

survenue en 2015 dans les Amériques et le Pacifique Sud (77). Le virus a réussi à se 
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transmettre de manière efficace au sein de la population autochtone. Cette transmission 

a été accompagnée d’une augmentation inhabituelle de cas de microcéphalies et de 

complications neurologiques graves (78). La proportion de patients asymptomatiques 

étant estimée à 80 %, l’étendue de l’activité du virus est largement sous-évaluée. Selon le 

rapport de situation de l’OMS (2017), 84 pays ont rapporté une transmission vectorielle 

locale du virus ZIKA, dont 61 qui observe une transmission toujours active du virus. Et 

dans l’ensemble, le ZIKA continue de s’étendre géographiquement aux territoires où des 

vecteurs compétents sont présents (79,80). 

 

11.3. Les émergences à potentiel de réussite limité 

 

L’agent infectieux peut causer une forte mortalité, mais pour le moment, son pouvoir 

d’extension reste limité, en raison principalement de son incapacité à se répandre de 

façon massive dans d’autres régions, grâce, en partie, à la mise en place de stratégies de 

lutte rapide et efficace des systèmes de santé. Le virus hémorragique Ebola, est un 

Filovirus, répertorié par l’OMS comme agent pathogène nécessitant un niveau de 

sécurité biologique de niveau 4, en raison de son taux de mortalité extrêmement élevé. 

La transmission a lieu par contact direct avec du sang, ou des fluides corporels 

contaminés. D’abord décrit dans des villages reculés d’Afrique en 1976, la fréquence des 

émergences  depuis augmenté (81). L’épidémie de 2014 est de loin la plus importante, et 

a été déclarée urgence médicale par l’OMS, avec un risque avéré de transmission 

intercontinentale (82). Les mesures de soins et de préventions, et de vigilance élevée, 

ont permis pour le moment de réduire la circulation du virus Ebola (83). 

 

11.4. Les émergences pour le moment non réussies  

 

Ces émergences n’ont occasionné que quelques dizaines de décès chez l’Homme, en 

dépit d’un fort potentiel théorique de propagation. La première description des virus 

aviaires date du IVième siècle avant JC (84). La communauté scientifique n’y prêta pas 

grande attention, car le virus n’était pas transmissible à l’Homme, jusqu’en 1997, année 

où le premier cas d’infection humaine par le virus Influenza A (H5N1) hautement 

pathogène a été décrit en Chine (85). La contamination de l’Homme survient après un 

contact étroit entre ce dernier et un oiseau infecté. Entre 1997 et 2003, le virus est resté 
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confiné en Asie du Sud Est. Mais, par la suite, le virus s’est propagé dans de multiples 

espèces d’oiseaux sauvages et domestiques en Inde, en Afrique, et en Europe (86). Les 

épizooties de grippes aviaires se poursuivent et des cas humains sont régulièrement 

rapportés par L’OMS (87). La grippe aviaire soulève beaucoup d’incertitudes dans le 

monde. Compte tenu de son taux de mortalité supérieur à 50 %, la capacité constante du 

virus à muter et à se propager à d’autres espèces, la veille sanitaire mondiale reste 

d’actualité. 
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II. Macro-écologie des maladies 

émergentes 
 

 

Pour expliquer la dynamique des infections, et leur capacité à émerger sous un aspect 

inédit ou atypique, ou à se propager dans des zones nouvelles, il convient de les analyser 

dans une dimension globale, à savoir l’agent infectieux, l’hôte, et les multiples relations 

et interactions qui peuvent s’opérer dans un environnement commun (Figure 4)(88).  

Un très grand nombre de micro-organismes nécessite la présence d’un hébergeur pour 

assurer leur développement, les interactions qui peuvent ainsi s’installer entre l’hôte et 

son parasite sont de type mutualiste6, commensal7, ou parasite8. L’issue de cette relation 

dépend en grande partie de trois éléments :  

 Le nombre d’organismes infectants l’hôte.  

 La virulence et la pathogénicité du parasite. 

 Les déterminants9 de la santé de l’hôte.  

 

 

                                                           
6
 Mutualisme : les espèces vivent en symbiose, lorsqu’ils établissent une relation réciproquement profitable. 

7
 Commensal : le micro-organisme vit aux dépens d’un autre, sans lui causer de dommage (89) 

8
 Parasite : ou pathogène, le micro-organisme subsiste aux dépens d’un autre, et il est capable de provoquer 

des désordres organiques chez son hôte. 
9
 Les déterminants de la santé : pour définir l’état de santé des individus, il est utile de considérer les éléments 

suivants :  

 Statut biologique : Patrimoine biologique, génétique, immunologique, et nutritionnelle.  

 Considérations sociaux-économiques et culturelles : Revenue et statut social, emploi et conditions de 
travail, logement et infrastructures, services de santé. 
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Figure 4 : Triangle épidémiologique des causes de la maladie (90). Cette 

représentation permet de visualiser les interactions qui permettent d’aboutir à l’état de 

maladie. L’agent peut être un parasite, un virus, une bactérie, ou un champignon. L’hôte 

peut être d’origine humaine, animale ou végétale. Ces organismes évoluent dans des 

environnements divers qui peuvent être influencés par le climat, l’habitat, les 

déplacements, l’état des sols, ou la situation socio-économique. 
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Interactions entre parasites et individus hôtes  
 

 

1. L’agent pathogène  
 

L’agent infectieux est un micro-organisme qui tire profit de son hôte, et lui inflige des 

coûts, ce qui peut occasionner l’état de maladie.  

C’est vers la fin du XIXième siècle, que Robert Koch constate que des micro-organismes 

provoquaient des maladies ; chaque micro-organisme est responsable d’un tableau 

clinique particulier (Figure 5). Cette aptitude dépend de plusieurs facteurs, dont la 

virulence, la pathogénicité, les modes de transmission, ainsi que la dose infectieuse. 

Nous connaissons aujourd’hui différentes catégories d’agents infectieux : les virus, les 

bactéries, les champignons, les parasites et les prions.  

 

Figure 5 : Etapes de progression d’une maladie infectieuse (91). 
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1.1.1. La contamination 

 

Le premier palier pour toute infection, est l’exposition efficace de l’hôte à l’agent 

infectieux, ou la transmission, et qui représente l’ensemble des mécanismes par lesquels 

l’agent infectieux se répartit à partir d’une source, ou d’un réservoir à une autre 

personne ou une population. La transmission nécessite un contact efficace, et une voie 

d’entrée dans l’organisme cible. Ce qui définit le mode de transmission de l’infection. Les 

modes de transmission peuvent être schématisés en deux voies majeures utilisées par 

un micro-organisme pour gagner son hôte ( Tableau 1).(25,92) 

 

1.1.1.1. La transmission directe  

 

Le transfert des particules infectieuses se produit au cours d’un contact physique 

rapproché entre la source d’infection et l’organisme réceptif. Il peut s’accomplir par 

contact direct avec des excréments ou des liquides biologiques, lors d’un contact tactile, 

d’une morsure, d’un rapport sexuel non protégé, d’une transfusion sanguine, d’une 

transplantation d’organes, par voie trans-placentaire, ou par projection directe ou 

inhalation gouttelettes infectieuse sur les muqueuses ou les conjonctives. Il peut 

également s’agir d’une exposition directe des tissus à un agent présent dans le sol, ou 

dans la matière organique en décomposition. Ce modèle de transmission dépend en 

grande partie de l’environnement social, de la vitesse et de la fréquence des contacts 

entre individus sensibles et personnes infectées ainsi que des comportements à risques 

de ces derniers. 

 

1.1.1.2. La transmission indirecte  

 

La transmission nécessite un véhicule, qui sert d’élément intermédiaire par lequel un 

agent infectieux est transporté, puis introduit dans l’individu sensible, par le biais d’une 

porte d’entrée appropriée. Le vecteur peut être de nature passif ou inanimé (tel que des 
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objets souillés, produits biologique, aliments ou eau contaminés), ou bien il peut s’agir 

d’un transmetteur vivant, qui assure le transport mécanique ou biologique de l’agent 

infectieux, c’est la transmission vectorielle (93). 

 

1.1.1.3. La transmission vectorielle  

 

Le vecteur10 prélève activement l’agent infectieux sur un hôte, l’achemine et l’injecte à un 

nouvel hôte. Le vecteur peut servir de simple convoyeur mécanique, mais souvent, 

l’agent infectieux se multiplie au sein du vecteur (cas des virus et bactéries), ou subit un 

changement de stade morphologique ou biologique, pour donner la forme infectante ; 

(cas des protistes. 

Aussi, le potentiel de propagation d’un agent infectieux dépend de la zone de répartition 

de son vecteur, son hôte intermédiaire, et son réservoir. Ceux-ci ont une aire de 

distribution bien délimitée, suivant leurs besoins alimentaires, de température et 

d’humidité. Et hormis les micro-organismes ubiquitaires infectant strictement l’Homme,  

tout évènement à même de déstabiliser le climat et l’environnement, peut modifier leur 

répartition, voire leur permettre d’accéder et de s’adapter à de nouveaux vecteurs, et 

réservoirs, ce qui modifiera ainsi l’épidémiologie de l’infection (Les facteurs 

influençant l’émergence infectieuse)(94).  

Parmi les différents vecteurs, les insectes sont une source de préoccupation. Les insectes 

sont omniprésents, et peuvent occuper et s’adapter à des milieux multiples et variés. 

Pendant les périodes défavorables à leur activité (hivers en région tempérée ou 

sécheresse en région tropicale), certains moustiques subsistent sois sous forme de 

nymphes ou d’œufs durables dont l’éclosion aura lieu dès que les conditions sont à 

nouveau favorables, et maintiennent ainsi un pool de vecteurs infectés (95). Les œufs 

des moustiques vecteurs du virus responsable de la fièvre la Vallée du Rift peuvent 

persister pendant de longues périodes de sécheresse, allant jusqu’à plus de deux ans en 

attendant les premières pluies pour éclore. Les nouveaux moustiques sont porteurs du 

virus, et peuvent le réintroduisent dans des zones où il semblait avoir disparu.    

 

                                                           
10

 Vecteur : est un être vivant capable d’assurer la transmission d’un agent pathogène d’un vertébré à un autre 
vertébré, tout en étant lui-même infecté. 
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Mode 
transmission 

Statut 
zoonotique 

Division 
Nombre 
total 
d’espèces 

Nombre 
d’espèces 
émergentes 

Proportion 
d’espèces 
émergentes 

Indirecte Zoonotique Virus 37 17 0.459 

Indirecte Zoonotique Protozoaire 14 6 0.429 

Directe Zoonotique Virus 63 26 0.413 

Directe 
Non 
zoonotique 

Protozoaire 15 6 0.400 

Indirecte 
non 
zoonotique 

Virus 13 4 0.308 

Directe 
non 
zoonotique 

Virus 47 14 0.298 

Vectorielle Zoonotique Virus 99 29 0.293 

Vectorielle Zoonotique Bactéries 40 9 0.225 

Indirecte Zoonotique Bactéries 143 31 0.217 

Vectorielle Zoonotique Virus 26 5 0.192 

Directe Zoonotique Bactéries 130 20 0.154 

Indirect Zoonotique Mycoses 85 11 0.129 

Directe Zoonotique Mycoses 105 13 0.124 

Vectorielle Zoonotique helminthes 23 2 0.087 

Directe 
non 
zoonotique 

Bactéries 125 7 0.056 

Indirecte 
non 
zoonotique 

Bactéries 63 3 0.048 

Indirecte 
non 
zoonotique 

Mycoses 120 3 0.025 

Directe 
non                                                                                              
zoonotique 

Mycoses 123 3 0.024 

Indirecte Zoonotique Helminthes 250 6 0.024 

 

Tableau 1 : classement des maladies émergentes en fonction en fonction du mode de 

transmission, et du type de réservoir animal et non-animal : On trouve une proportion 

plus importante d’espèces émergentes dans les espèces de virus et des protistes 

zoonotiques à transmission directe ou indirecte (96). 
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1.1.2. Le pouvoir pathogène et la virulence  

 

Un organisme est pathogène, lorsqu’il est responsable d’une affection même chez le 

sujet " sain ". Le pouvoir pathogène ou pathogénicité d’un agent infectieux est l’ensemble 

des mécanismes qui déterminent le type de maladie caractérisant un agent infectieux, 

c’est une notion qualitative qui explique le polymorphisme d’une maladie (97). La 

virulence est une notion quantitative qui mesure la capacité du micro-organisme à 

déclencher une maladie infectieuse, et permet ainsi d’évaluer l’intensité du pouvoir 

pathogène de ce micro-organisme. Pour un même pouvoir pathogène, il peut y avoir des 

souches plus ou moins virulentes. Escherichia coli est une bactérie commune qui existe 

chez 90 % des êtres humains. Mais les Escherichia coli entéro-hémorragique  EHEC11  

sont considérés depuis quelques années comme des souches émergentes virulentes et 

hautement pathogènes grâce à leur capacité à produire des cytotoxines de la famille des 

Shiga-toxine, et ont été identifiées comme responsables de plusieurs cas graves de 

gastro-entérites et de méningites aux Japon, aux Etat- Unis et en Europe (98,99). 

 

1.1.2.1. Les facteurs de la virulence 

 

Les facteurs de la virulence ressemblent à des armes portées par l’agent pathogène, et 

sont constitués par des composants génomiques, structurels et métaboliques, qui 

interviennent à chacune des étapes d’interaction entre l’agent infectieux et son hôte 

(100). Ils permettent ainsi à l’agent infectieux de se multiplier, de libérer des toxines, et 

de s’adapter et de résister aux mécanismes de défenses de son hôte, et aux changements 

du milieu environnant (Figure 6). La virulence n’est donc pas une propriété fixe, elle 

évolue en fonction du stade de l’invasion, et des réponses de l’hôte (101).  

Le pouvoir pathogène et la virulence d’un agent infectieux restent parfois à déterminer. 

Il est souvent difficile de prédire l’évolution d’un micro-organisme lorsqu’il entre dans 

une nouvelle population. Un micro-organisme peut ainsi évoluer du statut d’agent 

opportuniste vers celui d’agent pathogène, grâce au développement de sa virulence et de 

                                                           
11

 EHEC : Le réservoir de ces bactéries est majoritairement le tube digestif des ruminants : la bactérie se 
transmet à l’homme par le contact direct avec des animaux ou avec des personnes infectées, la consommation 
d’aliments insuffisamment cuits et l’eau contaminée. 
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sa pathogénicité (102). Si le développement d’une souche infectieuse plus virulente tient 

en grande partie aux propriétés intrinsèques de l’agent infectieux, les facteurs exogènes 

dont la température, l’osmolarité, le pH, la disponibilité des micronutriments, sont 

susceptibles de favoriser ce développement, en modifiant l’expression des gènes de la 

virulence ( Les facteurs influençant l’émergence infectieuse)(103). 

 

 

 

Figure 6 : les facteurs de virulence sont impliqués dans les diverses phases 
d’infection ; lorsque les conditions sont propices un microorganisme commensal peut 
évoluer en pathogène (104). 
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2. L’hôte  
 

Face au risque infectieux, la fréquence d’exposition aux multiples agents pathogènes, 

contraste avec le nombre d’infections relativement faible, contractées au cours de la vie. 

En effet, un agent pathogène rencontre plusieurs lignes de défenses successives, lors de 

sa tentative d’infecter l’organisme hôte. Certains obstacles naturels limitent les 

possibilités de rencontre entre l’organisme et son hôte. Il peut s’agir du mode et du lieu 

de vie de l’hôte qui est différent de l’habitat naturel du micro-organisme, ainsi que les 

régimes et habitudes alimentaire des hôtes.  Néanmoins, si l’agent infectieux réussit à 

atteindre son hôte, il sera confronté au système immunitaire de l’hôte (Figure 7) Les 

défenses de l’hôte vis-à-vis des agents pathogènes sont tout d’abord non spécifiques, 

puis spécifiques de l’agent pathogène.  

 

Figure 7 : Barrières successives à l’infection d’un hôte potentiel par un agent 
pathogène (105). 
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2.1.1. La difficulté de rencontre de l’hôte avec l’agent pathogène 

 

Dans un écosystème donné, l’habitat et le mode de vie d’un hôte, ainsi que son rythme 

circadien et ses habitudes alimentaires, influencent de manière importante sa rencontre 

avec des pathogènes potentiels. Un animal sauvage aquatique a ainsi très peu de chances 

de rencontrer un agent pathogène dont l’hôte habituel est une espèce terrestre. Ces 

éléments réunis représentent une première barrière à la transmission. La mise en 

contact accidentelle ou provoquée des deux protagonistes, par empiètement des micro-

organismes sur les milieux naturels des hôtes ou inversement, peut permettre aux 

agents infectieux d’accéder à des hôtes sensibles et immunologiquement naïfs (Les 

facteurs influençant l’émergence infectieuse) 

 

 

2.1.2. La réaction immunitaire de l’hôte  

 

Lors d’une infection, on assiste à la confrontation des facteurs de virulence de l’agent 

pathogène, avec les systèmes de défense de l’hôte.  La réponse de l’hôte dépend de ses 

caractéristiques génétiques et immunitaires12 (28). Chaque individu développe une 

riposte qui lui est propre, lui permettant de reconnaitre efficacement un agent étranger, 

et de déclencher une réponse adéquate et protectrice, qui détermine l’évolution de 

l’infection. 

Le système immunitaire est communément divisé en deux réponses, l’immunité innée et 

l’immunité adaptative (Tableau 2). Ce cloisonnement est toutefois purement théorique, 

une liaison étroite existe entre ces deux types de réponses (Figure 8). De nombreuses 

cellules et cytokines interviennent comme médiateurs dans cette interaction (107). 

De manière séquentielle, le micro-organisme est identifié par l’organisme supérieur, qui 

déploie une première barrière physico-chimique cellulaire et humorale, regroupée sous 

le terme d’immunité naturelle ou innée, car elle existe depuis la naissance, et avant tout 

                                                           
12

 L’immunité est la propriété de ne pouvoir contracter à nouveau une maladie que l’on déjà eu (106) 



55 
 

contact avec les micro-organismes. L’immunité innée définit une première réaction non 

spécifique et rapide, dont le rôle principal est de confiner l’infection, en attendant la 

mise en place de la réponse immunitaire adaptative, et spécifique de l’agent infectieux 

(108). 

 

 

Immunité innée Immunité acquise 

 

Chronologie de 
l’infection 

Primo-
infection 

Réponse rapide : 
première barrière 
contre les agents 
pathogènes 

Deuxième ligne de 
défense : temps de 
latence (7 ours en 
moyenne) 

Infections 
répétées 

Identique à la 
réponse primaire 

Mémoire 
immunitaire : réponse 
rapide 

Spécificité 
Réponse non 
spécifique 

Réponse spécifique 

Effecteurs cellulaires et 
moléculaires 

Complément, 
cellules 
phagocytaires et 
certaines cytokines 

Cellules cytotoxiques 
et plasmocytes 
producteurs 
d’anticorps, plusieurs 
cytokines 

   

Tableau 2 : Principales caractéristiques de l’immunité innée et adaptative. 
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Figure 8 : Relation et interaction entre l’immunité innée et l’immunité adaptative 
(109). Plusieurs cellules et cytokines induites lors de la réponse innée activent et 
amplifient la réponse immunitaire adaptative. 

 

Dans les minutes qui suivent l’infection, les cellules13 et molécules du système 

immunitaire inné, ainsi que le système du complément14, reconnaissent le micro-

organisme étranger (le non soi), et agissent immédiatement pour le supprimer ou, du 

moins, limiter sa progression (110). 

Dans les jours qui suivent l’exposition à l’agent infectieux, les lymphocytes du système 

immunitaire acquis, et les anticorps qu’ils produisent, organisent une réponse 

spécifiquement dirigée contre ce micro-organisme. Ces cellules persistent sous forme de 

mémoire immunitaire, ce qui accorde à l’organisme hôte la possibilité de répondre de 

manière anticipée et spécifique lors d’un contact ultérieur avec l’agent infectieux. C’est 

d’ailleurs le principe même de la vaccination (111).  

                                                           
13

 Macrophages, cellules dendritiques, cellules Natural killer.  
14

 Le système du complément est un ensemble de protéines qui intervient à la fois dans la réponse innée, par 
destruction des agents infectieux, et élimination des complexes immuns, et dans la réponse spécifique en 
modulant l’activation des cellules effectrices T et B.  
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2.1.3. Facteurs de susceptibilité aux maladies infectieuses  

  

2.1.3.1. Hétérogénéité génétique et sensibilité individuelle    

 

Tous les individus exposés à un même agent infectieux, ne développent pas 

nécessairement une réponse identique. Cette disparité traduit un défaut structurel ou 

fonctionnel d’un ou de plusieurs composants du système immunitaire. On recense à 

l’heure actuelle un nombre assez important de déficits immunitaires primaires, 

responsables d’une prédisposition à un groupe plus ou moins large de maladies 

infectieuses (112). Au contact de Mycobacterium tuberculosis, agent de la tuberculose, 

certains individus présentent une résistance naturelle à la maladie ; seule une minorité 

d’individus infectés développent une tuberculose clinique. Cette inégalité relève en 

partie du capitale génétique de l’hôte : plusieurs gènes et complexes polygéniques  

interviennent dans les mécanismes biologiques de la réponse immunitaire, de 

l’expression clinique de la maladie, et conditionnent  le pronostic vital, ainsi que la 

résistance aux traitements antituberculeux (113).   

Le rôle du polymorphisme génétique est actuellement bien démontré (114). 

L’architecture génétique d’une population, conditionne en partie sa prédisposition aux 

maladies infectieuses. Par ailleurs, l’hétérogénéité génétique d’une population, permet 

d’augmenter les possibilités de sa résistance naturelle à la transmission et à la virulence 

des agents infectieux (115). Les perturbations susceptibles d’entraîner la réduction de la 

diversité génétique, par fragmentation de la population hôte, peut augmenter les risques 

de sensibilité aux agents infectieux, par réduction du nombre d’individus naturellement 

résistant aux infections (116). 
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2.1.3.2. La malnutrition  

 

La malnutrition est un état pathologique occasionné par la surcharge, ou la carence en 

un ou plusieurs nutriments. La malnutrition réunit plusieurs spectres de déséquilibre 

des apports nutritionnels, qui vont de la dénutrition15 jusqu’au surpoids16 (Figure 9) 

(117).   

 

 

Figure 9 : Balance entre les apports et les dépenses énergétiques. Tout déséquilibre 
peut entraîner la malnutrition ou  l’obésité (118). 

 

 

                                                           
15

 La dénutrition définit différents spectre de carence, avec un déficit des apports en calories, en protéines, 
vitamines, sels minéraux et oligoéléments. 
16

 La malnutrition par excès, caractérise un apport quantitatif excessif en calories (graisses, sucre rapide et sel) 
ce qui- mène au surpoids et à l’obésité. 
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i. Sous-alimentation et dénutrition  

 

La dénutrition protéino-calorique résulte d’un déséquilibre du bilan calorique, par 

appauvrissement des apports nutritifs, et accroissement du coût énergétique, voire 

l’association des deux, ce qui produit la perte du poids. A la dénutrition, peut s’ajouter la 

déshydratation causée par des diarrhées d’origine infectieuse, ou par manque d’eau 

potable. Si la situation persiste, les dégâts occasionnés sur le corps sont irréversibles. 

Une personne sur neuf, souffre de dénutrition dans le monde, aggravée par la pauvreté, 

les guerres et les conflits (119). La dénutrition reste responsable d’une mortalité 

notamment infantile, dans de nombreux pays. Dans les pays développés, la dénutrition 

est fréquente dans la population âgée, fragilisée ou hospitalisée. 

La dénutrition est à l’origine des déficits immunitaires les plus fréquents dans le monde. 

En effet, chaque fois que les barrières immunitaires sont franchies, plusieurs voies 

métaboliques sont activées. Les besoins nutritifs augmentent, pour assurer la synthèse 

des protéines inflammatoires, des immunoglobulines, et des cellules de l’immunité. 

Parallèlement, l’infection et la réaction inflammatoire induite par le système 

immunitaire, peuvent provoquer un manque d’appétit, voire une anorexie, associé à une 

malabsorption intestinale, et une hyperthermie qui augmente le métabolisme de base 

(120). Si l’individu est déjà dans un état nutritionnel précaire (et donc dans un état 

d’immunodéficience secondaire à la malnutrition), l’agent infectieux surmonte aisément 

les différents mécanismes de défense, et l’organisme hôte entre dans une séries de 

cercles vicieux de la cascade  dénutrition-infection  (Figure 10) (121). 

Aussi, le système immunitaire est non seulement sensible aux carences majeures. Il est 

aussi influencé par certaines carences spécifiques en micronutriments (il s’agit d’oligo-

éléments tels que l’iode, le fer, le cuivre, le zinc et le sélénium, ainsi que les vitamines 

lipophiles et les vitamines du groupe B). Ces derniers ont un rôle de cofacteurs lors de la 

réplication cellulaire et des défenses anti-oxydantes. Même une subcarence, avec une 

altération modérée des apports nutritionnels, peut occasionner une diminution des 

réponses immunitaires. Le fonctionnement du système immunitaire dépend ainsi en 

grande partie de la contribution d’un certain nombre de vitamines et d’oligo-éléments, 
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qui font souvent défaut dans le mode d’alimentation occidentale (122) La vitamine D 

intervient à différents niveaux de l’immunité innée et adaptative. Outre son rôle direct 

dans la préservation de l’intégrité de la barrière cutanéomuqueuse, elle contribue dans 

la fonction de phagocytose des macrophages, et permet de diminuer la production de 

cytokines pro-inflammatoires (123). On observe chez les individus carencés en 

vitamines D, une augmentation de la fréquence et de la gravité de certaines infections 

respiratoires et cutanées (124)  

 

Figure 10 : Spirale morbide de la malnutrition et des infections récurrentes. Si la 
dégradation de l’état nutritionnel est chronique, la boucle infection-malnutrition s’installe. 
La sortie de ce cercle est de plus en plus difficile, et l’organisme récupère de manière 
partielle après chaque épisode (125)  

 

ii. Le surpoids et l’obésité  

 

L’obésité et le surpoids s’accompagnent d’une accumulation anormale et abusive de 

graisse corporelle. A l’échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité a pratiquement triplé 

depuis les années 70, et connait une augmentation constante. L’obésité est devenue un 

fléau de la société moderne, et touche de plus en plus d’enfants et d’adolescents, avec 

des complications qui surviennent plutôt à l’âge adulte (126). Les conséquences sont 

multiples sur la santé. En effet, l’obésité est un facteur de comorbidité pour les maladies 

cardiovasculaires, le diabète, le cancer, et aussi des pathologies infectieuses. L’obésité 
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est associée à une plus grande fréquence et gravité des maladies infectieuses. Le 

surpoids agit à différents niveaux, et impacte la réponse immunitaire de l’hôte aux 

agressions. Le tissu adipeux est un organe important dans la régulation de la réaction 

immunitaire. Il est le siège de la synthèse d’une centaine de cytokines et adipokines 

immunitaires, et contient les récepteurs d’hormones autocrines et paracrines dont les 

catécholamines et des glucocorticoïdes (127). L’augmentation de la masse graisseuse 

modifie l’équilibre des cellules 17au niveau du tissu adipeux, et altère l’équilibre entre les 

médiateurs pro et anti-inflammatoires. La sécrétion exagérée des cytokines18 à 

dominance inflammatoire s’associe à la modification du phénotype lymphocytaire.  Les 

tissus adipeux sont alors le siège d’une réaction inflammatoire, par infiltration des 

macrophages, accompagnée d’une hypoxie des tissus, une stase veineuse, et une 

rétention hydro-sodée, et la nécrose tissulaire. En parallèle, l’activation de l’immunité 

innée s’accompagne d’une altération dans la production et l’activité des lignées 

lymphocytaires impliquées dans l’immunité spécifique (Figure 11) (129). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

                                                           
17

 Le nombre des macrophages et des lymphocytes TH1 augmentent, tandis que le nombre des cellules Natural 
killers, des cellules T régulatrices et celui des lymphocytes B diminuent (128). 
18

 Cytokine pro-inflammatoire dont les interleukines IL-1, IL-2, IL-6, IL-8IL-6- IL -17 et le TNF-1.  
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Figure 11 : Résumé de l’altération du phénotype lymphocytaire dans l’obésité (129).

19On assiste à l’augmentation du nombre de lymphocytes TH1 , et la diminution du nombre 
et de l’efficacité des lymphocytes NK, mais aussi une lymphopénie B, qui peut altérer la 
réponse vaccinale. 

 

 

                                                           
19

 TH1, les lymphocytes CD4 de type TH1 sécrètent des interleukines pro-inflammatoire, qui  activent les 
macrophages et la fonction de phagocytose (130). 

Lymphocytes T CD 
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2.1.3.3. Les âges extrêmes  

 

i. Sujets âgées 

 

Selon les estimations, d’ici 2050, le nombre de personnes âgées dans le monde sera de 

deux milliards d’individus, soit 22 % de la population totale (131). Les personnes âgées 

sont plus sensibles aux maladies infectieuses, et ont une moins bonne réponse vaccinale. 

Cet état est lié à différents facteurs en liaison directe et indirecte avec le vieillissement. 

Le vieillissement est défini comme l’ensemble des anomalies associées à la détérioration 

des fonctions physiologiques des organes avec le temps. Cette détérioration est la 

conséquence des altérations qui affectent l’ADN, et qui sont secondaires au 

raccourcissement naturel des télomères20 et à la perte de la capacité de contrôle du 

stress oxydatif. 

Sur le plan anatomique, on constate une altération des barrières mécaniques, avec 

l’atrophie des différents tissus et muqueuses. La peau est plus fine, la ciliature 

bronchique diminue. Avec l’âge l’activité osseuse hématopoïétique est affectée, le 

fonctionnement du thymus diminue, le nombre de lymphocytes matures, ainsi que leurs 

fonctions s’effondrent, la qualité des signaux d’activation de la réponse immunitaire 

s’atténue, surtout en cas de besoin d’acquérir une immunité contre un agent inconnu 

(132). 

D’autres facteurs sous-jacents aggravent le déficit immunitaire chez les personnes âgées. 

Des maladies chroniques et dégénératives (le diabète, l’obésité, l’insuffisance 

respiratoire, cardiaque et rénale) pré-existantes altèrent l’homéostasie et le 

métabolisme corporel et maintiennent un état inflammatoire permanent. Aussi, les 

personnes âgées présentent souvent des déficits nutritionnels, essentiellement 

protéino-énergétiques, même lorsqu’ils sont en bonne santé apparente (133). 

 

                                                           
20

 Le télomère est l’extrémité d’un chromosome : il intervient dans la stabilité du chromosome, et l’intégrité du 
patrimoine génétique. 
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ii. Enfance et petite enfance  

 

Un nouveau-né possède un système immunitaire fonctionnel mais il présente un certain 

degré d’immaturité immunologique : les lymphocytes B et T sont naïfs vis-à-vis de la 

majorité des agents infectieux (134). L’acquisition des lymphocytes mémoires se fait 

lors de la première exposition antigénique. Aussi, le taux d’immunoglobulines 

synthétisées par l’enfant est faible, alors que les immunoglobulines maternelles 

disparaissent progressivement quelques mois après la naissance, ce qui explique 

l’hypogammaglobulinémie physiologique transitoire de l’enfant. La réponse immunitaire 

est généralement lente et retardée (135).   

En outre, au cours de la petite enfance, les réserves nutritionnelles sont peu constituées, 

alors que les besoins pour la croissance sont importants. Tous déséquilibres 

alimentaires ou perte hydrique même mineurs, peuvent accroitre la sensibilité et la 

gravité des maladies infectieuses.  

 

2.1.3.4. L’immunité et la protection de groupe 

 

Pour les maladies infectieuses à transmission interhumaine, la chaine de transmission 

de l’infection peut être perturbée lorsqu’un grand nombre d’individus est immunisé. Les 

chances de rencontre entre les individus contagieux et les personnes à risque sont ainsi 

diminuées. Pour obtenir cette immunité de groupe, une fraction importante de la 

population doit être vaccinée. Le but est de protéger aussi les individus ne pouvant pas 

être vaccinés, ou en échec de vaccination (Figure 12). En effet, au-delà d’un certain seuil 

d’individus non protégés, la maladie continue de circuler, et peut revenir ou 

réapparaitre sous une forme différente de celle habituellement rencontrée. Dans les 

régions endémiques pour la malaria, les personnes naïves à la maladie, développent une 

forme plus grave de malaria par rapport aux sujets autochtones. Pour ces derniers le 

contact régulier avec les différentes souches de parasites procurent une protection.   
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Figure 12 : Le concept d’immunité de groupe,  

Figure de gauche : En l’absence de vaccination, à partir d’un premier sujet infecté, deux 

sujets seront infectés à la première génération puis quatre à la seconde.  

Figure de droite : Après vaccination de 50 % de la population, en interrompant la chaine de 

transmission le nombre d’individus susceptibles d’être infectés à la seconde génération 

diminue. De même, l’individu de seconde génération cerclé en rouge est indirectement 

protégé bien qu’il ne soit pas vacciné.  

 

Néanmoins, l’immunité de groupe présente un certain nombre de failles. Après des 

décennies de vaccination, les manifestations cliniques et le profil épidémiologique de la 

maladie peut changer, ce qui peut se traduire par :  

 Le déplacement de la maladie vers des groupes d’âge plus élevé. Ainsi, certaines 

maladies dites infantiles se transforment en affections de l’adulte en raison du 

déclin de l’immunité dans les années suivant la vaccination (136,137). La 

coqueluche est une maladie respiratoire hautement contagieuse, qui reste très 
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difficile à éliminer malgré un réservoir strictement humain. Dans les pays 

industrialisés, l’épidémiologie de la maladie a profondément changé depuis 

l’introduction de la vaccination (138). Alors que la maladie se transmettait 

particulièrement d’enfants à enfants, le mode de transmission dominant à l’heure 

actuelle est adolescents-adultes à nouveau-nés. Cela est dû en partie au faible 

taux de vaccination au-delà des deux premières années de la vie, associée à une 

durée de protection conférée par les vaccins d’environ dix ans : ce qui a permis 

de constituer un réservoir de la maladie chez les de grands enfants et jeunes 

adultes (139). 

 La vaccination diminue la circulation de l’agent pathogène dans la population, ce 

qui peut limiter la relance de l’immunité. La varicelle et le Zona sont deux 

expressions cliniques dues au même Herpès-virus humain. Bien que très 

contagieuse, la varicelle reste une maladie bénigne chez l’enfant en bonne santé, 

mais elle peut avoir des complications graves si l’infection est contractée à l’âge 

adulte. Le virus subsiste par la suite dans le corps à l’état latent, sa réactivation 

clinique ultérieure se manifeste en Zona. Le contact avec des individus ayant la 

varicelle agit comme un rappel immunologique, qui empêche la réactivation 

active du virus. Dans les pays qui pratiquent la vaccination systématique des 

nourrissons contre la varicelle, on constate une diminution de l’incidence chez 

l’enfant, qui s’accompagne d’un déplacement de l’âge de survenue de la varicelle 

vers l’âge adulte, ainsi que la diminution de l’immunité spécifique, par manque de 

réactivation, et augmentation de l’incidence du zona (140). 

 L’augmentation de l’incidence des infections causées par des souches de 

sérotypes non vaccinaux.  Le Streptococcus pneumoniae est la principale cause 

bactérienne de pneumonie, de méningite et de bactériémie chez l’enfant et la 

personne âgée (141). Le développement du vaccin conjugué anti-pneumocoque, a 

permis dans un premier temps de diminuer le nombre de cas de méningites 

invasive à pneumocoque. Cette diminution s’est accompagnée par l’augmentation 

de la circulation des souches non contenues dans le vaccin, et dont certaines sont 

très invasives et hautement résistantes aux antibiotiques (142).  

En résumé, la réduction du niveau d’immunité de groupe, fragilise la population hôte, et 

rend les conditions plus favorables à l’émergence des maladies. Et la disparition 

provisoire d’un agent infectieux, si elle est suivie d’une baisse significative de l’immunité 
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de groupe, peut avoir comme conséquence le déclenchement d’une épidémie, lorsque 

l’agent infectieux est réintroduit. 

 

3. Brèche de la barrière d’espèce et naissance d’une zoonose  

 

Une zoonose est une maladie infectieuse transmise de l’animal à l’Homme. Les agents 

pathogènes responsables des maladies infectieuses qui affectent les populations 

humaines sont rarement strictement spécifiques de l’espèce humaine. Ainsi, plus de 75 

% des maladies infectieuses émergentes ont une origine zoonotique établie (Figure 

13)(43). En effet, les agents infectieux sont capables de franchir les obstacles pour 

s’adapter à l’Homme ou à l’animal. 

La barrière d’espèce se définit comme l’ensemble des entraves, identifiées ou 

présumées, considérées comme susceptibles de s’opposer au franchissement, et au 

passage par un agent infectieux, des défenses naturelles d’une espèce hôte. Ainsi, selon 

le principe de spécificité d’espèce, un agent microbien donné se développe chez un hôte 

qui lui est spécifique (143). 

Toutefois, l’existence de cette barrière est purement hypothétique. Quand l’opportunité 

se présente, les agents infectieux peuvent être transmis d’une espèce à une autre (Figure 

14). Ce passage inter-espèce est favorisé par de nombreux facteurs, et le plus souvent du 

changement dans l’écologie de l’agent pathogène, de l’Hôte, voire des deux (Les facteurs 

influençant l’émergence infectieuse)(105,144).  

 



68 
 

 

Figure 13 : Quelques zoonoses majeures au cours du temps. L’apparition des zoonoses 
correspond à des changements dans l’habitat et le contact entre agent infectieux et hôte 
(145) 

 

 

Figure 14 : Un chat qui attrape un oiseau peut aussi contracter une maladie (146) 

 



69 
 

 

3.1.1. Espèces réservoirs concernées  

 

Un réservoir peut être défini comme un système écologique21, qui peut héberger de 

manière continue un agent infectieux. Les animaux réservoirs sont très diversifiés, issus 

d’animaux domestiques et sauvages auxquels l’Homme a une grande probabilité de 

s’exposer (147,148). Les animaux sauvages sont impliqués dans l’épidémiologie d’un 

grand nombre de zoonoses, et servent de réceptacle pour la transmission des agents 

zoonotiques aux animaux domestiques et aux êtres  humains (Figure 15) (149). Cette 

faune est très vaste, et implique aussi bien les ongulés (dont les bovins, chevaux, chèvres 

et moutons), les carnivores (majoritairement des chats et des chiens), ou encore les 

rongeurs (mammifères ayant toujours vécu à proximité des humains et nouveaux 

animaux de compagnie), les primates et les oiseaux mais aussi, les chauves-souris, qui 

sont de plus en plus reconnues comme réservoirs de plusieurs agents infectieux qui ont 

émergé récemment. Ce n’est pas inattendu étant donné qu’elles représentent vingt pour 

cent des espèces mammifères répertoriées et que souvent elles vivent à proximité des 

êtres humains, du bétail et d’autres animaux domestiques qui sont des hôtes 

intermédiaires potentiels pour les agents pathogènes (150,151).  

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
21

 Il peut s’agir d’un vertébré, d’un invertébré voire d’un milieu naturel (eau, sol).   
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Figure 15 : Relation entre le temps de domestication des mammifères, et le nombre 
de maladies infectieuses partagées avec l’Homme : La domestication des animaux a 
donné aux agents zoonotique le temps et la proximité nécessaires pour s’adapter à 
l’Homme (19). 

 

 

3.1.2. Les étapes de franchissement de la barrière d’espèce  

 

Pour franchir la barrière de l’espèce, l’agent zoonotique doit outrepasser les obstacles et 

les défenses de l’hôte. Pour pénétrer dans un organisme, s’y reproduire avec succès, et 

pouvoir se disséminer. On peut ainsi définir cinq stades dans l’évolution d’un agent 

strictement animal en un agent infectieux humain (Tableau 3 )(71). 

 L’agent infectieux est strictement animal, et n’est pas détecté chez l’homme dans 

les conditions naturelles de transmission.  

Nombre d’années de domestication 

 

  

 

 

Nombre de maladies 

infectieuses  

Morand et al.2014 
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 L’agent infectieux a réussi son passage de l’animal à l’Homme, on parle 

d’infection primaire, à ce stade l’agent infectieux ne passe pas, ou pas encore 

d’Homme à Homme. 

 L’agent pathogène subit quelques cycles de transmission interhumaine dites 

transmissions secondaires, mais disparaissent rapidement. 

 La transmission secondaire se pérennise, et coexiste avec la transmission 

primaire. 

 L’agent devient strictement humain, et peut se transmettre ente les êtres 

humains. 

A chaque étape, seulement quelques agents infectieux arrivent à atteindre l’étape 

suivante. 
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Tableau 3 : Origine et devenir des maladies transmissibles chez l’Homme (146) . 
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III. Les facteurs influençant l’émergence 

infectieuse 
 

 

Les chapitres précédents avaient pour objectif de définir l’émergence infectieuse, les 

différents aspects de l’interaction hôte/parasite, à savoir le contact infectieux, l’infection 

et les mécanismes d’échappement et de résistance, afin de poser les bases sur lesquelles 

reposera l’étude de facteurs permettant d’expliquer les causes de l’émergence, même si 

la liste de ces facteurs n’est pas exhaustive. 

 

1. Une origine plurifactorielle  
 

L’émergence d’une maladie infectieuse est un mécanisme complexe et plurifactoriel ; il 

est donc nécessaire de considérer le contexte écologique, climatique et biologique, ainsi 

que l’environnement socio-économique et politique de l’émergence. Ces facteurs sont en 

outre, étroitement imbriqués et interdépendants.  

 

1.1. La main de l’Homme  

 

Le constat qui s’impose de manière évidente, est le rôle important de l’Homme dans les 

émergences infectieuses. L’Homme est la fois acteur et victime (152). En effet, les 

activités anthropiques sont en grande partie responsables de la modification de 

l’écologie des maladies infectieuses, et voici les plus importantes. 
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1.1.1. Démographie, urbanisation et proximité  

 

La terre est aujourd’hui peuplée par plus de sept milliards d’êtres humains, et d’après 

les prévisions, la population mondiale devrait passer à neuf milliards d’habitants d’ici 

2050 (Figure 16)(153). Plus de la moitié de la population mondiale actuelle vit dans des 

villes, qui s’étendent progressivement sur les espaces sauvages. La population citadine 

peut ainsi enter en contact avec des espèces auxquelles elle n’avait pas accès 

auparavant. Or, la faune sauvage constitue le réservoir majeur des agents zoonotiques 

(Espèces réservoirs concernées). Aussi, ces villes et mégalopoles sont confrontées à la 

surpopulation ainsi qu’au manque d’infrastructures essentielles comme le traitement 

des déchets, et des eaux usées. Ces manquements s’associent souvent à la promiscuité et 

l’inégalité sociale. Les systèmes de transport et la qualité de l’air sont souvent médiocres 

(Figure 17). Ces éléments augmentent la sensibilité des individus, et le nombre de 

personnes pouvant être infectées (154). Plusieurs maladies infectieuses, telles que la 

tuberculose, la dengue, les infections diarrhéiques, se propagent plus facilement parmi 

les populations concentrées. 
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Figure 16 : Evolution de la population mondiale entre 1990 et 2100 (153). 
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(A) 
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(B) 

(C) 

Figure 17 : Image FIGARO - ville de Bombay (155)  

Un milliards de personnes vit dans des bidonvilles, selon UNO-Habitat (156).-  

(A) : Les habitants jettent les ordures par les fenêtres. Les venelles séparant les 

immeubles sont jonchées d’immondices, et infestées de rats. 

(B)  : 500 personnes s’entassent dans un wagon prévu pour 200.  

(C)  : Distribution de l’eau potable par des camions citernes : La ville surpeuplée aurait 

besoin de 3600 millions de litres d’eau par jour, mais la municipalité ne peut en 

fournir que 2900 millions. 
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1.1.2. Mouvement de population et risque lié au voyage 

 

L’époque moderne connait des déplacements massifs et rapides des populations soit 

pour des raisons économiques, suite à des cataclysmes naturels, des guerres ou des 

conflits soit pour du tourisme et autres manifestations sportives et culturelles. Aussi, les 

agents infectieux circulent aussi librement que les individus. Le phénomène touche deux 

types de population. Tout d’abord, les populations de voyageurs, touristes, migrants qui 

représentent des hôtes immunologiquement naïfs qui se déplacent vers un nouvel agent 

infectieux. Ainsi, la croissance du tourisme d’aventure, et l’introduction des sportifs dans 

les forêts sauvages, apparaissent comme les principaux facteurs de risques de 

leptospirose22 dans les pays développés (157,158). Ensuite, la population locale 

autochtone, est sujette à un risque de maladies dites d’importation. L’agent pathogène 

est alors introduit de façon épisodique ou permanente dans une population si les 

conditions de transmission et d’ancrage le permettent (159,160). 

Dans ce contexte, l’avion est devenu le moyen le plus efficace de diffusion des agents 

infectieux. On estime qu’un milliard de personnes prend l’avion chaque année. Cet 

espace confiné, propice à la propagation des germes entre les voyageurs, peut aussi, 

acheminer deux types de vecteurs potentiels, les passagers et les arthropodes qui 

trouvent habitats dans les aérogares et les zones de fret, et les soutes d’avions. Parmi les 

arthropodes, les moustiques constituent une menace réelle. Certaines espèces sont 

particulièrement résistantes aux conditions climatiques extrêmes. Ainsi, un nombre 

croissant d’espèces de moustiques se sont adaptées à un nouvel environnement sur un 

autre continent. Une recherche menée à Londres à montrer que les moustiques étaient 

présents dans 12 des 67 avions en provenance de régions tropicales (161). 

 

 

 

                                                           
22

  La leptospirose est la maladie bactérienne zoonotique la plus répandue à travers le monde en raison du 
grand nombre de mammifères réservoirs. Cette pathologie serait responsable de plus de 1 million de cas 
sévères avec environ 60 000 décès par an. Elle reste une maladie largement sous-estimée du fait de 
l’absence de symptômes spécifiques dans la phase primaire de la maladie et d’un manque de 
sensibilisation au sein de la communauté médicale  (157). 
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1.1.3. L'usage des sols et fragmentation des habitats naturels  

 

1.1.3.1. Biodiversité et effet de dilution  

 

La biodiversité est l’ensemble du tissu vivant sur la planète. Elle réunit la multiplicité 

des écosystèmes, et les individus des différentes espèces ainsi que toutes les relations et 

interactions qui existent entre eux. L’effet de la biodiversité peut varier pour chacune 

des étapes de l’émergence. La disparition d’une ou de plusieurs espèces, ou a contrario, 

la propagation d’une espèce qui peut devenir invasive et prédominante, peut perturber 

le cycle de transmission des agents infectieux (162). On pourrait considérer qu’un milieu 

naturel sauvage, qui abrite une faune et une flore complexes et très hétérogènes, permet 

à un plus grand nombre d’agents infectieux de se développer, avec plus de risque 

d’exposition aux zoonoses issues de la faune sauvage (163). Or, plus souvent, la 

biodiversité assure notamment un effet de dilution23 de l’agent infectieux, dans un 

ensemble d’espèces hôtes, qui possèdent différents niveaux de compétence par rapport 

à la transmission infectieuse. Par conséquent, un écosystème riche est réfractaire à 

l’intrusion et l’installation des agents biologiques. A l’opposé, un milieu insuffisant en 

biodiversité sera plus permissif à l’invasion : l’agent pathogène s’adapte aux quelques 

espèces restantes, et sa prédominance s’accroît. Il aura donc plus de possibilité 

d’infecter l’Homme.  

Exemple des maladies à transmission vectorielle. Lorsque un vecteur pique un individu 

infecté et compétent pour la transmission de l’agent pathogène, le vecteur se trouve à 

son tour infecté et pourra alors transmettre l’agent infectieux. Or, la capacité de 

transmettre un agent infectieux varie d’une espèce à une autre. Et la majorité d’entre 

elles sont une impasse à la transmission. Dans un environnement diversifié, la présence 

de plusieurs espèces diminue la probabilité de transmission de l’agent pathogène. Mais 

lorsque la biodiversité est altérée, plusieurs espèces cul-de-sac peuvent disparaître ; les 

vecteurs piquent dès lors des animaux compétents pour transmettre la maladie (Figure 

18). 

                                                           
23

 Effet de dilution : L’abondance de vecteurs faiblement compétents, diminue la prévalence de la population 
des vecteurs actifs. 
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 Figure 18 : l’effet dilution (A) Si un moustique peut se nourrir sur une espèce qui 

ne transmet pas la maladie (l’oiseau à droite), des piqures sont perdues pour la 

transmission. (B) En revanche, en absence de cette espèce, la probabilité que des espèces 

capables de transmettre la maladie soient piquées augmente, augmentant ainsi le nombre 

de moustiques infectés et donc la prévalence de la maladie (164). 

 

1.1.3.2. Perturbation de l’écosystème forestier 

 

Selon la Plateforme intergouvernementale scientifique et politique sur la biodiversité et 

les services écosystémiques (IPBES), la biodiversité est bouleversée sur tous les 

continents et dans tous les pays. A l’horizon 2050, près de 40 % des espèces animales et 

végétales répertoriées sont susceptibles de disparaitre, en particulier dans les forêts 

primaires, qui abritent quatre-vingt pour cent de la biodiversité terrestre (Figure 

19)(165). L’exploitation grossière et persistante des forêts et l’urbanisation à proximité 

des lieux de la vie sauvage, ont appauvri les sols, qui sont dans l’incapacité de se 

régénérer. Dans cet environnement fragmenté, les relations et interactions biologiques 

entre les espèces se trouvent perturbées, laissant la place à un écosystème pauvre des 

points de vue floristique et faunistique ce qui a pour conséquence une grande fragilité et 

instabilité biologiques (166). L’altération des habitats sauvages favorise des contacts 

plus fréquents entre individus (réservoir, vecteur, hôte) et agents infectieux auxquels ils 
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n’avaient jamais été exposés jusqu’alors, l’agent infectieux a ainsi l’opportunité de 

s’adapter à de nouvelles hôtes et de nouvelles zones géographiques (Les phases de 

l’émergence) (167). L’ulcère de Buruli est une grave maladie cutanée causée par 

Mycobacterium ulcerans dont l’incidence a augmenté ces 50 dernières années dans 

plusieurs zones tropicales humides d’Afrique et d’Amérique.  Cette augmentation semble 

étroitement associée aux inondations, ou lorsque les individus sont en contact avec des 

eaux stagnantes (168). Plusieurs études démontrent l’implication spécifique de punaises 

d’eau piqueuses des familles Belostomatidae et Naucoridae (ordre des hémiptères) en 

tant que vecteur de la maladie (169). La déforestation et la création de lacs artificiels, 

ont permis aux punaises volantes d’eau douce hôtes réservoirs de la bactérie de se 

développer, et de se propager à distance de leurs foyers d’origine, et ainsi d’accroître la 

zone de diffusion de la maladie (170).  

Le Tableau 4 illustre quelques maladies infectieuses émergentes associées aux 

perturbations des systèmes forestiers.  

 

 

(A) 
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(B) 

 

        (C) 
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(D) 

Figure 19 : La déforestation, l’érosion, la salinisation et la pollution dégradent fortement 
les écosystèmes(165,171). 

(A) Sécheresse historique en Espagne, qui entraîne des incendies meurtriers et la 

dévastation des récoltes. Ici, le réservoir d’Entrepenas, près de Sacedon. 

(B) Les experts de l’IPBES estiment que 500 000 kilomètres carrés de terres africaines ont 

déjà été dégradés par la surexploitation des ressources naturelles, l’érosion, la 

salinisation, la déforestation et la pollution, entraînant une énorme pression sur la 

biodiversité et les écosystèmes. Cette photo illustre la dégradation des sols dans une 

forêt kényane. 

(C) fragmentation des forêts altère la dynamique des maladies en influant sur le 

nombre et la distribution des hôtes et des vecteurs. 

(D) L’expansion dans la forêt, impliquant un contact plus fréquent avec la faune 

sauvage, expose les hommes à des pathogènes qui leur sont étrangers, ici un 

village adjacent à la forêt, touché par la fièvre jaune au Kenya. 
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Agent/maladie Répartition Hôtes et/ou 
réservoirs 

Exposition  Mécanismes d’émergence 
possibles 

Virus         

Fièvre jaune 
Afrique 
Amérique du 
Sud 

Primates 
non humains 

Vecteur 

-Déforestation et 
expansion des habitats 
humains à la lisière des 
forêts 
-Chasse 
-Adaptation des vecteurs. 

Dengue Intertropicale 
Primates 
non humains 

Vecteur 

-Adaptation du moustique 
vecteur et du pathogène 
-Urbanisation et 
inefficacité des 
programmes de lutte 
contre le vecteur 

Chikungunya 

Afrique 
Océan Indien 
Asie du Sud-
Est 

Primates 
non humains 

Vecteur 
Adaptation du pathogène 
et du vecteur 

VIS Intertropicale 
Primates 
non humains 

Directe 

-Déforestation et 
expansion des 
populations humaines  
dans la forêt  
-Chasse et abattage des 
animaux sauvages des 
forêts 
-Adaptation du pathogène 

Ebola Afrique 

Primates 
non humains 
Chauves-
souris 

Directe 

-Chasse et abattage 
d’animaux 
-Exploitation forestière 
-Foyers en bordure des 
forêts 
-Agriculture 

Virus de Nipah Asie du Sud 
Chauves-
souris 
Cochons 

Directe 
-Elevages porcins et 
production de fruits en 
bordure de forêt 

SRAS 
Asie du Sud-
Est 

-Chauves-
souris 
-Civettes 

Directe 

-Récolte, 
commercialisation et 
mélange de chauves-
souris et de mouffettes 
tachetées  
-Commerce de viande de 
brousse pour la 
consommation humaine 

Rage Mondiale 

-Canins 
-Chauves-
souris 
 

Directe 
Expansion des 
populations humaines 
dans la forêt 

Fièvre 
pourprée des 
montagnes 
Rocheuses 

Amérique du 
Nord 

Tiques 
invertébrées 

Vecteur 

-Expansion des 
populations humaines 
dans la forêt 
-Activités récréatives en 
forêt 
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Protistes 
    

Paludisme 

Afrique 
Asie du Sud-
Est 
Amérique du 
Sud 

Primates 
non humains 

Vecteur 

-Déforestation, altération 
des habitats favorable à la 
reproduction des 
moustiques  
-Expansion des 
populations humaines 
dans la forêt, malaria de 
primates non humains 
chez l’homme 

Leishmaniose 
Amérique du 
Sud 

Nombreux 
mammifères 

Vecteur 

-Expansion des 
populations humaines 
dans la forêt 
-Altération des habitats, 
construction d’habitations 
en bordure des forêts 
-Déforestation. 

Maladie du 
sommeil 

Afrique 
occidentale et 
centrale 

Humains Vecteur 

-Expansion des 
populations humaines 
dans la forêt, -incidence 
de la maladie associée aux 
lisières de forêt 

Bactéries 
    

Babésiose 
Amérique du 
Nord 
Europe 

Humains 
Faune 
sauvage 

Vecteur 
Maladie souvent 
rencontrée chez les tiques 
dans les zones forestières 

Maladie de 
Lyme 

Mondiale 
Humains 
Cerfs 
Souris 

Vecteur 

Association possible avec 
la déforestation et avec la 
fragmentation des 
habitats 
Travailleurs forestiers 
plus exposés à la maladie 

Leptospirose Mondiale Rongeurs Indirecte 
Altération et inondation 
des bassins versants 

Helminthe 
    

Eccinococcus 
multiocularis 

Hémisphère 
Nord 

Renards 
Rongeurs 
Petits 
animaux 

Directe 

-Déforestation 
-Augmentation des 
renards et des rongeurs 
hôtes 
-Transmission du 
pathogène aux chiens   
-Expansion des 
populations humaines 
dans la forêt, 

 

Tableau 4 : Exemples de maladies infectieuses émergentes associées aux 
perturbations des systèmes forestiers (171). 
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1.1.3.3. La mondialisation des monocultures et des mono-élevages  

 

L’alimentation mondiale est basée sur seulement quatre types de denrées, le riz, le blé, le 

maïs et la pomme de terre. Aussi, la demande en protéines animales ne cesse 

d’augmenter. Afin de répondre aux besoins alimentaires grandissants des populations, 

les pratiques agricoles traditionnelles, ont laissé la place à une agriculture industrielle, 

basée sur l’intensification et la standardisation des méthodes d’élevages et 

d’agricultures, les techniques de défrichage massif, les traitements phytosanitaires 

agressifs, et la motorisation, sont pratiqués sans tenir compte des propriétés 

intrinsèques propres à chaque environnement. Ces pratiques ont considérablement 

affecté la biodiversité des systèmes biologiques autochtones. Il en résulte des maladies 

qui peuvent toucher aussi bien l’Homme que les animaux ou les plantes. Nous citerons 

ici l’exemple de la Fièvre Hémorragique d’Argentine (FHA), qui a été reconnue comme 

maladie nouvelle en 1953. Le virus responsable de la maladie est un Arénavirus, dont 

l’hôte réservoir est un rat vivant dans les zones sauvages des pampas24. Depuis un siècle, 

la culture du maïs a engendré la disparition progressive des pampas en raison de 

l’utilisation massive d’herbicides. Le maïs est une nourriture de choix pour les rats, dont 

la population s’est multipliée grâce à l’abondance de cette nouvelle source alimentaire. 

La fièvre Hémorragique devient épidémique, en particulier dans la population des 

travailleurs agricoles. Les épidémies se sont renforcées, suite à l’utilisation des 

moissonneuses, qui broyaient les corps des rats et répandaient leurs déjections sous 

forme d’aérosols respirés par les humains (172). 

Dans le domaine animal, l’intensification des méthodes d’élevage a favorisé le 

développement de maladies, qui autrefois se présentaient à l’état sporadique. Les 

salmonelloses infectent continuellement les animaux d’élevage ; l’ingestion d’aliments 

contaminés, principalement les œufs des volailles, peut provoquer chez l’homme des 

toxi-infections alimentaires fréquentes. L’émergence des salmonelles depuis les années 

soixante coïncide avec le développement de l’industrie de production de volailles 

(Figure 20) (173). Cette recrudescence des infections est due à la promiscuité, et à 

l’utilisation intensive des antibiotiques contre lesquels les agents infectieux finissent par 

                                                           
24

 Les pampas : vastes régions géographiques d’Amérique du Sud. Ce sont des milieux naturels sauvages, 
constitués de plaines fertiles recouvertes d’herbes. 
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développer des résistance, permettant ainsi l’émergence de souches hautement 

résistantes (174).  

 

 

Figure 20 : Elevage en cage des poules pondeuses ; les poules sont entassées à raison de 
18 par mètre carré.
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1.1.4. Nouveaux animaux de compagnie 

 

Par un effet de mode, les nouveaux animaux de compagnie (NAC)25 connaissent un 

engouement de plus en plus important dans les sociétés urbaines. Leur nombre est en 

augmentation constante dans les foyers. La plupart de ces animaux sont d’origine 

exotique, et peuvent véhiculer des zoonoses plus ou moins rares, à savoir la rage, la 

variole simienne26, les salmonelles, la leptospirose et les teignes (176). Les enfants en 

bas âge27, les personnes âgées, ou encore les personnes immunodéprimées, peuvent 

entrer en contact avec ces animaux et sont particulièrement à risque de développer ces 

zoonoses. Les tortues, les lézards, les serpents et autres reptiles sont des réservoirs 

connus de salmonelles. La transmission de la salmonelle par les reptiles a été rapportée 

dans de nombreux pays, le plus souvent chez les enfants. Une étude réalisée en 2013 par 

l’InVS a constaté que pour 41 enfants touchés par des salmonelles, un tiers ont été 

exposés ou en contact direct avec des reptiles domestiques (177). 

 

1.1.5. Habitudes alimentaires et comportements à risque  

 

Avec la mondialisation, la population est amenée à consommer en masse les mêmes 

aliments, qui voyagent et qui font voyager des agents pathogènes. De plus, on assiste ces 

dernières années au développement de nouvelles habitudes alimentaires. Les 

consommateurs portent un intérêt croissant à des produits exotiques, et des aliments 

frais consommés crus ou légèrement cuits (salée, fumée ou boucanée) qui sont des 

                                                           
25

 NAC : Les NAC regroupent une grande variété d’animaux : des oiseaux, des rongeurs, des poissons, des 
reptiles, des amphibiens, des insectes et araignées, voire des porcs vietnamiens, des fennecs ou des singes.  
 
26

 Le monkeypox ou « variole simienne » est une zoonose due à un orthopoxvirus de la famille des Poxviridae. 
Ce virus a émergé chez l'homme il y a environ 60 ans en Afrique centrale. L'épidémie américaine de 2003 a 
accru l'intérêt de la communauté scientifique pour le virus du monkeypox, proche du virus de la variole, 
maladie qui a été déclarée éradiquée par l'OMS en 1977 (175). 
 
27

 Particulièrement les enfants moins de 5 ans parce qu’ils sont davantage en contact physique avec les 
animaux, ont tendance à mettre les doigts dans la bouche, et que leur système immunitaire est moins 
développé que celui des adultes. 
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méthodes qui n’apportent pas la chaleur nécessaire pour détruire les germes 

(toxoplasmes, cysticerques, trichines, Ebola, Marburg, Lassa) (178). La viande de 

brousse est une viande qui provient des mammifères terrestres, oiseaux, reptiles, et 

amphibiens chassés en vue d’être consommés (Figure 21) et peuvent transmettre les 

agents zoonotiques aux individus qui rentre en contact étroit  avec le sang et les fluides 

corporelles lors de la chasse, de la découpe, de la préparation et de la consommation de 

la viande brousse (Un passage probable de l’animal à l’Homme) (179). 

 

 

Figure 21 : Un marché de viande de brousse : Potamochères, céphalophes (petites 
antilopes) et singes en vente sur un marché au Gabon (180). 

 

1.1.6. Les changements climatiques   

 

Les écosystèmes sont impactés par les conditions physico-chimiques de 

l’environnement. En réalité, les conditions météorologiques d’une région ont un impact 

sur l’épidémiologie ,et la répartition géographique des différentes espèces impliquées 

dans le cycle de vie des agents infectieux (181). L’évolution du climat, peut influencer la 

faune et la flore, ainsi que la composition en micro-organismes d’un milieu, cela peut 
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s’avérer favorable aux vecteurs ou aux animaux servant de réservoir des agents 

pathogènes, leur permettant d’envahir de nouveaux territoire (182). Ainsi, dans le cas 

des maladies à transmission vectorielle, le climat peut intervenir à deux niveaux : dans 

l’abondance et la répartition des espèces vectrices d’une part, et dans le développement 

de l’agent infectieux chez le vecteur d’autre part. Les vecteurs s’adaptent à des nouvelles 

conditions climatiques et environnementales, ce qui induit un élargissement des zones 

favorables à l’expansion géographique de la maladie (Figure 22)(183). La dengue est une 

des multiples viroses à transmission vectorielle dont l’incidence n’a cessé d’augmenter 

ces dernières décennies. L’augmentation de la température ambiante a provoqué la 

diminution de la période d’incubation extrinsèque28 du moustique tigre, et la 

pluviométrie accrue a augmenté la densité des vecteurs, et donc les chances de 

rencontres Hôte-vecteur. Ce contexte a permis au moustique tigre d’élargir son aire de 

distribution, sa compétence vectorielle29, et in fine, la zone de propagation de la dengue 

(185). 

 

 

Figure 22 : Principaux points d’impact des changements climatiques sur les modes de 
transmission d’agents infectieux : le changement climatique agit sur l’abondance et la 
répartition géographique des agents infectieux et des réservoirs animaux (186). 

                                                           
28

 La période d’incubation extrinsèque est le laps de temps qui sépare le repas de sang infectant du moment où 
le vecteur, une fois infecté, devient à son tour infectant. Cette durée dépend de l’espèce, de la souche du 
parasite, de l’arthropode et de facteurs liés au milieu (température, humidité) (184). 
29

 La compétence vectorielle : attitude intrinsèque du vecteur à s’infecter sur un hôte vertébré, et à assurer le 
développement d’un agent pathogène et à transmettre cet agent à un autre hôte (184). 
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2. Interaction entre les différents facteurs  
 

L’émergence d’une maladie infectieuse est la somme de l’interaction entre différents 

facteurs qui vont s’additionner pour moduler le contact de l’hôte avec l’agent infectieux, 

les propriétés et la capacité de propagation de cet agent dans une population, ainsi que 

la vulnérabilité de l’hôte vis-à-vis de cet agent (187). Les conséquences de l’essor 

technologique ne sont pas seulement positives pour l’homme et pour son 

environnement. La biodiversité est bouleversée, la monoculture et le mono-élevage ont 

rendu les espèces concernées vulnérables, et susceptibles d’héberger et de véhiculer 

d’avantage de micro-organismes. De même, la concentration et la promiscuité entre 

individus et animaux favorisent l’extension des agents infectieux, et les changements 

climatiques favorisent l’extension des aires de répartition des vecteurs ou des 

réservoirs.  Et paradoxalement, l’amélioration des conditions d’hygiène, la vaccination à 

grande échelle, diminuent les occasions de contact entre l’Homme et les microbes, ce qui 

à terme, peut augmenter sa fragilité vis-à-vis de ces mêmes agents. D’autre part, et 

sachant que la majorité des zoonoses est associée à la faune sauvage,  l’exploration de 

terres et d’espèces jusque-là inconnues, et les activités humaines dans des régions 

précédemment peu ou pas exploitées30 pourraient conduire à la libération de 

pathogènes   et accentuent le risque d’entrer en contact avec de nouveaux agents 

infectieux souvent d’origine zoonotique contre lesquels l’Homme ne possède pas 

d’immunité active ou une réponse médicale efficace  (Tableau 5) (188). 

                                                           
30

 A cause du réchauffement climatique et la fente des glaces, des opérations de forage de la toundra sont 
devenues possibles. En 2015 des chercheurs ont découvert de nouveaux virus géants, tel Mollivirus sibericum 
dans le permafrost sibérien (186). 
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Tableau 5 : Intrication des facteurs de l’émergence (189) : Les facteurs de 
l’émergence présentés sur fond gris sont modulés par plusieurs aspects ( cadre gris ) qui 
modulent le risque d’apparition, l’incidence et la gravité des maladies ( flèches noirs). 
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IV. L’émergence une question de dynamique 

naturelle des maladies infectieuses, ou 

de l’évolution de nos moyens 

d’investigation : virus de l’hépatite E et 

coronavirus 
 

 

I. L’hépatite E : Une maladie émergente ?  
 

 

L’hépatite E est une maladie infectieuse virale, due à un virus de la famille des 

Hepeviridae qui affecte principalement le foie. Il s’agit communément d’une maladie 

bénigne, sauf chez certaines catégories sensibles de la population, où elle peut 

occasionner des complications graves pouvant entrainer le décès (femmes enceintes, 

affections hépatiques préexistantes, personnes immunodéprimées)(190). D’un point de 

vue épidémiologique, le virus de l’hépatite E est la cause la plus fréquente d’hépatites 

aigues dans le monde, avec quelque vingt millions d’individus affectés chaque année 

(191). La majorité des cas se manifestent dans les pays à faible niveau d’hygiène, où la 

maladie sévit sur un mode endémo-épidémique. Par contre, dans les pays industrialisés, 

la maladie est restée longtemps méconnue et sous-diagnostiquée ; elle était en effet 

considérée comme une maladie importée des zones à risque. Mais, depuis une dizaine 

d’années, de plus en plus de cas autochtones sont signalés chez des individus qui n’ont 

pas voyagé dans des zones à risque élevé de contracter l’hépatite E (192). Et malgré 

cette prise de conscience, l’incidence réelle de l’hépatite E reste sous-évaluée car la 

plupart des cas d’infection restent asymptomatiques ou pauci-symptomatiques.  

A la différence des autres virus responsables d’hépatites (A, B, C et Delta) qui sont 

exclusivement inféodés à l’Homme, le virus de l’hépatite E a la capacité d’infecter 

plusieurs espèces animales (193). L’Homme se trouve ainsi infecté par voie entérique 

dans les zones d’endémies (Afrique, Asie, Amérique Centrale), et via une transmission 
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zoonotique qui reste sporadique et autochtone en régions non endémiques (États-Unis, 

Europe et Japon) (194). 

Plus de trente ans après l’identification du virus de l’Hépatite E, la recherche prend de 

l’ampleur, et on commence à considérer l’incidence réelle de cette maladie, au point de 

considérer l’hépatite E comme émergente dans de nombreux pays développés.  

    

1. Propriétés du VHE 
 

1.1. Histoire du virus  

 

L’existence d’un agent viral différent du virus de l’hépatite A et responsable d’hépatite à 

transmission entérique, a été envisagée la première fois lors d’une épidémie de jaunisse 

qui a touché le Cachemire en 1978, une région de l’inde pauvre et dépourvue 

d’infrastructures sanitaires et de systèmes de soins de base. La maladie s’est déclarée 

lors d’inondation qui ont débordées sur les réserves en eaux potables (195). Outre 

l’absence de marqueurs sérologiques des hépatites A et B, la maladie due au VHE a de 

multiples caractéristiques qui lui sont propres dont la récurrence des épidémies 

d’origine hydrique à grande échelle dans les mêmes régions géographiques. L’infection 

touche le jeune adulte et les adolescents (15-35 ans) et épargne les enfants. Le taux de 

létalité parmi les femmes enceintes avoisine les 20%. Aussi une même personne peut 

s’infecter par le VHE plusieurs fois dans sa vie à cause de la perte des anticorps IgG anti-

VHE  dans le temps (196).   

En 1983, des particules virales sont visualisées au microscope électronique, dans un 

extrait de selles recueillies lors d’une épidémie d’hépatite non A- non B, et à 

transmission entérale (197). Le génome du virus fut séquencé en 1990 à partir de la bile 

de primates infectés expérimentalement : l’agent infectieux en cause a été nommé virus 

de l’Hépatite E (198). Par la suite, la recherche sur le VHE est restée modérée à cause de 

l’absence de modèles cellulaires efficaces, mais aussi probablement parce que la maladie 

touchait principalement les pays en voie de développement (199). La découverte du 

premier cas local d’origine porcine aux USA en 1997 a suscité la question du risque de 

transmission autochtone et zoonotique de la maladie (200). A présent, distribution 

cosmopolite de la maladie est reconnue, mais avec deux profils épidémiologiques bien 
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distincts qui correspondent à des modes de transmission et des formes cliniques 

diffèrent selon le génotype viral et la zone géographique concernée. 

 

1.2. Les caractéristiques générales du virus de l’Hépatite E  
 

Le virion du VHE est constitué d’une particule non enveloppée, de forme sphérique et de 

symétrie icosaédrique (Tableau 6- Figure 23). Le virus est assez stable dans des milieux 

modérément acides et alcalins. L’ébullition pendant cinq minutes et le chlore 

neutralisent le virus. Aussi, le virus résiste à l’acidité gastrique et aux sels biliaires, ce qui 

explique sa présence dans le milieu intestinal. Dans l'environnement, il conserve son 

pouvoir infectieux (201). 

 

Nom Virus de l'hépatite E (VHE) 

Famille Hepeviridae 

Genre Hepevirus 

Diamètre 27-34 nm 

Capside Icosaédrique 

Enveloppe Absente 

Génome ARN positif, simple brin, linéaire 

Taille du génome Environ 7 200 nucléotides 

Nombre de cadres de 
lecture ouverts 

3 

Nombre de génotypes 4 majeurs 

Nombre de sérotypes 1 

Site de réplication Cytoplasme des hépatocytes 

 

Tableau 6 : Caractéristiques du virus de l'hépatite E. 
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Figure 23. Micrographie électronique à contraste négatif du virus de l'hépatite E. (A) 
particule virale et (B) capside vide. La barre représente 100nm (photo de M. Purdy)(202).  

 

 

1.3. Taxonomie et diversité génétique du virus  
 

 

La classification du VHE a suscité de nombreuses modifications et discussions au sein de 

la communauté scientifique au gré de l’identification de nouveaux virus semblables aux 

virus de l’hépatite E dans différentes espèces animales (203,204). En 2005, le comité 

international de taxonomie virale (ICTV) propose la création de la famille des 

Hepeviridae, dont le VHE est à ce jour le seul représentant, en se basant sur les 

caractères phylogénétiques et les hôtes du virus. Depuis 2015, cette famille est divisée 

en deux genres (205) : les Orthohepevirus et les Chiropteranhepevirus. Les membres du 

genre Orthohepevirus incluent la plupart des souches provenant des mammifères dont 

l’Homme, des porcs domestiques et sauvages, cerfs, moutons, lapins, chameaux, rats, 

furets, musaraignes, chauves-souris, et oiseaux. Le genre Chiropteranhepevirus 

comprend une seule espèce à l’heure actuelle, le virus de la truite fardée Oncorhynchus 

clarkii  (206). 
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Le genre Orthohepevirus est divisé en quatre génotypes. Les génotypes 1 et 2 

contaminent exclusivement l’Homme ; leur transmission est liée au péril fécal et ils sont 

retrouvés dans les zones endémiques. Les génotypes 3 et 4 sont zoonotiques, et peuvent 

infecter à la fois l’Homme et d’autres espèces animales, et ils sont responsables des 

infections sporadiques et autochtones (Figure 24). 

Comme tout virus à ARN, le VHE présente un taux élevé de mutation, et une diversité 

génétique considérable. Le risque de recombinaisons est donc réel (207,208). Aussi, la 

découverte future de nouveaux génotypes du VHE semble probable.   

 

 

 

Figure 24 : Relation phylogénétique entre les Hepeviruses et leurs Hôtes. Les 
génotypes 1 et 2 (gt 1 et 2) contaminent exclusivement l’Homme dans les régions du 
monde où les conditions d’hygiène sont précaires. Les génotypes 3 et 4 (gt 3 et 4) sont 
portés par un vaste éventail d’espèces animales. Le génotype 3 est présent sur tous les 
continents alors que le génotypes 4 touche une partie de l’Asie (209). 
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2. Epidémiologie du VHE  
 

 

L’hépatite E constitue la première cause d’hépatite aigue dans le monde. Et plus d’un 

tiers de la population mondiale a été touchée par le virus. L’infection par le virus de 

l’hépatite E, est une maladie liée principalement au péril fécal. Ce mode de transmission 

est historiquement le mode principal, mais depuis quelques années, d’autres modes de 

transmission ont pu être mis en lumière suivant la zone géographique et le génotype 

viral concerné (Figure 25). 

 

2.1. Mode de transmission du virus de l’hépatite E   

 

2.1.1. Transmission orale-fécale  

 

Dans les pays en développement, les génotypes 1 et 2 strictement humains, circulent 

dans l’eau contaminée par les eaux usées qui collectent les excrétions fécales des sujets 

infectés. La plupart des foyers infectieux ont pour origine une source commune d’eau 

contaminée. L’OMS a estimé qu’en 2017 ; 2.1 milliards de personnes n’avaient pas accès 

aux réseaux d’eau potable, soit 30 % de la population mondiale (210). L’eau est 

contaminée par le déversement et le traitement inadéquats des eaux usées, et 

l’utilisation d’eaux de rivière et de source non traitées. Les épidémies occasionnées par 

l’eau affectent principalement les jeunes adultes âgés de 15 à 35 ans. Elles 

s’accompagnent d’une mortinatalité assez importante. Aussi, les infections 

asymptomatiques sont deux à quatre fois plus importantes que les cas symptomatiques 

dans les flambés d’origine hydrique (190).  

La possibilité d’une transmission entre individus du VHE est difficile à étudier, car la 

période d’incubation après l’exposition au virus est longue, et la plupart des individus 

restent asymptomatiques, mais peuvent transmettre le virus dans leur environnement. 

En outre, bien qu’une mauvaise hygiène des mains et de l’environnement domestique, 

offre des possibilités répétées de contaminations croisées de l’eau, des ustensiles de 

cuisine et des aliments par le VHE, la possibilité d’une transmission de personne à 
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personne du virus reste discutée. Mais certaines épidémies d’hépatites E, qui n’ont pas 

de source commune d’infections identifiable, sont probablement causées par la 

transmission de personne à personne (211).  

 

2.1.2. VHE associé à la transfusion sanguine  

 

Grace aux mesures prises ces dernières décennies, pour éviter les infections post-

transfusionnelles, on peut considérer que le risque lié aux agents infectieux connus est 

contrôlé. Toutefois, certains agents infectieux peuvent échapper à ce contrôle. Le virus 

de l’hépatite E a une capacité confirmée d’être transmis par le sang (212). En effet, 

plusieurs cas d’infections par le VHE, associés à des transfusions sanguines, ont été 

documentés. Dans une étude réalisée en 2014 au Royaume-Uni, 18 des 42 patients 

transfusés à partir de donneurs positifs au VHE avaient contracté l’infection par le VHE-

3 (213). De plus, le taux de patients asymptomatiques dans le monde est élevé et la 

recherche du VHE dans le sang n’est pas systématique, ce qui augmente 

vraisemblablement le risque de transmission par don de sang, même dans les pays 

développés (214).  

 

2.1.3. Transfusion materno-fœtal  

 

L’infection à VHE peut s’avérer extrêmement grave chez la femme enceinte, la mortalité 

est de 15 à 25 %  si l’infection survient durant le troisième trimestre (215). Aussi, le VHE 

peut se répliquer au niveau du placenta et e transmettre au fœtus (216). La mortalité 

maternelle et fœtale est alors assez élevée, surtout par hépatite fulminante et 

insuffisance hépatique (217).  

 

2.1.4. La transmission zoonotique  

 

Le VHE a été longtemps considéré comme un virus strictement humain. Mais suite à la 

découverte des souches animales génétiquement apparentées aux virus humains, 

associés à des cas d’hépatite E autochtones, chez des patients qui n’ont pas séjourné en 

zone d’endémie, la notion d’hépatite E d’origine zoonotique a été admise (218). En effet, 
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dans les pays à haut niveau de vie, le virus ne pouvait pas être transmis par voie féco-

orale. 

 

2.1.4.1. Animaux réservoirs  

 

En 1997, le premier génotype d’origine porcine du VHE a été identifié ; il partage 80% 

d’identité génétique avec le génotype humain. Le potentiel zoonotique du virus est dès 

lors mis en évidence (219). Seuls les génotypes 3 et 4 sont zoonotiques. Et dans l’état 

actuel des connaissances, les porcs domestiques, les sangliers sont les deux espèces 

animales directement liées à une transmission zoonotique du virus (220). Les suidés 

représentent le réservoir animal le plus important du virus. Et dans les élevages porcins, 

on a constaté que le virus se multiplie activement chez le porc, et de grandes quantités 

de virions sont excrétées par voie fécale. Ainsi, un pool constant et persistant du virus 

est maintenu dans l’environnement des élevages. Dans le milieu sauvage, le sanglier 

permet la transmission du virus à l’élevage porcin et aux chasseurs. 

Toutefois, la liste d’animaux réservoirs potentiels du virus est loin d’être exhaustive, et 

leur potentiel zoonotique demande à être établi. Le VHE d’origine aviaire partage 

environ 50% d’identité génétique avec les souches humaines et porcines. Le lapin est 

identifié depuis 2009 comme le deuxième plus grand réservoir du VHE. Les souches 

virales isolées des lapins partagent 98% d’identité génétique avec les souches virales 

issues de primates non-humains. Le cerf peut également servir de réservoir, surtout 

dans les zones à forte densité de sangliers, où les deux populations cohabitent (221). Le 

virus a été identifié récemment chez les mangoustes, les chameaux et les dromadaires, 

les chèvres , les moutons et les buffles (222). La plupart des virus identifiés révèlent 

l’hétérogénéité du virus, et reste à déterminer pour la plupart d’entre eux la répartition 

géographique, gamme d’hôtes , le potentiel zoonotique de ces virus, ainsi que le risque 

de transmission à l’homme (223). 
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1.1.1.1. Mode de transmission zoonotique de l’hépatite E  

 

i. Contamination par l’alimentation  

 

La transmission du VHE par des aliments est maintenant confirmée par plusieurs cas de 

transmission directe du virus (224). En effet, les séquences génomiques présentes chez 

les animaux et les individus contaminés sont hautement homologues (225). Les 

particules du virus sont présentes dans la viande et les abats bruts, ou insuffisamment 

cuits des animaux contaminés (226). L’aliment à l’origine de la contamination diffère 

selon les habitudes alimentaires locales. Au Japon, la consommation des viandes de 

sanglier et chevreuil sauvage sont les sources les plus documentées de l’infection. Au 

Etats-Unis, le virus est présent dans les foies de porc vendus dans les épiceries et reste 

infectieux. En France, le virus a été isolé dans 30% des produits fabriqués à base de foie 

cru de porc (figatelli31, foie salé séché, saucisse sèche de foie, quenelle et pâte à quenelle) 

(227,228).  

 

ii. Contact direct avec le réservoir ou l‘environnement  

 

La contamination de l’environnement par les souches zoonotiques du virus, pourrait 

jouer un rôle dans la transmission alimentaire de l’hépatite E. L’ARN viral est retrouvé 

dans les écoulements issus d’installations d’élevage, le fumier, dans les eaux d’égout et 

les déjections animales ; voire même dans les salades, les framboisiers et les coquillages 

recueillies à proximité des élevages porcins. Les professionnels et personnes qui sont en 

contact direct avec un animal contaminé (par exemple, les vétérinaires, les chasseurs, les 

éleveurs et les agents d’abattage) sont très souvent diagnostiqués séropositifs au VHE 

(205). 

  

                                                           
31

 Figatelli : ou figatelle corse, est une saucisse fumée à base de foie de porc. 
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Figure 25: Sources et modes de transmission des virus de l’hépatite E (190). 

 

 

2.2. Spectre de la maladie  
 

Les études de séroprévalence de l’hépatite E, corroborent l’existence de deux aires 

épidémiologiques, qui correspondent à des génotypes et à des statuts socio-

économiques bien distincts (Figure 26). 
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Figure 26 : Répartition géographique des Hepevirus : Les génotypes 1 et 2 strictement 
humains, sont épidémiques des régions en voie de développement. Les génotypes 3 et 4 
zoonotiques touchent les pays développés (195). 
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2.2.1. Les zones endémiques et hyper-endémiques 

 

L’Hépatite E est considérée comme hyper-endémique, dans les zones où la prévalence 

dépasse 25% (229). Le génotype dominant dans ces régions est le VHE-1, et 

secondairement le VHE-2.  L’infection est principalement d’origine hydrique et se 

transmet entre humains lorsque les sources d’approvisionnement en eau potable sont 

défaillantes. Cette situation est vraie pour plusieurs régions et pays en voie de 

développement situés en Asie du Sud (Inde, Bangladesh, Bhoutan, Népal, Pakistan et Sri 

Lanka). En Asie du Sud-Est (Birmanie, Cambodge, Indonésie, Thaïlande, Vietnam et 

Laos), en Asie centrale (Kazakhstan, Tadjikistan et Ouzbékistan), mais également en 

Afrique de l’Ouest (Algérie, Maroc, Soudan et Tunisie), l'Afrique de l'Est (Kenya, 

Ouganda et Burundi), l'Afrique de l'Ouest (Côte d'Ivoire, Libéria, Nigéria et Mali) et 

certains pays d'Amérique du Nord et le Moyen-Orient (190).  

 

2.2.2. Zones à transmission sporadique 

 

La découverte de cas autochtones d’hépatite E acquise localement dans les pays 

développés, sans notion de voyage dans des zones à risques a sensiblement amendé nos 

connaissances sur l’épidémiologie de l’hépatite E. En effet, les infections autochtones par 

le VHE ont été décelées dans tous les pays développés qui possèdent les outils de 

diagnostic de la maladie. Le génotype VHE-3 est identifié en Amérique, en Europe, en 

Asie, en Océanie et plus récemment en Afrique. Le génotype 4 est plutôt concentré pour 

le moment en Asie du Sud-Est (230). Dans les pays industrialisés l’hépatite E est 

principalement une infection qui touche des individus de sexe masculin de plus de 50 

ans. Les facteurs de risques sont : le contact régulier avec des animaux (les travailleurs 

de la filière porcine), la consommation des abats ou de la viande de porc et de gibier 

(sanglier ou cerfs) crus ou insuffisamment cuits, et l’utilisation des eaux non contrôlées 

pour la consommation et l’arrosage dans des régions proches des élevages porcins. Dans 

les pays qui disposent de systèmes de surveillance efficace le nombre de cas confirmés 

augmente chaque année depuis 2005 (231). Dans ces pays l’accroissement du nombre 

de cas de VHE est majoritairement lié à la prise de conscience accrue par les médecins 
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du VHE en tant qu’infection contractée localement et la disponibilité des tests 

diagnostiques sérologiques et moléculaires efficaces, ce qui a permis l’augmentation des 

prescriptions et du nombre de personnes testées (232). En Europe nombre de cas acquis 

localement a été multiplié par cinq entre 2011 et 2015 (231). Le nombre de cas 

autochtones diagnostiqués en France était de 2292 en 2016 contre 9 en 2002 date de la 

création du CNR (Tableau 7, Figure 27) (192). En Allemagne, au Royaume-Uni, les cas 

d’hépatite E sont diagnostiqués chez 5 à 15% des patients atteints d’hépatite aigue. Et 

les tests effectués chez les donneurs de sang, montrent une prévalence pouvant 

atteindre 52% dans certaines régions (233,234). Toutefois, on estime que la plupart des 

cas d’hépatites à VHE ne sont pas diagnostiqués et le nombre de cas autochtones 

recensés reste probablement sous-estimé dans plusieurs pays.  Au niveau de l’Europe le 

nombre d’infections humaines provoquées par le VHE est actuellement indéterminé, et 

selon le Centre européen de prévention et de contrôle des maladies (ECDE) la 

disponibilité et l’utilisation des tests de confirmation de VHE varient fortement, et seule 

la moitié des États membres de l’union européenne dispose de système de surveillance 

et de protocoles de test bien établis du VHE (231). En outre, l’hépatite E autochtone est 

diagnostiquée à tort comme une atteinte hépatique d’origine médicamenteuse, cela est 

dû à l’absence d’attention de la part des cliniciens. En effet, la plupart des infections à 

VHE surviennent chez les personnes âgées. Ces patients sont poly-médicamentés et 

souffrent pour beaucoup d’entre eux de maladies du foie préexistantes et d’insuffisance 

hépatique (195).  

 

Années 
NB de 
patients 

NB de cas certains ou probables 
 
Total                  Importés       
Autochtones 

% de cas 
positifs 
parmi les 
échantillons 

2002 209 13 4 9 6.2 

2003 155 14 11 3 9.0 

2004 233 20 4 16 8.5 

2005 327 39 19 20 11.9 

2006 583 38 14 24 6.5 

2007 1012 107 10 97 10.5 

2008 1700 180 21 159 10.5 

2009 2150 206 23 183 9.6 

2010 2549 233 16 216 9.1 

2011 3429 266 19 249 7.6 

2012 17566 801 9 801 4.6 
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2013 35416 1851 3 1848 4.9 

2014 44382 1825 12 1813 4.1 

2015 66000 2122 4 2118 3.5 

2016 76000 2302 10 2292 3 

2017 80000 2245 26 2219 2.8 

 

Tableau 7 : Evolution du nombre de cas d’hépatite E diagnostiqué en France 
depuis 2002 selon le Centre National de Référence des hépatites entéro-transmissibles 
(CNR) (235). 

 

 

 

 

Figure 27 : Evolution du nombre de personnes testées et du nombre de cas 
d’hépatites E diagnostiqués par ans en France, 2002-2016 (235). 
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3. L’Hépatite E : une nouvelle infection émergente ou une maladie 

ancienne ? 
 

 

L’hépatite E est un problème sanitaire mondial, toutefois cette maladie est toujours 

méconnue. Très longtemps, on considérait que l’hépatite E était une maladie propre aux 

pays à faible niveau d’hygiène, souffrant de pénurie en eau potable, et avec des réseaux 

d’égouts et d’assainissement défaillants. Le VHE fait d’ailleurs encore régulièrement 

parler de lui dans ces régions. Dans les pays industrialisés, la maladie existe de manière 

autochtone sporadique, et face à l’augmentation du nombre de cas isolés, il est légitime 

de s’interroger sur l’attribut émergent ou non de l’hépatite E. 

En se référant aux définitions précédemment données des maladies émergentes, il 

convient d’étudier le potentiel de réussite émergentielle du virus (La réussite 

émergentielle ). Ceci revient à examiner sa capacité à diffuser, et à atteindre différentes 

régions géographiques. Il faut également vérifier avant de qualifier l’hépatite E de 

maladie émergente, si l’augmentation du nombre de cas diagnostiqués n’est pas le fruit 

de l’amélioration de la spécificité et de la sensibilité des outils de diagnostic, ou d’une 

surveillance épidémiologique plus appuyée et plus efficace, associée à une meilleure 

communication auprès des professionnelles de santé au risque lié à l’hépatite E 

autochtone. 

Dans la littérature scientifique, l’hépatite E est fréquemment qualifiée de maladie 

zoonotique émergente (236). Pour affirmer cela, les auteurs se basent sur la découverte 

relativement récente de la maladie, et l’augmentation du nombre de cas diagnostiqués, 

notamment dans les pays industrialisés (237). 

Dans son entité autochtone, qui évolue dans les pays industrialisés, la maladie était au 

début considérée comme marginale, et liée au voyage dans des zones à risques. La 

description des premiers cas autochtones date de 1997. Et jusqu’à récemment, les 

connaissances sur l’épidémiologie dans les pays industrialisés étaient limitées et le 

nombre de cas diagnostiqués faible. Par la suite, la mise sur le marché de tests 

diagnostiques plus sensibles et spécifiques, combinée à une prise de conscience de la 
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part des professionnels de santé, avec une proposition de dépistage systématique du 

VHE (238), ont entrainé l’augmentation du nombre de personnes testées, et aussi du 

nombre de tests positifs (239). Rapidement, le nombre de cas autochtones dépasse le 

nombre de cas importés (235).  

Pour résumer, nous pouvons dire que, grâce à l’avancée des recherches scientifiques, 

l’hépatite E est maintenant reconnue comme une infection zoonotique autochtone 

répandue. Les facteurs de risques sont le contact régulier avec des animaux (les 

travailleurs de la filière porcine), la consommation des abats ou de la viande de porc et 

de gibier (sanglier ou cerfs) crus ou insuffisamment cuits, et l’utilisation des eaux non 

contrôlées pour la consommation et l’arrosage dans des régions proches des élevages 

porcins. Bien que les connaissances sur cette infection aient progressé, certaines sources 

et modes de contamination sont encore en cours d’identification, tel le cas rapporté par 

la littérature d’une contamination probable fécale-orale directe chez un patient qui 

venait d’adopter un cochon vietnamien (240). Un autre cas d’hépatite E aigue a été 

documenté chez un chirurgien qui manipulait des porcs lors d’exercices chirurgicaux, le 

patient a pu être contaminé à partir des porcs par voie parentérale peropératoire (241). 

Mais nous manquons de données antérieures bien identifiées, qui pourraient permettre 

le recul nécessaire pour pouvoir qualifier la maladie d’émergente (242). Ainsi, l’état 

actuel des connaissances ne permet pas de valider l’hypothèse de la circulation 

insidieuse et silencieuse du VHE dans la population humaine depuis de nombreuses 

années voire décennies. 
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II. Coronavirus et le Syndrome Respiratoire Aigu Sévère : 

Première épidémie du XXIe siècle  
 

 

 
Le 12 Mars 2003, l’OMS lance une alerte sanitaire mondiale sans précédent, qui 

concerne une épidémie de pneumopathies atypiques sévissant en Asie depuis 2002 

(243). Très rapidement, l’origine virale de la maladie est mise en évidence. Il s’agit d’un 

nouveau coronavirus responsable du Syndrome Respiratoire Aigu Sévère ou SRAS 

(244). Les coronavirus infectent l’Homme et de nombreuses espèces d’animaux. Les 

premiers coronavirus humains ont été identifiés dans les années 1960 (245). 

Longtemps, cette famille de virus a été considérée comme un des agents du rhume banal, 

et n’a pas suscité l’intérêt de la communauté médicale car les pathologies associées 

étaient considérée comme modérées et minimes. La plupart des données sur les 

coronavirus avant le SRAS concernaient le domaine vétérinaire, où ces virus sont à 

l’origine d’infections graves qui touchent les élevages de porcs et de volailles. Depuis 

2003 cette épidémie a mis en évidence la capacité des coronavirus à franchir la barrière 

d’espèce et de causer de nouvelles maladies chez l’Homme. L’émergence de ce nouveau 

coronavirus SRAS-CoV a été associée à des pathologies respiratoires plus sévères. Son 

mode de circulation est atypique dans la mesure où il s’est propagé de manière 

pandémique dans les cinq continents et a mis à mal les systèmes de santé publique au 

niveau international. Les répercussions de cette pandémie ont été économiques, sociales 

et politiques.  

Le Syndrome Respiratoire Aigu Sévère, est la première maladie grave hautement 

transmissible qui a émergé au XXIe siècle. Il a sévi sous forme épidémique entre 

novembre 2002 et juillet 2003.  Il a causé le décès de 800 individus parmi les 8000 

infectés dans les 33 pays, soit un taux de mortalité de près de 10 % (246). 
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1. Caractéristiques générales des coronavirus   

 

Apres l’épidémie de SRAS, un nombre sans précédent de nouveaux coronavirus a été 

identifié, cela a conduit le comité international de taxonomie des virus à actualiser la 

classification des coronavirus. Le genre coronavirus appartient à la sous-famille des 

Coronavirinae dans la famille des Coronaviridae (ordre des Nidovirales). La taxonomie 

actuelle divise les Coronavirinae en quatre genres nommés Alpha, Beta, Gamma et Delta-

coronavirus. Le SRAS-CoV est un Beta-coronavirus (Figure 28). L’identification d’un 

spectre large d’animaux réservoirs des coronavirus a mis en évidence la diversité 

génétique très importante et le potentiel évolutif de ce groupe de virus. La pathogénicité 

des coronavirus est bien connue en médecine vétérinaire chez de nombreuses espèces 

mammifères et aviaires (245,247)  

D’un point de vue structural, les coronavirus sont des virus enveloppés pléomorphes32, 

ils doivent leur nom à leur apparence en microscopie électronique en couronne. Leur 

taille varie de 80 à 200 nanomètres. Les coronavirus possèdent un ARN positif simple 

brin non segmenté. Les génomes des coronavirus ont une taille d’environ 30 kilobases 

(kb), ce sont les plus grands génomes viraux connus à ce jour  (27.8 kb dans le cas du 

SRAS-CoV) (248). 

 

  

                                                           
32

 Pléomorphe : Microorganisme qui possède la propriété de changer de forme sous certaines influences. 
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Figure 28 : Arbre phylogénétique des Coronavirus : Les différentes espèces hôtes y 
sont figurées : on peut constater un large spectre d’hôte et une importante diversité 
génétique (245)  

 

 

2. Mode de transmission  
 

Le SRAS-CoV se transmet de façon directe par les gouttelettes respiratoires dispersées 

par la toux d’une personne infectée et symptomatique. Les personnes les plus infectées 

étaient principalement celles qui avaient eu un contact rapproché avec un malade. Le 

SRAS-COV est modérément contagieux et perd son pouvoir infectieux au contact des 

désinfectants communément utilisés. Le nombre de cas secondaires à partir d’un cas 

index reste modéré (249). Cependant, on a constaté que certains patients pouvaient 

transmettre la maladie à plusieurs dizaines de cas secondaires. Ces patients, appelés 

« super transmetteurs » ont joué un rôle important dans la diffusion mondiale de la 

maladie (245). Dans les hôpitaux, des actes médicaux tels la nébulisation et l’intubation 

augmentent le risque de transmission nosocomiale  (250).  
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2.1. Un passage probable de l’animal à l’Homme  

 

Le SRAS a permis d’étudier les circonstances et les conditions permettant l’émergence 

d’un nouvel agent infectieux à partir d’un réservoir animal sauvage. Le scénario 

probable s’est construit en plusieurs étapes, qui ont permis in fine au SRAS-CoV de 

passer de l’animal à l’Homme et de s’adapter à ce dernier (Figure 29 : 

1. Dans un premier temps, une petite chauve-souris insectivore du genre 

Rhinolophus (réservoir de multiples Coronavirus) est entrée en contact avec un 

mammifère carnivore, la civette palmiste à masque33(251). Le SRAS-CoV franchit 

une première fois la barrière de l’espèce et passe de la chauve-souris à la civette  

2. Le virus réussi son adaptation à la civette palmiste, qui devient un hôte 

intermédiaire. 

3. Le coronavirus franchit une seconde fois la barrière inter-espèce, et passe de la 

civette à l’Homme. En effet, la civette masquée, qui est un mammifère rare et 

discret, est introduite dans l’environnement de l’Homme, et devient en peu de 

temps un mets prisé servi dans les restaurants dits exotiques du Sud-Est de la 

Chine (246). La manipulation de la viande de l’animal permet au virus de passer et 

de s’adapter à l’épithélium respiratoire humain.  Neuf des 23 premiers patients 

identifiés ont en effet travaillé dans des restaurants et marchés locaux (252). 

4. Passage de l’Homme à l’Homme : grâce à sa grande stabilité dans l’environnement, 

y compris dans l’environnement climatisé des hôpitaux, le virus survit dans le 

milieu extérieur. La transmission interhumaine s’installe. Un groupe de quelques 

300 cas a émergé en quelques jours dans un complexe résidentiel à Hong Kong. 

Les flambées les plus importantes se sont concentrées dans les aéroports et les 

zones très denses en population.  

  

                                                           
33

 La civette masquée (Paguma larvata) : Petit mammifère arboricole carnivore, très rare vivant en Chine 
méridionale. Les connaissances sur le mode de vie de cet animal sont très rares. 
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(A) 

 

(B) 

 

Figure 29 :  

(A) Petite chauve-souris insectivore du genre Rhinolophus, animal réservoir du 
SRAS. 

(B) La civette palmiste masquée (Paguma larvata), hôte intermédiaire du SRAS, 
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3. Chronologie des événements  
 

L’épidémie de SRAS a été particulièrement documentée. L’épidémie débute dans la 

province du Guangdong au Sud de la Chine par des cas de pneumonie atypique, touchant 

au moins 11 personnes. Le 30 janvier 2003, un homme de 44 ans, est admis dans un 

hôpital de la province chinoise. Avant et pendant son séjour, il a pu transmettre le virus 

à 19 parents et plus de 50 employés de l’hôpital (255). En février, un médecin de cet 

hôpital est en déplacement à Hong Kong, son état se détériore et nécessite 

l’hospitalisation. Durant son séjour à Hong Kong, il transmet l’infection à 16 clients de 

l’hôtel, dont des touristes qui ont pris l’avion vers le Vietnam, Singapour et Toronto. Cet 

évènement est probablement à l’origine de la propagation de l’épidémie qui a atteint 32 

pays en 144 jours (257). 

Le 12 mars 2003, l’OMS émet une alerte mondiale pour une pneumonie atypique qui se 

propage à l’échelle mondiale. À ce stade, plusieurs agents étiologiques possibles sont 

proposés dont des bactéries appartenant au genre Chlamydia et des virus 

(Paramyxovirus, Métapneumovirus humain, et Coronavirus). L’OMS organise la 

coordination et le partage d’information entre les laboratoires, les épidémiologistes et 

les cliniciens, ce qui permit d’identifier rapidement l’agent étiologique. La source 

zoonotique du virus est rapidement évoquée. Des enquêtes épidémiologiques révèlent 

que les premiers groupes de patients de 2002, étaient des manutentionnaires de 

nourriture ou des restaurateurs, qui travaillent dans les marchés destinés aux 

commerces d’animaux où se côtoyaient les Hommes, les animaux domestiques et les 

gibiers appartenant à plusieurs espèces sauvages exotiques, dont la demande n’a cessé 

d’augmenter depuis quelques décennies (Figure 30) . Ces marchés d’animaux d’élevage 

qui côtoient les lieux de découpe et préparation des animaux sauvages, jouent un rôle 

d’interface qui facilite les accidents de transmission inter-espèces. Cette situation 

favorise également l’exposition répétée de la population humaine aux virus zoonotiques. 

Ces marchés ont ainsi été identifiés comme l’interface qui a facilité le maintien et 

l’amplification des virus précurseurs du SRAS-CoV. 
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La période de mars-avril 2003 a été marquée par deux épidémies majeures de SRAS-CoV 

à Hong Kong. La première épidémie a touché 153 personnes de l’hôpital Prince of Wales. 

Au cours de la seconde épidémie, 321 résidents d’un complexe d’appartement, l’Amoy 

Gardens, ont été contaminés par le SRAS-CoV à partir d’un seul patient super-

transmetteur qui était suivi à l’hôpital Prince of Wales (253) 

En France, l’institut de veille sanitaire organise la surveillance et l’investigation 

épidémiologique des cas de SRAS. En mai 2003, 426 cas possibles de SRAS ont été 

rapportés, sept ont été considérés comme probables et quatre cas ont été confirmés par 

les examens biologiques (254). 

Le 5 juillet 2003, l’OMS annonce l’interruption de la dernière chaine connue de la 

transmission interhumaine du SRAS-CoV (255). Six mois plus tard, quelques cas de 

SRAS-CoV ont été détectés à Guangdong (Chine), ce fut les derniers cas de SRAS-CoV 

identifiés. 

Au fur et à mesure de la prise de conscience mondiale, les patients sont isolés et 

hospitalisés plus tôt dans progression de la maladie, les frontières entre les pays sont 

fermées. Les situations étant connues pour faciliter la transmission du virus sont évitées. 

Ces mesures ont permis de maitriser plus ou moins rapidement l’épidémie (Tableau 8, 

Figure 31) (256). 

 

16 /11/2002 
Un homme de 45 ans de la ville de Foshan, dans la province du Guangdong, en  
Chine, développe une pneumonie atypique et infecte quatre parents. Il s'agit du 
premier cas identifié de SRAS. 

10/12/2002 
A Shenzhen situé à 130 km de Guangdong, un personnel de restaurant de 35 
ans développe une pneumonie et 8 professionnels de santé ayant eu un contact 
avec celui-ci tombent malades 

08/01/2003 
Un homme de 26 ans travaillant dans le commerce des animaux de chasse dans 
la province du Guangxi (province voisine de Guangdong) développe une 
pneumonie et infecte les membres de la famille. 

Janvier 2003 Les poussées de pneumonie à Guangzhou (capitale de la province du 
Guangdong) 

23/01/2003 
Le bureau de la santé du Guangdong diffuse un document donnant la définition 
des cas et des mesures de contrôle aux bureaux de santé et aux hôpitaux dans 
la province. 

30/01/2003 Un patient hospitalisé à Guangzhou transmet l'infection à plus de 50 membres 
du personnel de l'hôpital et de 19 parents. C’est le premier cas de « super-
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transmetteur ». 

11/02/2003 
L'OMS est informée de l’existence d'un foyer de maladie respiratoire dans le 
Guangdong : 305 cas et 5 décès. Un tiers des cas sont des professionnels de 
santé qui se sont infectés en prenant soin des patients atteints. 

21/02/2003 

Un médecin de la province de Guangdong s'occupe de patients atteints de la 
pneumonie atypique. Il séjourne dans un hôtel de Hong Kong pour assister à un 
mariage. Il était malade depuis le 15 février, se détériore encore davantage et 
est hospitalisé le 22 février. Il infecte 16 autres invités et un visiteur de cet 
hôtel, dont certains voyagent au Vietnam, à Singapour et à Toronto où ils 
initient d’autres foyers infectieux locaux. 

26/02/2003 Un sujet contact provenant de l'hôtel de Hong Kong est admis dans un hôpital 
privé à Hanoi et est à l'origine d'une autre épidémie. Sept professionnels de 
santé sont malades au 5 mars. 

04/03/2003 

Un sujet contact provenant de l'hôtel de Hong Kong est admis à l'hôpital Prince 
of Wales de Hong Kong. Il était malade depuis le 24 février, mais son infection, 
peu grave, n'est pas reconnue comme un cas possible de la nouvelle pneumonie 
atypique. Au 7 mars, les professionnels de santé de cet hôpital signalent une 
maladie respiratoire. Ce patient index est un super-transmetteur et sera à 
l’origine de l’infection de 50 professionnels de santé, 17 étudiants en médecine, 
30 autres patients, 42 visiteurs du service et 4 membres de la famille. 

12/03/2003 L'OMS publie une alerte mondiale. 

14/03/2003 

Singapour et Toronto rapportent des foyers de pneumonie atypique. 
Rétrospectivement, les deux groupes ont un lien épidémiologique avec l'hôtel 
d’Hong Kong. L'un des médecins qui a traité les patients à Singapour est allé à 
New York et développe des symptômes pendant le voyage. Il est mis en 
quarantaine alors que son vol atterrit en transit à Francfort, en Allemagne. 
Deux membres de la famille voyageant avec lui et un membre d'équipage ont 
été infectés. 

15/03/2003 L'OMS est informée de l’existence de plus de 150 cas de cette nouvelle maladie, 
maintenant qualifiée de Syndrome Respiratoire Aigu Sévère (SRAS). 

17/03/2003 Un réseau OMS de laboratoires est établi pour identifier l’agent infectieux 
responsable du SRAS et mettre au point un diagnostic fiable de cette maladie. 

21-

27/03/2003 

Un nouveau type de coronavirus est identifié chez les patients atteints du SRAS. 

Il est nommé le SRAS-CoV. 

14/04/2003 La cartographie du génome complet du SRAS-CoV est terminée. 

16/04/2003 L'OMS annonce que le SARS-CoV est l'agent causal du SRAS. 

23/05/2003 Un virus proche du SRAS-CoV est détecté chez des animaux de Guangdong 

5 /07/2003 L'absence de nouvelles transmissions à Taiwan (Chine) signale la fin de 
l'épidémie de SRAS chez l'Homme. 

12/2003-

01/2004 

quelques cas de SRAS-CoV ont été détectés à Guangdong (Chine), Ce fut les 
derniers cas de SRAS-CoV identifiés.  

05/2005 
Le Règlement sanitaire international est adopté par la Cinquante-Huitième 
Assemblée mondiale de la Santé le 23 mai 2005. Il entre en vigueur le 15 juin 
2007. 

 

Tableau 8 : Chronologie de l’apparition et de la propagation du SRAS-CoV (257,258). 
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Figure 30 : Les marchés d’animaux d’Asie : Sont liées au commerce de la restauration 
afin de répondre à la demande croissante de ces aliments exotique. Sur ces étales se 
côtoient les volailles vivantes, du poisson, des reptiles, des chiens et autres mammifères. 
Ces espèces domestiques peuvent facilement entrer en contact des espèces sauvages, 
vivantes ou tuées dont la civette masqué  
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Figure 31 : Propagation mondiale du SRAS en 2003 d’après l’OMS. Les pays indiqués en 
rouge sont ceux où une transmission locale importante a eu lieu (259). 

 

 

4. Impact et leçons apprises : maîtrise des épidémies et société 

 

Par son caractère nouveau et inattendu, le SRAS-CoV a pu se propager, en empruntant 

les transports aériens. Il a touché 8000 personnes dans 25 pays répartis sur les cinq 

continents, et a entrainé le décès de 800 d’entre eux. Le SRAS s’est avéré 

particulièrement difficile à diagnostiquer et à soigner. Il n’existait aucun vaccin, ni 

traitement efficace, ni test diagnostique fiable. 

L’épidémie de SRAS a eu en outre un impact socio-économique considérable. Le coût 

global de l'épidémie de SRAS a été estimé à 90 milliards de dollars en perte de PIB, dont 

plus de 20 milliards pour le secteur du tourisme (260) . Dans les zones les plus 

impactées, la loi martiale a été instaurée afin d’assurer le respect des mesures de 

quarantaine de milliers de personnes. Des écoles, et des grands sites de production ont 

dû interrompre leur activité. Certaines frontières ont été fermées. L’activité du tourisme 

mondial a été fortement ralentie à cause de la restriction des déplacements et la 

fermeture des aéroports en zone épidémique. Face à cette situation angoissante, la 

communication s'est révélée être un exercice périlleux (261). La panique s’est emparée 

des populations y compris dans des zones très éloignées des foyers de la maladie (253) 
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Les systèmes de santé ont été particulièrement vulnérables. L’infection a touché le 

personnel hospitalier, qui s'est trouvé confronté au dilemme éthique entre l’obligation 

de soigner les patients, et le risque de contracter une infection potentiellement létale 

pour eux-mêmes et leur entourage familial. Il a fallu adapter la législation dans de 

nombreux pays pour imposer les mesures de quarantaine aux patients infectés par une 

maladie encore inconnue.  

Cependant, le SRAS n’a pas eu que des répercussions négatives. L’épidémie de SRAS a 

été une expérience traumatisante qui a permis aux pouvoirs publics et aux systèmes de 

santé de mieux s’organiser face à l’émergence potentielle d’une autre maladie d’origine 

infectieuse.  

L’épidémie de SRAS a clairement démontré que nous vivons dans un grand village 

mondial et qu’une maladie infectieuse émergente, survenant n’importe où dans le 

monde, risque de se propager à l’échelle mondiale en peu de temps. À ce titre, l’OMS a 

coordonné l’action internationale déployée contre le SRAS, et s’est employé à prévenir 

toute possibilité d’une nouvelle propagation de l’épidémie. L’OMS a établi en 2005, le 

Règlement Sanitaire International (RSI), le RSI est le seul instrument mondial 

juridiquement contraignant qui dicte, unifie et standardise les mesures à prendre pour 

éviter la propagation des maladies infectieuses à l’échelle mondiale. IL repose sur la 

détection précoce des foyers infectieux à l’échelle mondiale, et à mettre en œuvre des 

mesures et dispositions à appliquer dans les ports et les aéroports pour éviter le 

déplacement des malades, des agents infectieux et des vecteurs des maladies (262). 

De son côté l’Europe crée en 2005, le Centre européen de prévention et de contrôle des 

maladies (ECDC). L’ECDC a pour mission d’identifier, évaluer et de communiquer les 

menaces actuelles et émergentes des maladies transmissibles. Il apporte en outre son 

soutien et son aide pour coordonner les actions mises en place par les pays de l’Union 

(263).  

L’émergence du SRAS-CoV en 2003, et du syndrome respiratoire du Moyen-Orient 

MERS-CoV en 2012 (264), a mis en évidence la nécessité d'une collaboration entre les 

responsables de la santé humaine et animale et les spécialistes de l'environnement. Cela 

a conduit à la formalisation du concept de «One Health»34, qui facilite la collaboration 

                                                           
34

 One Health : ou une seule santé, est une approche globale de la santé, qui intègre les interactions entre 
le monde animal, végétal et humain et leurs environnements dans l’étude de la santé et des maladies 
infectieuses.  
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entre l'Organisation des Nations Unies pour l'alimentation et l'agriculture (FAO), 

l'Organisation mondiale de la santé animale (OIE) et l'OMS. Ces organisations disposent 

ainsi d'un cadre formel pour coordonner les activités d'évaluation des risques à 

l'interface animal / humain /environnement. Cette collaboration interprofessionnelle 

devrait permettre de mieux comprendre les bases écologiques et biologiques de la 

transmission inter-espèce de ces pathogènes (265). 
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Conclusions  
 

On se rend compte aujourd’hui que l’hépatite E autochtone n’est pas une affection si 

marginale. Le nombre de cas identifié dans les pays développés ne cesse d’augmenter. Le 

VHE est un virus ubiquitaire à ARN qui peut évoluer. Le risque zoonotique ne devrait pas 

être négligé. En dépit de l’identification de certains facteurs de risque de l’hépatite E 

zoonotique, la maladie reste sous-estimée et méconnue.  

Les coronavirus sont caractérisés par un potentiel évolutif élevé, un large spectre d’hôte 

et une importante diversité génétique. En dix ans, deux coronavirus ont émergé dans la 

population humaine à partir de réservoirs animaux : SRAS-CoV et MERS-CoV.  

On identifie aujourd’hui plus de 1460 maladies qui affectent l’Homme. De ces maladies 

60 % sont d’origine zoonotique. Depuis 1940, on estime que plus de 340 maladies 

infectieuses ont émergé et 75 % étaient d’origine zoonotique. La majorité de ces 

zoonoses est associé à la faune sauvage (266). 

Les maladies émergentes constituent une menace pour les populations humaines. Elles 

évoluent souvent sous forme de flambées épidémiques, qui prennent les systèmes de 

santé au dépourvu et provoquent la panique et le désordre des systèmes sociétaux et 

démographiques. Ainsi les maladies émergentes peuvent contribuer à l’instabilité 

politique et économique d’un pays.  

L’émergence d’une maladie infectieuse est la somme de l’interaction entre différents 

facteurs qui vont s’additionner pour moduler le contact de l’hôte avec l’agent infectieux, 

les propriétés et la capacité de propagation de cet agent dans une population, ainsi que 

la vulnérabilité de l’hôte vis-à-vis de cet agent. 

La majorité de ces facteurs sont d’origine anthropologique. L’empiétement de l’Homme 

sur les milieux naturels s’avère être le pilote principal à l’origine des émergences. La 

croissance démographique, les migrations et le déplacement des biens et des individus, 

la modification des pratiques agricoles et d’élevage et bien d’autres éléments convergent 

pour créer une pression d’origine humaine qui perturbe les écosystèmes. 
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Dans un tel contexte, les connaissances et les moyens de prévention dont dispose notre 

société ne doivent pas être considérées comme immuables. Les maladies émergentes 

révèlent des carences de savoir dans bien des domaines, et causent d’importantes 

incertitudes. Seule une approche multidisciplinaire peut permettre d’acquérir un socle 

de connaissances afin de se préparer, ou du moins à faire front aux épisodes 

émergentiels. 

Dans le monde ultra connecté d’aujourd’hui, l’émergence d’une maladie infectieuse en 

un lieu donné sur la planète ne respecte pas forcément les frontières géopolitiques et 

exige de ce fait une collaboration mondiale. Aucun pays opérant de manière individuelle 

ne pourra défendre ses frontières. La riposte contre les maladies émergentes nécessite 

une coopération scientifique, vétérinaire et médicale élargie afin de recueillir toutes les 

informations pertinentes et de localiser, dès que possible, les flambées épidémiques. La 

finalité de ces échanges sera ensuite de mutualiser les moyens de contrôle et de maîtrise 

du risque infectieux émergent. 

L’un des points clés dans la maîtrise du risque infectieux émergent est de mettre en 

place une campagne d’information accessible et assimilable par la population. Le but 

étant de sensibiliser et de responsabiliser sans alarmer. 

Somme toute, l’idée d’éradiquer les maladies infectieuses, cultivée dans le passé, 

apparaît irréalisable pour bon nombre de pathogènes. Les progrès de nos connaissances 

des écosystèmes, et l’interdépendance qui existe entre les micro-organismes, leurs hôtes 

et leur environnement nous permettent juste d’espérer optimiser l’anticipation et le 

contrôle de ces maladies. D’où l’importance de se tenir prêts.  
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