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LA FIEVRE JAUNE EN AFRIQUE

A. CHIPPAUX n R. CORDELLIER e1 M. GERMAIN (31
J. MOUCHET (4) et Y. ROBIN (5)

INTRODUCTION

La fièvre jaune est une maladie quarantenaire historique qui naguère
inspirait la terreur en Afrique et en Amérique intertropicales.

Mais c'est aussi une zoonose rurale sporadique provoquant quelque
fois de petites bouffées épidémiques, dans laquelle l'homme n'est
qu'un intrus. Dans tous les cas, elle est due à un virus spécifique et elle
est transmise entre les vertébrés (dont l'homme) par la piqûre de
moustiques femelles du genre Aedes.

Les mesures défensives dont nous disposons (lutte contre le mousti
que vecteur et vaccination systématique) ont largement prouvé leur
efficacité et il y a 15 ans, on pouvait espérer que la fièvre jaune était
maîtrisée.
C'est vrai en Amérique tropicale où l'on n'enregistre que des cas spo
radiques de fièvre jaune dite de jungle (ou de brousse). En Afrique
aussi des cas sporadiques sont notifiés chaque année, mais surtout
les épidémies plus ou moins graves qui ont sévi dans le monde rural
en Ethiopie en 1960-62, au Sénégal fin 1965, au Nigeria, en Haute
Volta en 1969-70, en Angola en 1971, etc., nous ont rappelé que la
menace pèse toujours très lourd sur un monde où les communications
sont sans cesse plus intenses et plus rapides.

Pourquoi cette situation, pas encore alarmante mais déjà préoccu
pante?

- essentiellement parce que la lutte contre les moustiques vecteurs
est insuffisante, et nous verrons plus loin pourquoi il est difficile qu'il
en soit autrement;

- parce que la population réceptive croît sans cesse du fait de faç
teurs démographiques sur lesquels il serait superflu d'insister, mais
aussi du fait de l'arrêt des campagnes de vaccination systématique
dans de nombreux Etats francophones depuis 1960 ou de· leur
absence dans d'autres Etats;

- parce que l'application des méthodes de surveillance épidémiolo
gique, pourtant bien codifiées, est parfois trop lente de sorte que les
épidémies ne sont pas toujours jugulées à leur début.

(1) Médecin en Chef du Service de Santé d~s Armées, Directeur de l'Institut Pasteur de
COte d'Ivoire. B.P. 490 - Abidjan (COte-d'Ivoire).

,(2) Entomologiste médical, Mission entomologique de l'ORSTOM auprès de l'OCCGE.
B.P. 171 - Bobo-Dioulasso (Haute-Volta). •

(3) Entomologiste médical, Centre ORSTOM de Bangui et Institut Pasteur de Bangui. -
B.P. 923 - Bangui (R.C.A.). •

(4) Entomologiste médical, Directeur technique des Services scientifiques centraux de
l'ORSTOM - 93140 Bondy (France).

(5) Médecin en Chef du Service de Santé des Armées, Directeur de l'Institut Pasteur de
Dakar. B.P. 220 - Dakar (Sénégal).
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A plusieurs reprises la recrudescence de la fièvre jaune a provoqué de
nombreux travaux qui ont fait avancer nos connaissances non seule
ment en ce qui la concerne, elle, mais aussi dans d'autres domaines
plus vastes.

C'est ainsi par exemple que les travaux menés en Afrique orientale et
aux U.S.A. ont fait progresser notre compréhension du virus amaril et
de ses relations antigéniques avec d'autres virus qui partagent avec lui
le même mode de transmission par l'intermédiaire d'arthropodes hé
matophages ; la conception du vaste groupe des" arbovirus» en dé
coule en grande partie.

De nombreux problèmes concernant la connaissance des moustiques
vecteurs ont pu également être élucidés.

Mais en définitive le fond du problème reste intact: nous ne pouvons
envisager l'éradication de la fièvre jaune (comme elle semble presque
réalisée pour la variole) car nous restons sans moyen d'action et
même sans connaissances suffisantes sur le cycle biologique cc sau
vage » du virus et sur les interactions entre hôtes vertébrés et mousti
ques vecteurs, qui conditionnent le maintien du virus dans la nature.

HISTORIQUE

Les étapes successives retracent, en sens inverse de leur déroule
ment, les différentes phases du cycle naturel de la fièvre jaune depuis
la forêt où le virus se pérennise jusqu'aux grands centres portuaires
qui ont été, récemment encore, le théâtre d'épidémies dramatiques
historiques.

En dépit de son intérêt captivant de roman noir, nous nous contente
rons de rappeler quelques faits saillants qui jalonnent cette riche his
toire.

Maladie liée aux déplacements, son histoire commence avec les
premières relations régulières entre l'Europe et les rivages intertropi
caux d'Afrique et d'Amérique.

La fièvre jaune, ou typhus amaril des vieux traités, est d'abord recon
nue en Amérique, dès le xvue siècle, bien qu'elle semble avoir été
importée d'Afrique par le biais de la traite. Le premier épisode africain
identifié avec certitude date de 1778, à St-Louis-du-Sénégal ; les trou
pes anglaises en firent les frais.

Au cours du XIXe siècle, les médecins de marine accumulent des des
criptions cliniques magistrales dont certaines gardent encore au
jourd'hui toute leur vigoureuse précision.

Pendant plusieurs siècles, des épidémies très meurtrières entraînent
ou contribuent à l'échec de nombreuses expéditions comme celle de
St-Domingue au début du XIX e qui fit près de 30 000 morts, ou celle du
Mexique sous Napoléon III. Elles ont longuement retardé l'achève
ment de grandes entreprises comme le percement du canal de Pa
nama (52 000 cas sur 85 000 travailleurs) à la fin du siècle dernier, ainsi
que la pénétration et, en partie, la mise en valeur des continents afri
cain et sud-américain. La méconnaissance des conditions de trans
mission qui interdisait tout essai efficace de prophylaxie n'y est pas
pour peu de chose.
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En 1854, l'Antillais BEAUPERTHUY a, au Venezuela, la prescience du
rOle du moustique dans la transmission de la fièvre jaune (E. MONTES
TRUC, 1956). En 1880, le Cubain Carlos Juan FINLAY démontre le rOle
d'Aedes aegypti par des expériences très valables quoique sommaires.
Mais il était alors beaucoup plus simple de continuer à croire à la
théorie obscurantiste des miasmes et les observations précises et les
déductions logiques de FINLAY n'eurent aucun retentissement jusqu'à
ce qu'elles soient redécouvertes par la Mission américaine de Cuba
(REED l;lt coll. 1901) dont les résultats sont confirmés par la Mission de
l'Institut Pasteur au Brésil (MARCHOUX et coll. 1903). Ces travaux éta
blissent que la fièvre jaune est causée par un virus invisible au micros
cope optique et traversant les filtres bactériologiques, et qu'elle est
transmise par le moustique Aedes aegypti.

Bien qu'elles nous paraissent aujourd'hui évidentes, ces conclusions
ne sont pas alors universellement admises, surtout avec la tragique
erreur de NOGUCHI qui crut isoler un leptospire de cas de fièvre jaune.

Toujours est-il que les mesures prophylactiques édictées sur la base
des conclusions de ces mission!'; (isolement des malades sous mous
tiquaire, destruction d~s Aedes aegypti et de leurs gîtes larvaires) ont
un effet spectaculaire jusqu'à ce qu'éclate une recrudescence grave
qui balaye toute la cOte occidentale d'Afrique, de Dakar à Matadi
(1926-27) et presque en même temps à Rio de Janeiro (1928).

L'ère des controverses n'est définitivement close qu'en 1928, lorsque
presque simultanément deux souches humaines de virus sont isolées
sur Macacus rhesus à Accra (STOKES, BAUER ET HUDSON, 1928) et à
Dakar (MATHIS; SELLARDS ET LAIGRET, 1928). Peu de temps avant,
SOPER avait montré la présence de la maladie chez les singes du Brésil
et l'absence de la maladie là où il n'y avait pas de singe; un peu plus
tard il établit l'existence du cycle selvatique (SOPER et coll., 1933).

Le virus est par la suite isolé à de nombreuses reprises au cours d'épi
démies, de l'homme, du moustique Haemagogus (SHANNON, 1938)
puis du singe (LAEMMERT et CASTRO-FERREIRA, 1945) etc.

A la même époque, la création d'un service de viscérotomie au Brésil
(SOPER et coll., 1934) va permettre d'approfondir la connaissance épi
démiologique de la fièvre jaune par une étude anatomo-pathologique
systématique du foie chez le cadavre.

En 1930, THEILER adapte la souche française de Dakar à la sou ris et
accentue son neurotropisme tout en lui faisant perdre son viscérotro
pisme (virus français neurotrope ou F.N.V.). Peu après, LLYOD,
THEILER et RICCI (1936) obtiennent la culture de la souche ASIBI d'AC
CRA sur tissus d'embryons de poulet (souche 17 D). Ces souches mo
difiées dérivées des souches" sauvages" originelles permettent de
réaliser des enquêtes séro-épidémiologiques par la réaction de séro
neutralisation (ou séro-protection), mais surtout d'envisager l'applica
tion de la vaccination. Celle-ci devait venir complèter efficacement la
désinsectisation, seule méthode de lutte jusqu'alors disponible.

Les premières tentatives de vaccination sont faites simultanément
par SAWYER et coll. (1931) avec un mélange de virus et d'immun
sérum, et par SELLARDS et LAIGRET (1932) avec un vaccin préparé sur
cerveaux de souris avec la souche F.N.V., puis par LLYOD et coll. (1937)
avec la souche 17 D. La méthode bien mise au point est généralisée au
cours de la Seconde Guerre mondiale.

C'est également à cette époque qu'apparaissent les insecticides ré
manents de contact qui transforment la lutte contre les moustiques
menée jusque-là de façon artisanale. L'Amérique du Sud et du Centre
put ainsi être déclarée indemne d'Aedes aegypti.



En 1944, l'existence d'un réservoir de virus forestier africain et d'un
cycle sauvage selvatique est démontrée en Uganda.

Dès lors le schéma épidémiologique paraît complet et très clair et le
problème résolu. L'optimisme règne en maître et on pense en 1960
pouvoir arrêter les campagnes de vaccination de masse, d'autant plus
qu'on avait observé des accidents graves chez les jeunes enfants vac
cinés par scarification avec le virus vaccin neurotrope français.

La réapparition d'épidémies en Afrique dans des conditions que ne
pouvait pas expliquer le schéma classique remit en cause l'échafau
dage laborieusement construit et provoqua de nouveaux travaux.
Ceux-ci permettent de proposer des hypothèses nouvelles qui appor
tent de nouveaux éléments satisfaisants sinon définitifs.

ASPECTS ACTUELS DANS LE MONDE

En AFRIQUE, la fièvre jaune peut sè rencontrer dans une aire limitée à
l'ouest par les latitudes 15° Net 17° S et à l'est par les latitudes 12° Net
10° S. En dehors du Soudan (1940) et de l'Ethiopie (1959-62), des
épidémies ont été récemment observées principalement en Afrique de
l'Ouest mais aussi en Angola (1971). Un peu partout dans cette zone,
mais surtout en Afrique de l'Ouest et au Cameroun, des cas sporadi
ques sont encore parfois notifiés.

En AMERIQUE, elle n'existe plus que sous forme de cas sporadiques
contractés au contact du réservoir de virus sauvage et qui sont signa
lés en Colombie, en Bolivie, au Pérou, au Brésil, au Surinam, en Equa
teur, au Venezuela.
En EUROPE, la fièvre jaune n'a jamais pu s'implanter, mais elle s'est
manifestée au XVIIIe et au XIXe siècle sous forme de brefs épisodes
dans quelques ports d'Espagne, d'Italie, du Portugal, de France, d'An
gleterre, (Cadix, Barcelone, Livourne, Lisbonne, Saint-Nazaire, Le Ha
vre, Brest, Southampton... ); elle y avait été importée d'Afrique ou
d'Amérique et n'avait pu apparaître et parfois se développer que dans
des conditions tout à fait exceptionnelles qu'il est maintenant parfai
tement improbable de voir se renouveler.
En contrepoint, on ne comrmmd pas !'3bsellce de la fièvre jaune de
l'ASIE, où pourtant les moustiques vecteurs abondent. On a proposé
diverses explications de ce phénomène, mais aucune n'a reçu de
confirmation, expérimentale ou autre: les relations antigéniques
étroites entre virus amaril et certains flavivirus auraient été favorables
à l'apparition d'une immunisation occulte chez les vertébrés réceptifs
ou d'une interférence au niveau des vecteurs potentiels qui aurait
interdit l'implantation du virus amaril en Asie.

Mais il n'y a jamais eu non plus la possibilité d'un transfert de virus
aussi massif vers l'est que celui qui a certainement existé vers l'ouest
avec la traite des esclaves, d'autant plus que c'est en Afrique de
l'Ouest qu'ont éclaté les grandes épidémies historiques amariles et
que l'Ethiopie était indemne de fièvre jaune jusqu'en 1959.
La situation de la fièvre jaune dans le monde peut s'expliquer par la
connaissance des cycles de transmission sur lesquels nous revien
drons lorsque nous aurons décrit les différents termes classiques du
complexe épidémiologique selon le concept de Max SORRE (1947) :
virus, homme réceptif, vecteurs, hôtes vertébrés.
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PIPRAM
nouvel antibiomimétique

de l'infection urinaire
son principe actif: l'acide pipémidique

ses particularités les plus intéressantes

son efficacité dans 80 % des cas,
sur un spectre couvrant en particulier les E. Coli, Klebsiella,

Enterobacter, Serratia, Pseudomonas, Staphylocoques,

sa concentration élevée dans le parenchyme rénal
et dans les urines,

avec un taux très supérieur aux C.M.1. au-delà de la 12e heure,
même chez l'insuffisant rénal si sa filtration glomérulaire

est supérieure à 10 ml/mn,

sa tolérance,
en particulier digestive, neuro-psychique et sensorielle,

sa posologie très simple:
deux gélules matin et soir.

~~ ~~
Posologie
La posologie moyenne du PI
PRAM est de 4 gélules par jour,
à raison de 2 gélules le matin et
2 gélules le soir.
Comme pour toute thérapeutique
des infections urinaires, il est
préférable de poursuivre le trai
tement pendant 10 jours pour
éviter les risques de rechute.
Le PIPRAM peut être administré
plus longtemps dans le traite
ment des infections chroniques
ou réc id ivantes.

Le PIPRAM gardant toute son
activité pour des pH variant de 5
à 9, la surveillance du pH uri
naire est inutile.
Précautions d'emploi ; bien que
les études tératologiques réali
sées sur trois espéces animales
aient donné des résultats néga
tifs, le PIPRAM doit être adminis
tré avec prudence durant les
trois premiers mois et le dernier
mois de la grossesse.
En raison du risque de photosen
sibilisation, il est préférable de

réduire l'exposition au soleil pen
dant la durée du traitement.

Présentation
boite de 20 gélules dosées à
200 mg d'acide pipémidique 
AMM 318247.3 - A.M.G., S.S. 
Prix public: 40,65 F • Tableau A.

Q!)
Laboratoire ROGER BELLON
159, avenue du Roule
92201 NEUILLY/PARIS

PIPRAM
plus actif sur plus de germes dans tout l'arbre urinaire
UNE NOUVELLE MOLECULE ISSUE DE LA RECHERCHE ROGER BELLON
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L'AGENT CAUSAL: LE VIRUS AMARIL

C'est un arbovirus du groupe B (CASALS, 1957) ou, selon la nouvelle
terminologie (HANNOUN, 1971), un fla vi virus. Il mesure 38±5 nanomè
tres (BERGOLD et WEIBEL, 1962) et est caractérisé par son acide ribo
nucléique monocaténaire d'un poids moléculaire de 3x106 , sa symé
trie de type cubique, la présence d'une enveloppe (formule RCE selon
la classification de LWOFF, HORNE et TOURNIER, 1962). Cette enveloppe
possède, comme celle de beaucoup de togavirus, l'intéressante pro
priété d'hémagglutiner les hématies d'oiseaux (oies, poussins d'un
jour, pigeons); cette propriété est à la base d'une des principales
réactions sérologiques permettant l'identification du virus et la détec
tion des anticorps chez les vertébrés infectés.

Le virion est de forme sphérique et se multiplie dans le cytoplasme;
l'enveloppe est formée par les membranes cytoplasmiques ou intracy
toplasmiques (DAVID-WEST et coll., 1972).

Le virus se multiplie dans le tube digestif et l'hémolymphe du mousti
que vecteur avant d'atteindre les glandes salivaires; il sera alors ino
culé à l'hôte vertébré par la piqûre du moustique. La durée de l'incuba
tion chez ce dernier est influencée par la température ambiante. Le
moustique demeure infectant toute sa vie dont la durée n'est pas
abrégée.

Chez l'homme infecté, le virus est présent dans le sang un ou deux
jours avant l'apparition des premiers symptômes, il persiste souvent
jusqu'au 78 jour, exceptionnellement jusqu'au 128

, mais l'isolement est
de plus en plus difficile et aléatoire après le 38 jour. La ponction
biopsie hépatique a permis de l'isoler à plusieurs reprises (de HAAS,
1971). On peut aussi l'isoler post mortem du sang, du foie.

En fait, l'isolement et l'identification virologique sont trop longs pour
dépister à temps le primo-cas et l'anatomo-pathologie reste la mé
thode sûre de diagnostic la plus rapide, en dépit des difficultés du
diagnostic différentiel (hépatite virale épidémique par exemple).

Le virus amaril est inoculable au singe, mais la méthode d'isolement
de choix reste le souriceau nouveau-né, car la souris adulte est très
inégalement sensible au virus sauvage, selon les lignées d'élevage et
même les individus. Le virus naturel possède des affinités pour tous
les tissus. Les souches sont donc pantropes. Mais on peut les modifier
au cours de leur entretien au laboratoire et ne conserver que l'affinité
pour le tissu nerveux (souches neurotropes) ou au contraire exclure le
seul tissu nerveux de ces affinités (souches viscérotropes).

Il a été adapté aux cultures cellulaires: cellules de souches d'origine
humaine (HARDY, 1963, BRES et coll., 1963), cellules dérivées de rein de
hamster (BHK 21), de rein de porc (PK, PS) (MARTIN ET BRES, 1969,
BRES et coll., 1971), cellules de moustiques Aedes albopictus (SINGH,
1967) ou Aedes aegypti (CONVERSE et coll., 1967) etc. Ceci a permis de
réaliser de fructueuses études des souches vaccinales en vue d'amé
liorer les méthodes d'application et aussi d'effectuer les réactions de
séro-neutralisation sur cultures cellulaires, beaucoup plus pratiques
et fiables que les épreuves classiques sur souris (SPECTOR et TAU
RASO, 1968 et 1969).

Le virus amaril est trés fragile: sensible à de nombreux agents physi
ques (chaleur, dessication non ménagée, variation du pH... ) ou chimi
ques (solvants des corps gras qui détruisent l'enveloppe, oxygène,
C02, etc.). La glycérine diluée à 50 % et tamponnée à pH 7, le sérum
humain ou animal à 10 %, la fraction V d'albumine bovine à 0,2 % en
solution tamponnée exercent un effet protecteur.
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Le froid est également un bon agent de conservation, à condition
d'atteindre des températures suffisamment basses (- 70 OC). De
même la lyophilisation suivie de conservation à - 200 est le procédé
de choix couramment utilisé pour les vaccins.
Le virus amaril ne peut donc se conserver dans le milieu extérieur et
en pratique !=l'est transmis que par piqûre de vecteur hémophage, en
l'occurrence les femelles de certaines espèces d'Aedes.
Le virus amaril détermine chez l'homme et les autres animaux verté
brés l'apparition d'anticorps qui peuvent être mis en évidence par
diverses réactions dont les plus courantes sont: l'inhibition de l'hé
magglutination, la fixation du complément et la neutralisation. Les
anticorps inhibant l'hémagglutination apparaissent précocement et
persistent longtemps. La présence d'inhibiteurs non spécifiques dans
le sérum nécessite leur traitement au kaolin ou à l'acétone. D'autre
part les réactions hétérologues sont très fréquentes et rendent l'inter
prétation très difficile.

Les anticorps fixant le complément apparaissent un peu plus tardive
ment et disparaissent plus rapidement. Ils sont plus spécifiques et
permettent de préciser l'infection dans le temps.

Les anticorps neutralisants apparaissent assez précocement et durent
très longtemps. Ce sont de beaucoup les plus spécifiques.

Dans les enquêtes rétrospectives, on utilisera donc la réaction d'inhi
bition de l'hémagglutination pour déceler tous les sérums positifs, les
réactions de fixation du complément et de neutralisation permettant
alors de préciser la précocité et la spécificité de l'atteinte.

L'HOMME RECEPTIF - RAPPEL CLINIQUE

L'affection est longtemps passée inaperçue chez l'Africain, bien que
quelques auteurs aient montré un parallélisme entre les cas euro
péens et un accroissement dè la mortalité chez l'Africain. Les récentes
épidémies d'Afrique de l'Ouest ont, après d'autres, surabondamment
prouvé que l'Africain n'est pas plus résistant à la fièvre jaune que
l'Européen. On a aussi admis que l'enfant faisait de préférence une
forme bénigne, voire inapparente. Mais à Diourbel (Sénégal) en 1965,
90 % des décès enregistrés concernaient des enfants de moins de 10
ans (BRES et coll., 1966).
En Haute-Volta, en 1969, 75 à 80 % des sujets atteints avaient moins
de 15 ans (RICOSSE et coll., 1972). Peut-être dans ces cas, les vaccina
tions antérieures largement pratiquées jusqu'en 1960 avaient-elles
biaisé les observations, car là où les vaccinations de masse n'ont pas
été appliquées, comme au Ghana et au Nigeria, ce sont surtout les
adultes qui ont été frappés (JONES et WILSON, 1972).

L'expression caractéristique, mais inconstante, de la fièvre jaune est
une hépato-néphrite avec hémorragies digestives. L'incubation dure
en moyenne 3 à 6 jours, mais des contaminations accidentelles au
laboratoire ont pu donner des incubations de plus de dix jours. Nous
ne nous étendmns pas sur la symptomatologie classique fort bien
décrite au demeurant par DEMARCHI et BRES (1961), puis par REY et
BRES (1971).
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En effet les dernières épidémies, en Ethiopie, au Sénégal et en
Haute-Volta notamment, ont révélé une symptomatologie très varia
ble, souvent atypique, (SERIE et coll., 1968).

Nous insisterons sur la confusion fréquente avec l'hépatite infectieuse
épidémique et le paludisme hyperendémique infantile qui ont à plu
sieurs reprises dramatiquement retardé de plusieurs semaines la re
connaissance de l'épidémie et font certainement méconnaître de
nombreux cas sporadiques.

La fièvre est constante, l'ictère beaucoup moins (36 % dans un village
systématiquement étudié au Sénégal), les vomissements et le syn
drome hémorragique semblent plus fidèles; mais il faut se méfier de
l'albuminurie, du moins lorsqu'un seul examen de dépistage peut êtrl3
pratiqué, surtt!>ut en zone d'endémie bilharzienne : REY et coll. (1967)
ne l'ont trouvé que 5 fois s~r 19 en relation avec l'ictère.

L'activité transaminasique est toujours supérieure à la normale mais
elle a une valeur bien contingente, tant sur le plan du diagnostic que
sur celui du pronostic. Toutefois OUDART et REY (1969) ont montré que
le rapport SGOT/SGPT est presque toujours supérieur à 1, ce qui est
inhabituel dans les hépatites virales épidémiques.

Si la clinique semble souvent défaillante en début d'épidémie, le labo
ratoire a-t-il une valeur suffisante?

Nous avons vu que la virémie est transitoire mais dans les 2 ou 3
premiers jours de l'affection le sang prélevé par ponction veineuse ou
artérielle, voire à la pulpe digitale, peut apporter l'élément décisif: si
on dispose de moins de 0,5 ml de sang, on dissociera le caillot dans
quelques gouttes d'eau distillée que l'on conservera à + 4 oC jusqu'à
l'arrivée au laboratoire pour l'inoculation au souriceau après centrifu
gation.

Au Sénégal, en 1965, l'isolement du virus amaril à partir du sang de
malades a été positif 16 fois sur 106 tentatives (Y. ROBIN et coll., 1971) ;
encore faut-il remarquer que les conditions de travail étaient relative
ment favorables, ce qui n'est pas toujours le cas dans les régions
isolées.

On peut aussi isoler le virus à partir de biopsies hépatiques jusqu'au
128 jour de l'affection (ANDERSON et coll., 1955). Toutefois de tels pré
lèvements exposent aux risques hémorragiques et sont de ce fait for
mellement déconseillés.

Pour la recherche des anticorps spécifiques le sérum du malade sus
pect de fièvre jaune sera envoyé au laboratoire en boîte à glace et
conservé à + 4 oC ou à - 20 oC.
1/ est souhaitable de disposer d'une paire de sérums prélevés, le pre
mier le plus tôt possible après le début clinique (dès la première
consultation ou à l'arrivée à l'hôpital), le second au cours de la conva
lescence ou avant la mort.
Les deux échantillons seront examinés au cours de la même séance.
La présence d'anticorps spécifiques dans le sang pendant les trois
premiers jours permet d'exclure la possibilité d'une fièvre jaune en
cours, de même que leur absence dans le sang à la 38 semaine. Une
ascension du titre spécifique d'au moins 2 dilutions" sans anticorps
hétérologues» permet de conclure.

Le diagnostic sérologique rapide de la fièvre jaune peut être mené à
bien par la réaction d'inhibition de l'hémagglutination en utilisant des
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paires de sérum. Cependant comme la fièvre jaune peut toucher une
personne ayant été déjà exposée à d'autres flavivirus (virus du grou
pe B), il faudra, chaque fois que l'on étudiera une paire de sérum,
ajouter à "antigène fièvre jaune un autre antigène représentatif tel que
Wesselsbron, Zika ou Banzi. En cas d'infection primaire, la réponse
est pratiquement spécifique. S'il s'agit d'une infection secondaire, le
titre du sérum tardif est aussi élevé avec les antigènes hétérologues
qu'avec la fièvre jaune.

Aussi la réaction de fixation du complément est-elle la méthode préfé
rée car elle est rapide à réaliser et révèle des anticorps plus précoces,
moins durables et plus spécifiques que l'inhibition de l'hémagglutina
tion. C'est un signe fidèle d'infection récente. Les vaccinés ont rare
ment des titres aussi élevés que les malades et perdent très vite leurs
anticorps.

Dans la zone périphérique d'une aire épidémique, l'enquête sérologi
que permet parfois de définir une zone endémique dans le prolonge
ment du foyer épidémique; mais les sérums présentant des anticorps
inhibant l'hémagglutination hétérologues et pas d'anticorps fixant le
complément sont particulièrement difficiles à interpréter.

Dans tous les cas, la réaction de séro-neutralisation (ou séro
protection) doit être utilisée pour essayer de préciser la spécificité des
résultats obtenus.

Tout décès suspect doit donner lieu à un examen histo-pathologique Histopathologie
du foie et si possible aussi du rein, du cœur, du cerveau. Lorsque
l'autopsie est rendue impossible pour des raisons locales, le viscéro-
tome ou même une simple aiguille à ponction-biopsie permet d'obte-
nir un fragment de foie suffisant.

Les trois critères essentiels sont:

- dissociation trabéculaire visible au faible grossissement,
- dégénérescence graisseuse à petites gouttes avec nécrose hyaline,
- dégénérescence hyaline éosinophile de certaines cellules, surtout
dans la zone médio-Iobulaire, aboutissant à la formation des « corps
hyalins de COUNCILMAN ".

Un tel tableau apporte sinon une certitude, du moins de fortes pré
somptions car elles ne sont pas pathognomoniques et sont parfois
très difficiles à distinguer des lésions non spécifiques hépatiques,
comme par exemple les lésions d'hépatite toxique. Chez les jeunes
enfants, ces lésions sont d'ailleurs souvent compliquées d'une com
posante d'origine nutritionnelle qui fragilise le parenchyme hépatique,
ou d'une infiltration palustre (3/4 des cas au Sénégal, CAMAIN et LAM
BERT, 1968). Assez souvent une note bilharzienne se surajoute (2 fois
sur 3 au Sénégal, BRES et CAMAIN. 1969).

La fièvre jaune est grave mais pas autant que pourrait le faire penser le PRONOSTIC
relevé des cas notifiés à l'OMS où la mortalité approche 100 %. Selon
J. AUSTIN-KERR, la mortalité globale parmi les atteintes humaines de
fièvre jaune est probablement de l'ordre de 5 %. En effet, les cas clini-
ques manifestes sont toujours environnés d'un tapis d'atteintes frus-
tes ou inapparentes qui ne sont révélés que par la conversion sérolo-
gique dont nous avons vu qu'on ne pouvait pas toujours l'interpréter
avec certitude. Le pronostic individuel dépend du terrain.

On ne connaît toujours pas de thérapeutique spécifique, ni clinique, ni THERAPEUTIQUE
biologiq ue. Le traitement reste donc purement symptomatiq ue et
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troubles fonctionnels digestifs
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cholagogue. cholérétique • antispasmodique digestif
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cherche surtout à éviter de nuire: repos, diète hydrique, maintien de
l'équilibre ionique, prévention des accidents hémorragiques, lutte
contre la déshydratation aggravée par les vomissements (préparations
alcalinisées, solutions glucosées, hydrolysat de caséine par voie pa
rentérale si le malade ne peut rien absorber), antalgiques du type
aspirine, extraits cortico-surrénaux, analeptiques cardio-vasculaires,
diurétiques doux, transfusions de sang isogroupe. Les techniques
modernes d'épuration sont seules vraiment efficaces. Or les cas sur
viennent surtout dans des régions rurales le plus souvent dépourvues
de formation hospitalière correctement équipée et il est de règle de ne
pas évacuer.

La surveillance sera longuement poursuivie pendant la convalescence
qui est marquée par une asthénie profonde. Mais le malade guérit sans
séquelle et conserve une immunité solide et très durable.

LES VECTEURS

Dans l'état actuel de nos connaissances, tous les vecteurs potentiels INVENTAIRE
de fièvre jaune appartiennent à la famille des Culicidés, sous-famille
des Culicinés. Ce sont des Diptères, c'est-à-dire qu'à l'état adulte ils
ne possèdent qu'une paire d'ailes, la seconde étant remplacée par une
paire de balanciers.

Le corps des adultes est long de 4 mm environ pour les plus petits
jusqu'à plus de 1 cm pour les plus grands. Les larves sont longues de 6
à 12 mm. Les mâles ne piquent pas et seules les femelles sont pour
vues d'une trompe piqueuse qui leur permet de se nourrir aux dépens
du sang des vertébrés. Les larves sont apodes. Elles vivent dans l'eau
mais sont tenues de venir respirer l'oxygène atmosphérique à la sur
face, ce qu'elles font grâce à un siphon respiratoire. Un stade intermé
diaire entre la larve et l'adulte appelé nymphe (ou pupe) vit également
dans l'eau.
Les espèces incriminées dans la transmission de la fièvre jaune appar
tiennent pour la plupart au genre Aedes, cependant les genres Eret
mapodites et Coquillettidia sont également impliqués pour un groupe
d'espèce dans le premier cas et une espèce dans le second. Parmi les
Aedes le sous-genre Stegomyia groupe la grande majorité des vec
teurs, mais on trouve également deux autres sous-genres: Dicero
myia et Aedimorphus.
Une quinzaine d'espèces ont été mises en cause dans la transmission
de la fièvre jaune en Afrique, mais toutes n'occupent pas une place
équivalente dans les schémas épidémiologiques. Certaines ne jouent
même probablement aucun rôle en dépit du fait qu'elles aient permis
une transmission expérimentale. On classe ces espèces en quatre
groupes:

- celles dont le virus a été isolé dans la nature et avec lesquelles une
transmission expérimentale a été réussie (groupe 1),

- celles dont le virus a été isolé dans la nature et pour lesquelles
aucune transmission expérimentale n'a été tentée ou réussie
(groupe 2),

- celles dont le virus n'a jamais été isolé dans la nature mais pour
lesquelles une transmission expérimentale a été réussie. On y distin
gue celles dont la durée d'incubation du virus est compatible avec les
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possibilités de transmission dans les conditions naturelles, et celles
où cette durée d'incubation est beaucoup trop longue (groupes 3 et 4).

Seuls les vecteurs du groupe 1 sont des vecteurs prouvés; il s'agit
d'Aaegypti, Aafricanus, Asimpsoni, et très probablement A/uteoce
pha/us.
Dans le groupe 2 prennent place Agr.dentatus ? et Coquillettidia fus
copennata. Le groupe 3 est composé d'A. vittatus, Ametallicus,
Apseudoafricanus, A gr.tay/ori, Astokesi, et Eretmapodites. gr.chry
sogaster, Aopok.
Les groupes 2 et 3 constituent les vecteurs potentiels.

Le groupe 4, cité pour mémoire, comprend Mansonia africana, Cu/ex
tha/assius et C.pipiens fatigans.

On remarque que tous les vecteurs prouvés appartiennent au sous
genre Stegomyia.

Cette liste n'est évidemment que le reflet de nos connaissances actuel
les. Il se peut que des vecteurs potentiels ne se révèlent en réalité
jamais susceptibles d'intervenir dans la transmission, mais il est éga
Iement possible que d'autres moustiques et peut-être même d'autres
arthropodes puissent intervenir dans cette transmission.

L'épidémiologie de la fièvre jaune est essentiellement l'histoire du
contact entre l'homme et les vecteurs. Ce contact est fonction du
comportement de l'homme et de celui des vecteurs. On conçoit aisé
ment l'importance des études bioécologiques en ce domaine. Seuls
les faits ayant une incidence sur le contact homme-vecteur, et la capa
cité vectorielle, sont passés en revue ici. Ce sont:

la distribution des vecteurs,
l'anthropophilie et les préférences trophiques,
les rythmes d'agressivité des vecteurs anthropophiles,
les conditions de développement des stades immatures,
les gîtes larvaires et leur relation avec les espèces vectrices.

Ces notions permettent de comprendre les conditions de la transmis
sion de l'endémie amarile.

Aaegypti. Moustique pantropical, on le trouve dans tous les milieux,
du nord au sud et de l'est à l'ouest du continent (au sud du Sahara).
Son abondance est variable et dépend essentiellement de ses gîtes
larvaires. Cette espèce est en général plus fortement représentée
dans les concentrations urbaines ou rurales que dans les biotopes
sauvages.

Asimpsoni. Répandu aussi bien à l'est qu'à l'ouest de l'Afrique, ce
moustique peuple toutes les zones de végétation mais n'est réellement
abondant que dans les zones à forte pluviométrie, en forêt et en sec
teur préforestier.

Aafricanus. Egalement présente sous toutes les longitudes, cette es
pèce est abondante dans les zones à pluviométrie forte ou moyenne.
Elle coexiste avec A/uteocepha/us dans les zones à pluviométrie
moyenne (type savanes soudanaises sud par exemple), et elle est rem
placée totalement par cette dernière dans les zones plus sèches.

A/uteocepha/us. Ce moustique est absent des zones forestières,
apparaît dans le secteur préforestier, mais n'est vraiment abondant
que dans les savanes de type soudanien. Il disparaît presque com
plètement dans les zones qui reçoivent moins de 800 mm d'eau an
nuellement. Cette espèce est également présente à l'est et à l'ouest du
continent.
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Apseudoafricanus. Espèce décrite de mangrove au Nigeria, et rare
ment retrouvée ailleurs, toujours en mangrove.

Aopok. Cet Aedes était considéré jusqu'à maintenant comme inféodé
aux mosaïques forêt-savane d'Afrique de l'Est, mais il a récemment été
mis en évidence en Afrique centrale dans le secteur préforestier et en
Afrique de l'Ouest dans les savanes sub-soudanaises et soudanaises.

Agr.dentatus. La distribution exacte des espèces de ce groupe est mal
connue. Il semble qu'elles peuplent essentiellement les zones
savanisées et qu'à l'exception d'Acumminsi (espèce rattachée au
groupe mais pouvant s'en différencier notamment par la taille), elles
n'aient que rarement dépassé vers l'ouest la frontière occidentale du
Nigeria.

C.fuscopennata. On ne rencontre ce moustique qu'en Afrique de l'Est
et du Sud, dans les zones de forêt ou dans les mosaïques forêt-savane.
Sa présence est liée à l'existence de mares herbeuses ou de zones
inondées marécageuses.

A vittatus. On rencontre cette espèce dans toute l'Afrique où elle peu
ple théoriquement toutes les zones de végétations, mais elle n'est
réellement abondante que dans les zones de savanes là où se rencon
trent des formations importantes de rochers découverts. Ceci est la
conséquence de la localisation des gîtes larvaires en creux de rochers
ensolei liés.

Ametallicus. Bien que l'on puisse occasionnellement trouver ce
moustique dans des zones bien arrosées, il est adapté aux zones rece
vant de faibles quantités d'eau. Même dans ces dernières, il ne consti
tue jamais d'importantes populations (limitation due à la faible densité
des arbres dans les zones sèches).

Agr.taylori. Rigoureusement absentes des régions forestières, les es
pèces de ce groupe sont rares en mosaïque forêt-savane. On les
trouve surtout dans les savanes sub-soudanaises, c'est-à-dire dans les
régions à pluviométrie moyenne (1 400 à 1 000 mm).

Astokesi. Très rare en forêt, rare en secteur préforestier, on trouve
surtout ce moustique de l'est à l'ouest du continent dans les zones
savanisées de type soudanien.

E. gr.chrysogaster. Le territoire d'élection des espèces de ce groupe
est constitué par les zones forestières et préforestières. Les plus fortes
densités se situent, semble-t-il, dans les forêts dégradées contiguës
aux mosaïques forêt-savane. Ce groupe, variable dans sa composi
tion, est présent aussi bien à l'est qu'à l'ouest, mais paraît être plus
abondant en Afrique de l'Est et en Afrique centrale.

L'anthropophilie des vecteurs potentiels de fièvre jaune varie pour
chacune des espèces selon des modalités d'autant plus mal connues
que les préférences trophiques sont le plus souvent elles aussi mal
définies.

Aaegypti. Tous les intermédiaires existent entre les populations do
mestiques où l'anthropophilie peut atteindre 100 % et celles qui se
développent dans certaines forêts est-africaines et qui ne piquent ja
mais l'homme. La polyphagie de ce moustique est extrême puisque
des analyses ont révélé la présence dans l'estomac des femelles de
sang de primates, de bovidés, de rongeurs, de reptiles et d'oiseaux.
Ceci conduiCà définir chaque fois dans la région prospectée les rap
ports entre ce vecteur et l'homme.

Asimpsoni. Egalement très variable, l'anthropophilie de cette espèce
décroît d'est en ouest. Même sur la côte est, elle n'est jamais totale et

19

Anthropophilie
et préférences
trophiques



elle est nulle en Côte-d'Ivoire et plus à l'ouest. Les autres hôtes
connus sont les rongeurs, divers mammifères, mais aussi des reptiles
et des oiseaux.

Aafricanus. Si l'anthropophilie est variable, il semble toutefois qu'elle
soit toujours assez élevée. En fait cette espèce est primatophile dans
toute son aire de répartition et pique accessoirement des rongeurs et
des bovidés et plus rarement encore des oiseaux et des reptiles.
A/uteocepha/us. L'anthropophilie est générale mais non exclusive au
moins en Afrique de l'Ouest, car peu de données existent sur cette
espèce à l'est du continent. Les bovidés semblent être J'hôte complé
mentaire et parfois même l'hôte principal dans les zones inhabitées.
Des cas de piqûre sur porc-épic et sur oiseaux sont également
connus.

Apseudoafricanus. Très agressive pour l'homme dans les mangroves
du Nigeria. On ignore tout de son comportement vis-à-vis des autres
vertébrés.

Aopok. Cette espèce a été capturée sur homme en Uganda, en R.C.A.
et récemment au Mali, ce qui constitue une forte présomption
d'anthropophilie dans toute son aire de répartition. On ignore si cette
espèce pique d'autres vertébrés et lesquels.
Agr.dentatus. Les femelles de ce groupe sont très agressives pour
l'homme au Kenya et au Nigeria, seul pays pour lesquels on possède
des informations. On ne sait rien sur d'éventuels autres hôtes.

C.fuscopennata. A l'est du continent seule région où on le rencontre,
ce moustique manifeste une agressivité très prononcée pour l'homme,
notamment en Uganda. On sait cependant que le plus souvent ce sont
les oiseaux et les singes qui constituent ses hôtes préférentiels dans
les étages moyens et élevés de la forêt. Les rongeurs, et dans une
moindre mesure les lézards, sont également piqués par ce moustique.

Avittatus. Ce vecteur semble piquer à peu près n'importe quel mam
mifère. L'homme n'est pas l'hôte le plus recherché, et A vittatus pique
aussi bien des primates, des bovidés, des caprins ou des ovins. Il
semble que ce moustique pique" sur place ".
Ametallicus. Dans toute son aire de répartition, cette espèce est très
largement anthropophile. €ln sait qu'au moins en Afrique de l'Est elle
peut également piquer, accessoirement, des équidés, des félidés, et
des canidés.

Agr.taylori. Les femelles de ce groupe semblent piquer l'homme dans
toute son aire de répartition. L'homme est toujours l'hôte principal, au
point que l'anthropophilie n'est pas loin d'être exclusive. On sait toute
fois que les bovidés et aussi les chevaux sont piqués par ces espèces.
Astokesi. Comme Asimpsoni, cette espèce manifeste une anthropo
philie décroissante d'est en ouest. Elle n'est vraiment anJhropophile
qu'en Ethiopie. En Afrique centrale, elle pique l'homme occasionnel
lement et pratiquement jamais en Afrique de l'Ouest. On ne connaît
pas ses hôtes habituels.
E.gr.chrysogaster. Ce groupe d'espèces ne semble vraiment anthro
pophile qu'en Afrique orientale. Elles piquent l'homme de manière
sporadique en Afrique centrale et ne sont pas anthropophiles en Afri
que de l'Ouest. Les hôtes préférentiels semblent.être les bovidés et les
antilopidés.

Les rythmes d'agressivité des différentes espèces conditionnent les
possibilités de contact de ces vecteurs avec l'homme. L'agressivité
varie en fonction de l'heure dans la journée - rythme nycthéméral
et de la saison - rythme saisonnier.
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Ces deux rythmes sont sous la dépendance de facteurs divers. Le
premier est fonction de l'éclaire.ment et le second dépend notamment
des zones phytogéographiques (en liaison avec la climatologie), des
faciès, et de la localisation longitudinale.

Aaegypti. Les variations journalières de l'activité sont très différentes
d'une région à l'autre. En Afrique de l'Est, l'agressivité est à son maxi
mum le matin entre 6 et 8 heures, se prolonge toute la journée et
manifeste un pic secondaire entre 15 et 19 heures. Une activité rési
duelle existe également de nuit. En Afrique de l'Ouest, c'est le pic situé
dans l'après-midi (15 à 18 heures) qui prédomine nettement, cepen
dant qu'une activité plus ou moins importante se répartit pendant
toute la période diurne.
Les variations saisonnières des populations issues de gîtes domesti
ques sont en principe inexistantes. En réalité, il existe des influences
secondaires de la pluviométrie sur les gîtes domestiques qui entraÎ
nent une variabilité plus ou moins sensible des populations adultes.
Les populations d'origine péri-domestique ou selvatique sont très
abondantes pendant la deuxième moitié de la saison des pluies, mais
très souvent au début de la saison des pluies, une brusque explosion
de ces populations peut se manifester. Ceci est observé surtout dans
les zones où la saison sèche dépasse quatre mois.
L'agressivité des populations adultes de vecteurs sauvages est bien
entendu liée étroitement à la dynamique des populations larvaires, qui
est elle-même dépendante des facteurs climatiques, particulièrement
des précipitations. Très généralement, les populations domestiques
sont plus importantes dans les zones de savanes (stockage de l'eau)
que dans les zones plus arrosées. En forêt ou en secteur préforestier,
ces populations sont inexistantes ou négligeables. On les trouve bien
entendu dans les faciès ruraux (villages) ou urbains (villes) d'où elles
ne sortent pas. Les populations selvatiques sont très inégalement
réparties. Quand elles existent, elles n'ont pas tendance à quitter le
couvert végétal de la forêt ou des galeries forestières.

Asimpsoni. Là où elle pique l'homme, cette espèce est diurne. Un pic
d'agressivité très net s'observe au milieu de l'après-midi, et parfois un
pic moins important prend place en fin de matinée.

Les variations annuelles sont généralement peu sensibles, cette
espèce étant surtout abondante dans les zones à pluviométrie élevée
et régulièrement distribuée.

L'activité d'Asimpsoni s'exerce essentiellement dans les bananeraies.
Dans les autres faciès sa capture ne peut être qu'accidentelle.

Aafricanus. Selon les régions et les faciès cette espèce manifeste des
rythmes d'agressivité très différents. En général c'est une espèce
'diurne présentant un pic crépusculaire nettement marqué. Lorsque les
populations sont importantes, un pic secondaire peut exister le matin;
mais l'activité nocturne est toujours faible, voire inexistante. Dans les
raphiales de moyenne montagne du Cameroun, Aafricanus est agres
sif pendant les 24 heures du nycthémère, avec une forte prédomi
nance pendant la nuit. Les populations sont à leur maximum en fin de
saison des pluies. Plus les saisons sont marquées, plus les variations
sont importantes.

C'est dans le secteur préforestier et le sud des savanes soudaniennes
que les plus fortes densités de femelles agressives peuvent être obser
vées. Ce vecteur ne sort que très peu du couvert végétal; il est rare de
le capturer en savanes hors des galeries, plus encore dans les villages
et dans les zones cultivées.

A/uteocepha/us. Partout le cycle nycthéméral est caractérisé par
l'existence d'un fort pic crépusculaire. Une activité résiduelle existe
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qui est fonction de l'importance de la population. Plus la densité du
boisement est forte, plus le niveau d'activité diurne peut être élevé.

Les variations saisonnières sont du même type que celles d'Aafrica
nus. Elles sont généralement bien marquées, cette espèce occupant
une aire de répartition où les saisons sont nettement tranchées. C'est
dans les savanes de type soudanien (1 000 à 1 200 mm de précipita
tions annuelles) que les plus fortes densités peuvent être enregistrées
en fin de saison des pluies. Comme Aafricanus, cette espèce a très
peu tendance à sortir du couvert des galeries forestières et il est rare
d'en capturer dans les villages.

Agr.dentatus. Les données dont on dispose sur ce groupe d'espèces
sont rares. 1\ semble que l'agressivité soit surtout importante dans
l'après-midi et dans les heures qui suivent le coucher du soleil. Les
variations saisonnières sont importantes, les densités maximum inter
venant dans la deuxième moitié de la saison des pluies et au début de
la saison sèche.

Dans les régions forestières, il semble que ce soient sur les lisières de
la forêt que l'agressivité soit la plus forte.

C.fuscopennata. En forêt le rythme nycthéméral est bimodal, avec un
pic important au crépuscule et un autre moins net à l'aube. Les femel
les piquent toute la journée et toute la nuit. En bananeraie, le pic
crépusculaire perd beaucoup de son importance au profit de l'agres
sivité nocturne qui est à son maximum vers minuit.
Les variations saisonnières sont marquées, les plus fortes densités
étant atteintes au début de la saison sèche.

L'agressivité de cette espèce est grande en forêt et en bananeraie, à
condition que des plans d'eau encombrés de plantes aquatiques ou
des marécages soient présents à proximité. Rappelons que cette
espèce n'existe pas en Afrique de l'Ouest.

Avittatus. La période d'agressivité est plus ou moins étendue de part
et d'autre du crépuscule. Le pic est légèrement postcrépusculaire ; il
e~t suivi d'une activité nocturne assez importante jusqu'à minuit. Si la
densité de population est élevée, une certaine activité peut se manifes
ter dans l'après-midi et parfois aux premières heures du jour.

Les populations d'A vittatus sont à leur maximum dans la première
moitié de la saison des pluies et déclinent ensuite régulièrement. Dans
les régions à précipitations faibles et irrégulièremel1t distribuées, plu
sieurs explosions successives peuvent être observées pendant la
saison des pluies. Les zones de savane sont les plus favorables à l'exis
tence de fortes populations, à condition qu'il existe des étendues
notables de rochers ensoleillés. Cette espèce se déplace fort peu
autour de ses gîtes larvaires. On peut la capturer en savane découverte,
mais elle est également agressive sous orpbrage ou dans les villages
pour peu que ceux-ci soient à faible distance des zones de gîtes. Il sem
ble qu'il n'existe pas de faciès privilégiés et que seule la proximité des
gîtes ait une influence.

Ametal/icus. Les femelles piquent le plus souvent de nuit bien qu'elles
puissent être agressives sous ombrage de jour. Dans tous les cas, le
pic est crépusculaire et bien souvent toutes les femelles sont captu
rées dans la période péri-crépusculaire.
Vivant dans les zones où les saisons sont très marquées, cette espèce
montre des variations saisonnières de grande amplitude, la densité
étant à son maximum dans la deuxième moitié de la saison des pluies.
Cette espèce a peu tendance à sortir du couvert peu dense des arbres
des régions de savane sèche ou de sahel dans lesquelles elle vit.
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Agr.taylori. Pique de nuit. L'agressivité débute par un pic crépuscu
laire qui se poursuit par une activité nocturne d'autant plus importante
que la densité de population est élevée.

Les densités de population les plus fortes sont observées pendant la
dernière période de la saison des pluies.

Les savanes de type soudanien sont les plus favorables au dévelop
pement de fortes populations des espèces de ce groupe. Les femelles
sont agressives non seulement sous l'ombrage des galeries fores
tières, mais aussi dans la savane environnante et jusque dans les villa
ges lorsque ceux-ci ne sont pas trop éloignés des galeries.

Astokesi. Là où les femelles sont anthropophiles, elles viennent
piquer de jour sous ombrage.
Comme toutes les espèces dont les larves se développent en creux
d'arbre, l'abondance est à son maximum à la fin de la saison des
pluies.

E.gr.chrysogaster. On possède peu d'informations sur l'agressivité de
ces moustiques. Un pic d'activité peut éventuellement se manifester
entre 16 et 18 heures, sous ombrage (en galerie forestière), dans la
première moitié de la saison des pluies. (Ces données ont été recueil
lies en R.CA)

En résumé, la plupart des vecteurs de fièvre jaune possèdent un pic
d'activité crépusculaire (exception importante: Asimpsoni). Les den
sités les plus importantes s'observent en général à la fin de la saison
des pluies (sauf en ce qui concerne notamment A vittatus). La plupart
des vecteurs selvatiques sont surtout agressifs sous le couvert des
arbres et manifestent peu ou pas du tout une tendance à piquer en
savane, dans les champs, et encore moins dans les villages. A vittatus
et Agr.taylori font exception à cette règle.

Au cours de leur vie, les moustiques revêtent successivement quatre
formes: l'œuf, la larve (4 stades), la nymphe et l'adulte mâle ou
femelle. Les trois premières formes se développent dans l'eau.

Les œufs d'Aedes sont pondus isolément sur les parois humides des
gîtes, juste au-dessus du niveau de l'eau. Ils ne possèdent pas de
flotteurs comme ceux des Anophèles et ne sont pas groupés en bar
quettes comme ceux des Culex. Les œufs d'Eretmapodites sont éga
Iement pondus isolément mais à la surface de l'eau ou dans une pelli
cule d'eau sur les parois du gîte à proximité immédiate de la surface.
Les œufs de Coquillettidia sont pondus en masse sur les plantes aqua
tiques ou sur des objets immergés.

Une particularité fort import.ante des œufs d'Aedes réside dans le fait
qu'ils sont résistants à la dessication. Ceci permet à certaines espèces
de ce 'genre de coloniser des régions, où, par suite de longues pério
des sèches, leurs gîtes ne sont plus en eau.

Toutes les espèces d'Aedes, et au sein d'une espèce toutes les sou
ches, ne possèdent pas les mêmes facultés de résistance à la séche
resse. Dans tous les cas, il semble qu'un assèchement trop brutal du
gîte nuise à la survie des œufs.

Elles passent par 4 stades morphologiquement semblables mais dont
la taille s'accroît considérablement.

La durée du développement larvaire varie considérablement d'une
espèce à l'autre, et pour une même espèce dépend des conditions de
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température régnant au niveau du gîte et des ressources alimentaires
de celui-ci. Bien que vivant dans l'eau, les larves respirent l'oxygène
atmosphérique; elles le font par l'intermédiaire d'un siphon qu'elles
viennent périodiquement placer en contact avec la surface du gîte.

Les larves sont mobiles à l'exception des larves de Coqui/lettidia dont
le siphon est spécialement modifié pour percer les tiges creuses de
plantes aquatiques dans lesquelles elles prélèvent l'oxygène qui leur
est nécessaire. Toutes les larves de vecteurs potentiels de fièvre jaune
se nourrissent de débris organiques. Le degré de propreté de l'eau des
gîtes est très variable d'une espèce à l'autre.

Certaines espèces sont très exigeantes quant à la constance des
caractères physico-chimiques de leurs gîtes, d'autres ne le sont pas
du tout. Mis à part les Coqui/lettidia et Agr.dentatus, toutes les espè
ces vectrices de fièvre jaune colonisent de petites collections d'eau;
on dit de ces espèces qu'elles sont sténotopes.

On trouve les larves d'A.aegypti " sauvage ", d'Aafricanus, d'Aluteo
cephalus, d'A.meta/licus, d'Agr.taylori, d'Astokesi, et d'A pseudo
africanus, essentiellement dans des creux d'arbres. Accessoirement
d'autres gîtes peuvent être colonisés par ces espèces.

Asimpsoni se développe surtout dans les aisselles de feuilles de cer
taines plantes dites" à feuilles engainantes". La plus importante est
le bananier.

A vittatus est un hôte des creux de rocher.

Les Eretmapodites gr.chrysogaster se développent surtout dans les
débris végétaux tombés au sol, mais ne dédaignent pas les gîtes créés
par l'homme (débris en faciès selvatique).

C.fuscopennata et les Aedes gr.dentatus font exception chez les vec
teurs potentiels de fièvre jaune en colonisant les bordures de plans
d'eau encombrés de végétaux et les marécages (espèces eurytopes).

Stade intermédiaire entre larve et adulte, la nymphe est mobile, respire
"air par l'intermédiaire de trompettes respiratoires, mais ne se nourrit
pas. Comme les œufs, les nymphes ne permettent pas en pratique
l'identification des espèces.

On a pris l'habitude de classer les gîtes larvaires de moustiques selon
des critères se rapportant à l'habitat humain. Ce classement a en outre
des rapports étroits avec le mode de mise en eau des gîtes.
On distingue: les gîtes domestiques, les gîtes péridomestiques, les
gîtes natu rels-paradomestiq ues, selvatiq ues.

L'homme est responsable de leur existence et de leur mise en eau. Il
s'agit des jarres, canaris, et autres récipients destinés au stockage de
l'eau, conservés le plus souvent dans les pièces d'habitation, plus
rarement à l'extérieur, On compte également dans cette catégorie les
pots à médicament et les canaris fétiches qui jouent un moins grand
rôle du fait de leur petite taille.

On les trouve à l'extérieur des habitations, soit que l'homme les y ait
placés pour recueillir l'eau de pluie, soit qu'il s'agisse des récipients
abandonnés ou d'objets divers qui forment ce que nous appelons" les
déchets de civilisation ". Les premiers sont des fûts de différentes
tailles, des jarres, des canaris ou des calebasses, les seconds sont très
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Ercéfuryl, que la diarrhée soit vraie ou fausse.
La diarrhee est une accélération du

transit avec ramollissement des selles.
La fausse diarrhée est un

ramollIssement des selles en amont d'une
constipation. C'est le lot habituel de toute
colopathie chronique.

Dans les deux cas la muqueuse es t

fragilisée, la flore intestinale est perturbée.
Ercéfuryl, antiseptique intestinal

non quinoléinique a un très large spectre
et est totalement atoxique.

Il est donc particuhèrement indiqué
pour Iraiter les diarrhées ou les fausses
diarrhées des colopathies chroniques.

ercefuryl
L'antHnfectieux qui ne vous oblige pas à choisir entre l'efficacité et la tolérance.
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variés; boîtes de conserve, bouteilles et récipients cassés, ustensiles
de cuisine abandonnés, vieux pneus, carcasses métalliques de voi
ture, ferrailles diverses, etc.
Tous ces gîtes ont en commun leur mode" naturel» de mise en eau.

Ce sont les creux d'arbre, les aisselles de feuilles de certaines plantes,
les débris végétaux sur le sol, les creux de rocher, les mares de toute
taille, 'Ies étangs, les cours d'eau, les marécages. Nous avons vu que
seuls les quatre premiers cités hébergent la grande majorité des vec
teurs potentiels de fièvre jaune.

Ces gîtes résultent d'un développement naturel, même si parfois
l'homme est intervenu pour leur plantation (manguiers, bananiers par
exemple) et leur mise en eau est toujours naturelle.
On distingue les gîtes selvatiques des gîtes paradomestiques unique
ment par leur position plus ou moins rapprochée d'un village ou d'une
ville. Un manguier dans une cour est paradomestique, il est selvatique
à 300 m des habitations.

Les creux d'arbre peuvent se former à l'embranchement de deux ou
plusieurs branches, dans des replis ou des blessures de l'écorce, dans
les contreforts et sur les racines de certaines espèces, à la suite de
coupes ou de cassures de troncs ou de branches. Citons les plus
fréquents: fourches de manguiers, contreforts de fromagers, racines
de baobabs et d'Isoberlinia, troncs de papayers coupés, bambous
coupés ou percés, etc.

Les plantes à feuilles engainantes sont nombreuses mais seul le bana
nier joue un rôle véritablement important. Citons également les taros
(Colocasia) (Xanthosoma), les ananas, les Pandanus, les Senseveria,
et les Raphia.
Les débris végétaux les plus courants sont représentés par les feuilles
de bananier tombées sur le sol. On trouve aussi des feuilles d'arbres
variés tels que le teck notamment, des fruits et particulièrement les
cabosses de cacao et les noix de coco, des bractées florales, des
troncs abattus plus ou moins pourris. Bien qu'il s'agisse d'un débris
animal, il faut rattacher à ce type les coquilles d'Achatina (escargots).

Les creux de rocher se présentent sous plusieurs formes qui sont plus
ou moins favorables au peuplement par A. vittatus. Les simples dé
pressions dans le rocher, de faible profondeur et de petites dimen
sions, sans végétation et bien ensoleillées sont les plus favorables. Les
marmites de géant par contre n'hébergent presque jamais ce vecteur.

Il est évident que les différences de mise en eau de ces divers types de
gîtes induisent des dynamiques de populations larvaires différentes;
par suite les populations d'adultes ne présenteront pas la même évolu
tion au cours de l'année.
Les gîtes domestiques produisent en principe toute l'année un nom
bre sensiblement égal d'adultes. En fait il existe une incidence secon
daire du rythme saisonnier qui modifie la régularité de la production
de ces gîtes, mais celle-ci se maintient sans interruption du premier au
dernier jour de l'année. Les gîtes péridomestiques et naturels par
contre sont étroitement dépendants du rythme des précipitations.
Ils peuvent notamment s'assécher dans les régions à longue saison
sèche. Leur productivité sera liée au mode de distribution des pluies.
Le contact entre les vecteurs produits par les gîtes domestiques, péri
domestiques et paradomestiques et l'homme sera du même type, alors
que les vecteurs issus des gîtes naturels ne seront le plus souvent en
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contact avec l'homme que si celui-ci se déplace hors du village ou de
la ville. On en déduit que des vecteurs" sauvages" pourront avoir un
comportement" domestique", simplement parce que leurs gîtes se
ront dans l'environnement immédiat des agglomérations humaines.

En matière de lutte antivectorielle, i,l est évident que seuls les gîtes
domestiques et péridomestiques peuvent faire l'objet de campagnes
de lutte car la dispersion des gîtes selvatiques et leur multiplicité liée à
leur petite taille ne permettent pas leur repérage. Des actions mécani
ques aussi bien que chimiques pourront être entreprises contre les
premiers. En cas d'épidémie, une lutte par insecticide pourra égaIe
ment être menée contre les gîtes paradomestiques.

Relations entre les gîtes et les différents vecteurs

Les CREUX D'ARBRES
(y compris les bambous coupés)

Les PLANTES A FEUILLES ENGAINANTES

Les DEBRIS VEGETAUX (et Achatines)

Les CREUX DE ROCHERS

Les GITES PERIDOMESTIQUES
de types divers

Les GITES DOMESTIQUES

Les MARECAGES et
MARES HERBEUSES

hébergent normalement A.africanus
A.luteocephalus
A.aegypti
A.metallicus
A.gr.taylori
A.opok (pour mémoire)
A. pseudoafricanus
(dans les Avicennia).
A.stokesi

occasionnellement A.simpsoni
E.gr.chrysogaster

rarement A.vittatus
hébergent normalement A.simpsoni
occasionnellement E.gr.chrysogaster

A.aegypti
rarement A.africanus (dans les

Raphia au Cameroun)

hébergent normalement E.gr.chrysogaster
occasionnellement A.aegypti

A.simpsoni
rarement A.africanus

hébergent normalement A. vittatus
occasionnellement A.aegypti
rarement A.africanus

A.luteocephalus
A.simpsoni

hébergent normalement A.aegypti
occasionnellement A.vittatus
rarement A.simpsoni (surtout en

Afrique de l'Est)
A.africanus
A.luteocephalus
A.metallicus

hébergent normalement A.aegypti
occasionnellement A. vittatus

hébergent normalement C.fuscopennata
A.gr.dentatus

On peut voir qu'Aaegypti colonise normalement ou occasionnelle
ment tous les types de gîtes (mis à part les marécages). Le seul autre
vecteur sauvage qui puisse se développer assez souvent dans les gîtes
péri domestiques et mêmes domestiques est A vittatus.

Astokesi et Agr.taylori manifestent une préférence exclusive pour les
creux d'arbre.

Les E. gr.chrysogaster se développent presq ue toujou rs dans des gîtes
situés au niveau du sol ou peu éloignés de celui-ci.
En conclusion nous observons que si chaque espèce possède un type
de gîte" normal" dans lequel on la trouve fréquemment et abon
damment, la plupart d'entre elles peuvent occasionnellement se déve-
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ou hypertoniQue).
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Boite de 12 ampoules
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complexe équimoléculaire
ascorbopyridoxiniQue.
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lopper dans d'autres types de gîtes, et Cju'il arrive parfois qu'on les
trouve dans des gîtes inhabituels.

HOIES NATURELS ET EXPERIMENTAUX
Nous prendrons pour base de cette étude la revue critique exhaustive
qu'en ont donnée, pour l'Afrique, TAUFFLIEB et coll. (1971).

La quasi-totalité des espèces animales reconnues par sondages im
munologiques ou éventuel isolement de virus comme intervenant
dans le cycle de la fièvre jaune, ont été également l'objet d'infections
expérimentales. Toutes appartiennent, comme l'homme, à l'ordre des
Primates. D'autres animaux, par contre, demeurent de statut épidé
miologique incertain ou ne sont connus qu'en leur qualité d'hôtes
expérimentaux. Certains de ces derniers sont, pour le diagnostic de
laboratoire, d'un habituel et précieux recours.

Depuis les travaux de MARCHaUX et SIMOND qui les premiers soup
çonnèrent son importance, rien n'est venu démentir le rôle d'hôtes
vertébrés majeurs qu'assument ces animaux dans le cycle naturel de
la maladie.
Les recherches expérimentales entreprises à leur sujet furent pour la
première fois récompensées en 1928 avec la découverte par STOKES,
MATHIS et leurs collaborateurs respectifs, de la très grande sensibilité
d'un singe asiatique, le macaque rhésus.

A l'heure actuelle, presque tous les genres simiens d'Afrique ont été
testés à cet égard et, si l'on fait abstraction du gorille et des cynocé
phales forestiers, drill et mandrill, sur lesquels les informations de
meurent très insuffisantes, il apparaît que tous, bien qu'à des degrés
divers, sont 'sensibles à la fièvre jaune. Mais, à la différence de leurs
congénères du Nouveau Monde, dont la sensibilité est généralement
extrême, les singes africains répondent à la contamination par une
maladie le plus souvent inapparente. Celle-ci s'accompagne d'une vi
rémie qui varie suivant les espèces quant à son titre et sa durée. En
règle générale, l'inoculation d'un singe, soit directement à l'aide de
sang virulent, soit par l'intermédiaire d'Aedes infectés, permet cepen
dant l'obtention d'une virémie suffisante pour infecter à leur tour des
Aedes neufs. A cette atteinte discrète fait suite une montée d'anticorps
durable.

Aucune mortalité anormale de singes sauvages ne saurait donc, dans
les foyers africains de fièvre jaune, trahir comme en Amérique la circu
lation du virus amaril chez ces animaux. Seuls, jusqu'ici, ont révélé
l'existence de cette dernière, un isolement de virus en Ethiopie et des
observations immunologiques systématiquement conduites. En
Uganda, deux souches virales ont pu être isolées de rhésus sentinelles
(KYRIA et coll., 1972).

Deux genres, Cercopithecus et C%bus, que nous associerons en
dépit de leur appartenance à deux familles zoologiques distinctes,
semblent jouer dans le cycle amaril africain un rôle prééminent. Le
premier du fait de son universelle représentation en Afrique intertropi
cale par des populations qui peuvent être localement importantes, le
second, plus strictement lié aux forêts denses, en raison de la qualité
particulière de sa virémie.

Chez les Cercopithèques C.aethiops, C.diana et C.mona, les expé
riences de contamination réalisées soit par voie sous-cutanée, intra
péritonéale ou buccale, soit par l'intermédiaire d'Aedes infectés, ont
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montré que la virémie durait de 3 à 5 jours, tandis que l'inoculation
intracérébrale déterminait une encéphalite mortelle (THEILER et
-HUGHES, 1935, LLOYD et MAHAFFY, 1936, FINDLAY et MACCALUM, 1937,
LEWIS, HUGHES et MAHAFFY, 1942, HUGHES, 1943, in TAUFFLIEB et coll.,
1971 ; ROSS et GILLET, 1950). L'efficience de C.aethiops dans le cycle
de transmission que permet l'activité primatophile d'Aedes africanus a
été démontrée en Uganda par ROSS et GILLET (/oc. cit.). Parmi les
espèces que les enquêtes sérologiques montrent impliquées à des
degrés divers selon les parties prospectées de leurs aires respectives
figurent également C.ascanius, C.nictitans, C.mitis, C.petaurista,
C.diana et C.mona (HADDOW et coll., 1947; SMITHBURN et HADDOW,
1949; HADDOW et coll., 1951 ; BERNADOU et coll., 1971 et 1973).

Le rôle épidémiologique de ces différents singes est tributaire de leur
écologie. C.ascanius et C.nictitans, tendant à se confiner dans les
strates supérieures du couvert, sont vraisemblablement plus exposés
aux piqûres d'A.africanus que ne le sont C.mona, C.diana, C.petaurista
et C.aethiops qui affectionnent les étages inférieur et moyen. Cette
dernière espèce, descendant volontiers à terre, effectue par contre
dans l'environnement humain de fréquentes incursions; elle se mani
feste dans l'ensemble des boisements de savane et notamment dans
ceux, périforestiers, où il semble que la circulation selvatique primaire
du virus soit, au moins périodiquement, d'une particulière intensité.
Dans les savanes plus sèches, si\uées hors de la zone d'endémicité,
des enquêtes sérologiques récentes (BERNADOU, 1973) montrent
qu'elle participe aux côtés des patas et des cynocéphales, à la circula
tion du virus amaril dans ces régions; on ne peut dire, pour le mo
ment, s'ils sont le plus souvent précurseurs ou secondaires à des
poussées épidémiques humaines.

Les colobes sont, de tous les singes africains, ceux dont la virémie
expérimentale est la plus longue: 5 à 9 jours; le titre de celle-ci est en
outre élevé (SMITHBURN et HADDOW, 1949 ; WOODALL et coll., 1968).
L'aptitude de ces singes à contaminer des moustiques vecteurs poten
tiels est donc des meilleures. Leur comportement d'arboricoles stricts,
qui s'accompagne généralement d'une préférence pour les strates su
périeures et moyennes, les désigne tout particulièrement comme
hôtes d'A.africanus. Leur intervention dans le cycle selvatique de la
fièvre jaune est attestée par les enquêtes immunologiques réalisées en
diverses régions forestières: C.abyssinicus et (C.angolensis?) en
Afrique orientale et centrale, C.polykomos, C.badius et C. verus en
Afrique occidentale (FINDLAY et coll., 1936 et 1937, VAN DEN
BERGHE,1939, in TAUFFLIEB et coll., 1971 ; HADDOW et coll., 1947 et
1951 ; LUMSDEN et BUXTON, 1951 ; SERIE et coll., 1968; CORNET et
coll., 1968; BERNADOU et coll., 1971 et 1973). L'unique souche amarile
pour le moment isolée de singes sauvages en Afrique l'a été à partir
d'un jeune C.abyssinicus, lors de l'épidémie de l'Ethiopie de 1960
1962 (ANDRAL et coll., 1968).

D'autres singes que les cercopithèques et les colobes semblent inter
venir dans la circulation du virus de façon plus ou moins importante.

Parmi ceux-ci, les cynocéphales savanicoles du genrePapio occupent
une bonne place. Chez P.anubis, dont la répartition est très étendue
d'ouest en est, la virémie est d'un titre élevé, bien que de brève durée:
2 à 3 jours (STEFANOPOULO et NAGANO, 1937 ; VAN DEN BERGHE, 1939,
in TAUFFLIEB et coll., 1971 ; SMITHBURN et HADDOW, 1949).

Des pourcentages de positivité sérologique souvent forts (jusqu'à
80 %) ont pu être rapportés, chez cette espèce, en plusieurs régions
d'Afrique orientale et occidentale (HADDOW et coll., 1947 et 1951 ;
DURIEUX, 1949-1955; TAYLOR et coll., 1955; KIRSCHE, 1961, in TAUF
FLiEB et coll., 1971). Les enquêtes conduites au Sénégal ont égale-
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ment révélé en P.papio d'Afrique extrême-occidentale, un hôte naturel
intervenant dans les cycles selvatiques primaires de la fièvre jaune
(CORNET et coll., 1968; TAUFFLIEB et coll., 1973).

Les patas (Erythrocebus patas), en raison d'un comportement plus
étroitement savanicole qui, à la différence des Papio. leur fait éviter les
galeries forestières, semblent jouer un rôle épidémiologique plus dis
cret (TAUFFLIEB et coll., 1971). Plus particulièrement abondants dans
les régions xérophiles septentrionales et orientales, il semble cepen
dant qu'ils participent à la circulation du virus. La virémie, chez ces
singes, est d'une durée de trois à quatre jours (BAUER et MAHAFFY,
1930 ; SMITHBURN et HADDOW, 1949).

L'intérêt épidémiologique que présentent les cercocèbes ou manga
beys semble d'un caractère assez particulier, au moins en ce qui
concerne une de leurs espèces. Ces singes strictement forestiers font
une virémie courte ne dépassant pas deux jours. Si, chez Cercocebus
torquatus, celle-ci atteint des titres permettant la transmission à des
Aedes aegypti neufs (BAUER et MAHAFFY, 1930), il ne semble pas qu'il
puisse en aller de même avec C.albigena dont la virémie, également
brève, est en outre très faible. Cette dernière espèce construit cepen
dant une immunité durable qui en fait un excellent indicateur et les
taux de positivité relevée chez elle peuvent être très élevés, du fait de
son confinement canopéen la maintenant en contact étroit avec
A.africanus (HADDOW et coll., 1947 et 1951). Au plan de la transmission
amarile, son incidence est probablement négligeable. On sait bien peu
de chose sur l'importance du rôle joué par les autres espèces. Les
rares données sérologiques disponibles pour l'Afrique centrale s'avè
rent négatives (FINDLAY et coll., 1936 ; VAN DEN BERGHE, 1939; CEC
CALDt, 1942, in TAUFFLIEB et coll., 1971), tandis qu'au moins un sur
deux C. Torquatus testés à Grand Bassam, Côte-d'Ivoire, s'est révélé
comme ayant très probablement subi une atteinte amarile antérieure
(BERNADOU et coll., 1973).

Le chimpanzé (Pan troglodytes), qui hante des types de boisement
très divers, ne semble représenté que par des populations trop peu
nombreuses pour pouvoir jouer un rôle épidémiologique important.
La durée de sa virémie est de 3 jours (SMITHBURN et HADDOW, 1949).

Dans la description classique du cycle d'entretien de la fièvre jaune,
les singes se voient généralement assigner la place du réservoir de
virus, les moustiques impliqués dans la transmission n'étant de leur
côté considérés qu'en tant que vecteurs.

Cette conception prête le flanc à certaines critiques déjà abordées par
TAUFFLIEB et coll. (1971). Les singes africains répondent à l'inocula
tion amarile par une virémie dont la durée n'excède pas 9 jours dans
les cas les plus favorables (Colobus). A cette virémie brève fait tou
jours suite, même lorsque celle-ci n'était que d'un faible titre (Cerco
cebus albigena), une immunité durable qui fait perdre à l'animal sa
qualité d'hôte potentiel. Par ailleurs, ces animaux ont une longévité
moyenne relativement élevée, leur durée de gestation est rarement
inférieure à 7 mois, leurs portées ne comportent que très exception
nellement plus d'un individu et quelques espèces, telle cercopithèque
talapoin, semblent ne se reproduire qu'à une période précise de
l'année; elles constituent donc des populations dont le taux de renou
vellement (turn over) est généralement faible. Il en résulte, lors des
processus de transmission amarile, un amenuisement local rapide de
la fraction de population sensible. Ces considérations conduisent à
penser que le virus amaril ne saurait guère se perpétuer dans la nature
autrement qu'au prix d'un constant déplacement topographique, au-
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quel il est probable que singes (bien que subsédentaires) et vecteurs
contribuent conjointement en tant que disséminateurs. Pour toutes
ces raisons, il paraît préférable, lorsqu'on désigne les singes dans les
rapports qu'ils entretiennent avec la fièvre jaune, de substituer, à l'ap
pellation de " réservoirs de virus », celle d'" hôtes vertébrés princi
paux ".
Les singes jouent par contre dans le cycle viral naturel un rôle, sans
doute capital, d'amplificateurs. SMITHBURN et HADDOW (1949) ont
notamment montré, chez les cercopithèques, que les plus faibles do
ses de virus amaril inoculées, celles dont l'ordre de grandeur simulait
le mieux les capacités infectantes d'un moustique, étaient ég'alement
celles qui déterminaient les titres de virémies les plus élevés.
Au plan de la pratique épidémiologique enfin, l'intérêt majeur des
singes reste de constituer, en Afrique, les meilleurs indicateurs immu
nologiques du cycle amaril sauvage.

Des Galagos, autres Primates appartenant au sous-ordre primitif des
Prosimiens (" lémuriens ", au sens large de ce terme), semblent jouer,
en certaines parties de l'Afrique, un rôle non négligeable dans le main
tien de la fièvre jaune selvatique.· Ces animaux sont des arboricoles
actifs de nuit. ce qui fes expose sans doute moins que les singes,
dormeurs nocturnes, à l'agression des principaux vecteurs.

Particulièrement intéressante est l'espèce Galago crassicaudatus, des
savanes tropicales situées au sud de l'équateur, chez qui la sensibilité
au virus amaril, se traduisant par un taux de mortalité de 50 %, est la
plus grande qui se puisse observer parmi les animaux d'Afrique. La
virémie est de 4 à 8 jours et d'un titre très élevé (SMITHBURN, 1949,
TAUFFLIEB et coll., 1971). Son intervention dans le cycle amaril est
attestée par les données sérologiques en Rhodésie, au Malawi, en
Tanzanie et au Kenya. Dans ce dernier pays, son importance en tant
qu'hôte apparaît très supérieure à celle des singes, dont le taux de
positivité est très faible (SMITHBURN, 1949 ; HADDOW, 1952, LUMSDEN
et coll., 1956, HADDOWet ELLICE, 1964, in TAUFFLIEB et coll., 1971).

L'espèce la plus largement répandue dans l'Afrique des savanes,
C. senegalensis, semble jouer, en certains territoires, un rôle généra
lement modeste d'hôte naturel, tandis que son intervention paraît
nulle ou négligeable en d'autres, tels que le Soudan et le Sénégal
(HADDOW, 1952, LUMSDEN et coll., 1956, HADDOW et ELLICE, 1954,
FINDLAYetcoll., 1937 et 1941,KIRKetcoll., 1953, TAYLOR et coll., 1955,
in TAUFFLIEB et coll., 1971 ; CORNET et coll., 1968). Cet animal fait une
virémie expérimentale de 3 à 7 jours, suivie d'immunité (BUGHER,
1951, in TAUFFLIEB et coll., loc. cit.).

L'espèce forestière G. demidowi réagit de façon très inconstante à
l'inoculation, la virémie s'avérant dans la plupart des cas très basse ou
nulle (HADDOW, 1953, SIMPSON, 1964 et 1965, in TAUFFLIEB et coll., loc.
cit.). Sa résistance naturelle au virus semble lui dénier toute interven
tion appréciable dans le cycle du virus amaril.

On ne sait rien, ou fort peu de chose, sur la manière de réagir des
autres espèces de Galagos africains (G. al/eni, Euoticus elegantulus).
Le potto de Bosman (Perodictitus potto), animal forestier relativement
peu abondant dans son milieu, bien que sensible (virémie de 4 à
8 jours) et quelquefois trouvé immun (CHIPPAUX-HYPPOLITE et CHIP
PAUX, 1969), fait figure d'hôte négligeable.
L'intervention des Prosimiens dans le cycle amaril selvatique apparaît
ainsi comme d'une importance très variable selon l'espèce et la région
considérées. 1/ est en outre à relever que l'étude immunologique de
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ces animaux demeure très insuffisante en Afrique centrale et de
l'ouest. Mais, dans l'ensemble, leur rôle épidémiologique semble
beaucoup plus effacé que celui des singes.

Cette rubrique est assez vaste, un nombre important de familles zoo
logiques ayant donné, avec plus ou moins de bonheur, matière à
investigations. Le cadre de cet article nous oblige à en abréger l'exa
men. On y verra cependant que, si divers groupes d'animaux s'y trou
vent impliqùés comme susceptibles d'intervenir de façon appréciable
dans la circulation du virus amaril, aucun ne saurait prétendre à la
place qu'occupent à cet égard certains Prosimiens, les singes et, oc
casionnellement, l'homme. A la lumière des connaissances pour le
moment acquises, la fièvre jaune demeure essentiellement une zoo
nose des Primates.

Il semble qu'en dépit d'un isolement viral mentionné dans la littéra
ture, l'on doive considérer ces animaux comme de statut épidémiolo
gique incertain. Lors de l'épidémie d'Ethiopie, une souche a en effet
été isolée d'un Epomophorus sp. (SERIE et coll., 1968), mais, comme le
font remarquer TAUFFLIEB et coll., ce fait demanderait confirmation
pour acquérir une réelle portée épidémiologique. Quelques espèces
frugivores appartenant à ce même genre, à Eido/on et à Roussetus
s'avèrent, de façon inconstante, sensibles au virus neurotrope, mais
les virémies qu'elles manifestent ne sont que rarement élevées (RHO
DAIN, 1936, WILLIAMS et coll., 1964, SIMPSON et O'SULLIVAN, 1968, in
TAUFFLIEB et coll., 1971). Les infections expérimentales tentées sur
des chauves-souris insectivores du genre Tadarida n'ont permis d'ob
tenir que des virémies infimes. Les résultats jusqu'ici fournis par les
enquêtes sérologiques s'avèrent dans leur presque totalité négatifs,
quel que soit le groupe de chauve-souris en cause. On fera d'ailleurs la
remarque que l'intense activité de vol nocturne dont font preuve la
plupart de ces animaux, surtout les insectivores, les expose beaucoup
moins que d'autres aux piqûres des vecteurs potentiels.

Des deux espèces africaines de hérisson testées à cet égard, seul
Erinaceus pruneri, d'Afrique orientale, s'avère extrêmement sensible
au virus pantrope et en meurt (FINDLAY et coll., 1935, in TAUFFLIEB et
coll.). Atelerix albiventris, d'Afrique occidentale, se montre au
contraire résistant aux souéhes viscérotropes et neurotropes.

Aucun hérisson capturé dans la nature ne s'est jusqu'ici montré por
teur d'anticorps spécifiques. Les musaraignes (Crocidura) sont
indifférentes au virus amaril.

Les souris sont représentées en Afrique par le sous-genre Leggada.
On a pu observer chez certaines d'entre elles, à l'égard du virus amaril,
un comportement en tout point semblable à celui de la souris blanche
de laboratoire: sensibilité à l'inoculation intracérébrale, insensibilité à
l'inoculation intrapéritonéale.
Les autres myomorphes africains ne font de virémies expérimentales
que très faibles ou inexistantes, et n'ont que très exceptionnellement
donné des réactions suspectes au cours des enquêtes immunolo
giques. Seul Steatomys opimus fait preuve d'une virémie élevée, de 4 à
6 jours, et suivie d'une montée constante d'anticorps (CHIPPAUX et
coll., 1970). Ces animaux, dont la température interne devient très
labile au cours de la période d'estivation, ont été soupçonnés de pou
voir entretenir le virus amaril pendant la saison sèche. Aucune

39

Hôtes sauvages
de statut
épidémiologi
quement
incertain ou
purement
expérimentaux

Chauves-souris

Insectivores

Rongeurs et
Lagomorphes



démonstration n'en a jusqu'ici été tentée et les informations immuno
logiques recueillies sur lui dans la nature restent quasi inexistantes.

Les essais de transmission à divers loirs et écureuils, à l'aulacode et à
l'athérure n'ont pas été récompensés.

Un aulacode (Thryonomys swinderiànus) au Ghana et deux écureuils
au Cameroun (Protoxerus stangeri et He/iosciurus rufobrachium) se
sont avérés immuns ou suspects de l'être.

Les informations concernant les lagomorphes (lièvres) sont extrême
ment pauvres. Un Lepus capensis (L. aegyptius), capturé lors de l'épi
démie du Sénégal en 1965, présentait toutefois une sérologie très
suspecte de commémorer une atteinte amarile (CORNET et coll., 1968).

Seules des espèces sauvages jusqu'ici testées à cet égard, une ge- Carnivores
nette, Genetta tigrina, se montre sensible au virus dans 50 % des cas,
avec une virémie durant de 4 à 5 jours et suivie d'immunité. Dans le
genre voisin Nandinia, la virémie obtenue est par contre très faible.
Les autres Viverridés testés (civette, mangouste à queue blanche), le
ratel, ainsi que quelques félins, s'avèrent réfractaires au virus pan-
trope, comme l'est le chat domestique. Le chien permet par contre
l'obtention d'une virémie expérimentale, mais son importance effec-
tive en tant qu'hôte est difficile à apprécier sur les seules données
sérologiques actuellement disponibles. Deux canidés sauvages, un
renard (Vu Ipes pallida) et un chacal (Canis adustus) se sont avérés
sérologiquement positifs au Sénégal, lors de l'épidémie de 1965
(CORNET et coll., 1968). En Ouganda, deux mangoustes Mungos
mungo, sur 16 testées, ont été trouvées immunes (LUMSDEN et BUX-
TON,1951).

De rares ongulés sauvages ont été testés quant à leur sensibilité au Ongulés
virus amaril. Les antilopes forestières Cephalophus leucogaster et
C.nigrifrons, bien qu'élaborant des anticorps, ne font pas de virémie
décelable. La virémie expérimentale du potamochère, également fo-
restier, est extrêmement faible, et aucune donnée sérologique ne dé-
signe, dans les savanes, le phacochère comme hôte éventuel. Les
damans ne font qu'une virémie faible et très brève (1 jour). Un individu
du genreProcavia a été trouvé porteur d'anticorps au Soudan (KIRK et
HASEEB, 1953). Des résultats assez troublants ont été fournis en Ou-
ganda par les hippopotames, dont 42 %, sur un grand nombre testés,
se sont avérés positifs (WEINBREN et HEWITT, 1959, in TAUFFLIEB et
coll., 1971). S'agissant d'animaux si peu vraisemblablement en
contact étroit avec les vecteurs potentiels connus, il est cependant
permis de suspecter dans ces réactions un défaut de spécificité.
De nombreuses investigations immunologiques, pour la plupart assez
anciennes, ont porté sur les Ongulés domestiques et se sont avérées
fréquemment positives chez les bovins, les moutons, les chèvres, les
dromadaires et les porcs. Mais il semble que l'on doive ici mettre
également en doute la constante spécificité des réponses positives,
des résultats semblables ayant pu être obtenus sur des bovins
d'Europe et d'Asie par MACCALUM et FINDLAY, 1937, in TAUFFLIEB et
coll., loc. cit.).

Les très rares cas de positivité sérologique enregistrés parmi les oi- Autres vertébrés
seaux (une autruche, un calao Tockus nasutus) ne les font guère sus-
pecter d'intervenir dans l'entretien du virus amaril.
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Chez les vertébrés poikilothermes, Reptiles et Amphibiens, les inocu
lations expérimentales jusqu'ici pratiquées n'ont entraîné ni virémie
décelable ni apparition d'anticorps. Les travaux de SAWYER, 1931, in
TAUFFLIEB et coll., 1971 ont cependant montré que grenouilles et
crapauds pouvaient assurer une bonne survie du virus, mais unique
ment dans des conditions artificielles de maintien à basse tempéra
ture. Il demeure improbable que ces animaux puissent jouer un rôle
dans le cycle naturel de la fièvre jaune.

Certains singes du genre asiatique Macaca (représenté en Afrique par
le seul magot d'Afrique du Nord, hors de la région endémo
épidémique) font preuve, à l'égard du virus amaril pantrope, d'une
extrême sensibilité. Ces singes (M. sinica, M. mu/atta) furent les pre
miers découverts des animaux sensibles actuellement utilisés au labo
ratoire (STOKES et coll., MATHIS et coll., 1928).

Le macaque rhésus (M. mu/atta) reste, pour la mise en évidence de la
fièvre jaune et notamment de ses déterminations viscérales, l'animal
de choix dont seul le coût limite l'emploi. Il répond à l'inoculation des
souches amariles africaines, quelle que soit la voie utilisée, par une
hépatonécrose presque constamment fatale et s'accompagnant d'une
virémie très élevée.
Les souches américaines, par contre, à condition d'être introduites
par voie extraneurale, n'entraînent qu'exceptionnellement une at
teinte hépatique mortelle.

Les souches neurotropes produisent une encéphalite toujours fatale
lorsqu'elles sont inoculées par voie intracérébrale. Inoculées par voie
sous-cutanée, elles ne provoquent d'encéphalite que dans 5 à 10 %
des cas, et les survivants acquièrent une solide imrpunité spécifique.
L'inoculation intracérébrale d'une souche pantrope provoque la mort
par nécrose hépatique et non du fait d'une atteinte cérébrale. Une
injection d'immun-sérum spécifique protège le foie et révèle le neuro
tropisme latent de la souche, provoquant l'apparition d'une encépha
lite.

Quelque forte que soit la sensibilité du macaque rhésus au virus ama
ril, il s'en faut de beaucoup que l'infection contractée dans la nature,
lorsque cet animal est utilisé comme sentinelle, soit toujours mortelle.
Ce fait laisse à penser que les inoculums naturels fournis par les piqû
res de moustiques sont fréQuemment d'un titre très bas. Mais les sou
ches virales ainsi recueillies révèlent invariablement leur pouvoir lé
thal dès le passage suivant sur singe de la même espèce ou sur souris
(HADDOW, 1968).

La souris blanche adulte est sensible au virus amaril pantrope en ino
culation intracérébrale. Elle l'est beaucoup moins lorsque l'introduc
tion se fait par voie intranasale et s'avère de façon quasi constante
indifférente à l'inoculation intrapéritonéale.
Le souriceau nouveau-né est, par contre, sensible au virus quelle que
soit sa voie d'introduction. Aussi est-il l'animal d'épreuve le plus sou
vent utilisé pour les essais d'isolements à partir du matériel naturel
(pools de moustiques, organes ou sang de vertébrés). Mais sa sensibi
lité aux inoculations périphériques se perd rapidement avec l'âge et
peut être considérée comme disparue dès le ge jour.

Tant chez le souriceau que chez l'adulte, le virus ne peut être retrouvé,
au moment de la mort, que dans le tissu nerveux et la glande médul
losurrénale.
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On sait, depuis les travaux classiques de THEILER (1930), obtenir, par
passages intracérébraux répétés sur des souris adultes, des souches
neurotropes (F.N.V.), que caractérisent une période d'incubation plus
courte et une extrême atténuation de la viscérotropie, facile à mettre
en évidence chez le macaque rhésus.

Le rat et le lapin ne font pas de virémie après inoculation. Autres animaux.
Le cobaye, comme la souris, est sensible à l'inoculation intracérébrale
seule.

Le hér-isson d'Europe (Erinaeeus europaeus) est d'une grande sensibi
lité, tant aux souches viscérotropes que neurotropes.

ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES EN AFRIQUE

Arbovirose dont les vecteurs confirmés s'avèrent être pour le moment
exclusivement des moustiques, la fièvre jaune constitue un exemple
parfait de ces zoonoses dont la structure ne cesse d'apparaître plus
complexe à mesure que progresse leur élucidation. Elle demande à
être considérée sous ses deux aspects fondamentaux qui sont la fiè
vre jaune selva tique, expression de sa maintenance et de sa circula
tion parmi des populations animales, avec passages sporadiques et
isolés à l'homme (fièvre jaune « de jungle ", « de brousse,,) et la fièvre
jaune épidémique rurale (avec son cas particulier urbain), manifesta
tion épisodique d'une incidence humaine massive.

La fièvre jaune sévit à l'état endémo-épidémique dans la quasi-totalité
des états d'Afrique intertropicale et il est à souligner que les informa
tions dont nous disposons sur la distribution et la fréquence des cas
restent en deçà de la réalité.

Dans cette région du monde, ses vecteurs potentiels connus sont au
nombre de 13 :

- vecteurs dont l'aptitude à transmettre est expérimentalement
prouvée et dont le virus amaril a en outre été isolé dans la nature:
Aedes (Stegomyia) aegypti (Linné), A (S.) simpsoni (Theobald), A (S.)
afrieanus (Theo.). Il est raisonnable d'y joindre A (S.) /uteoeepha/us
(Newstead) dont le virus a été isolé de façon quasi certaine lors de
l'épidémie nigérianne de 1959 (LEE et MOORE, 1972) ;

- vecteurs dont l'aptitude à transmettre est également prouvée mais
dont le virus amaril n'a jamais été isolé dans la nature: A (S.) metalli
eus Edwards, A (S.) pseudoafrieanus Chwatt, A (S.) vittatus Bigot, A
(Aedimorphus) stokesi Evans, A. (Dieeromyia) tay/ç>ri Edw., Eretma
podites du groupe ehrysogaster Graham, Mansonia (Mansonioides)
afrieanus Theo., Cu/ex (C.) tha/assius Theo. et C. (C.) pipiens fatigans
Wiedeman. Comme le font observer HAMON et coll., (1971) chez tous
ces vecteurs à l'exception des trois derniers, la durée d'incubation du
virus est sensiblement la même que chez A aegypti dans les mêmes
conditions de température.

A ces 13 espèces viennent s'ajouter des vecteu rs potentiels possibles,
chez qui le virus a été isolé in natura, mais dont la faculté de transmis
sion reste à prouver: A (A) dentatus Theo. (SERIE et coll., 1968) et
Coquillettidia fuseopennata Theo. (KIRYA et coll., 1972). A noter que
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l'isolement du virus amaril d'A. gr. dentatus correspondrait en réalité
à une souche de F.N.V. (vaccin neurotrope français) (ROBIN, comm.
pers.).

En Ouganda, en 1948, l'isolement a pu être obtenu d'un lot de Phlebo
tomes capturés dans la canopée forestière (HADDOW, 1965).

On trouvera dans HAMON et coll., (1971) et CORDELLIER et coll., (1974)
une revue détaillée de la répartition et de l'écobiologie des vecteurs
potentiels de fièvre jaune.

Le terme « selvatique" doit immédiatement être précisé. Il signifie
« campagne" ou « brousse ". Lorsque nous parlons de fièvre jaune
selvatique il s'agit soit de celle qui se maintient et circule entre les
hôtes sauvages par l'intermédiaire de vecteurs zoophiles, et constitue
le foyer naturel (dans le sens que PAVLOVSKY, 1946, donne à ce terme)
de fièvre jaune, soit de celle qui se manifeste sous forme de cas hu
mains isolés, sporadiques, que nous appelons émergences endé
miques.

Dans le schéma classique établi en Afrique de l'Est il y a plus de 25
ans, les singes interviennent comme hôtes sensibles dans l'économie
naturelle de la maladie, et Aedes africanus dont l'activité est à prédo
minance nocturne et canopéenne est un agent certain de la transmis
sion entre ces animaux (HADDOW et coll., 1948; SMITHBURN et coll.,
1949; ROSS et GILLEIT, 1950). Dans cette conception, les singes sont
considérés comme le réservoir de virus.

Les récentes études effectuées en Afrique de l'Ouest et quelques ré
flexions sur le comportement du virus amaril chez les vertébrés et les
moustiques amènent à reconsidérer la notion de réservoir de virus
dans le maintien de la fièvre jaune selvatique. Il apparaît désormais
comme très probable que les vecteurs jouent, dans la maintenance du
cycle, un rôle plus déterminant que les singes (KAFUKO, 1971 ; TAUF
FLiEB et coll., 1971). En effet, la courte virémie de ces derniers (2 à 9
jours) entraînant leur immunisation définitive permet difficilement de
les considérer comme réservoirs de virus. Ce qualificatif conviendrait
davantage aux vecteurs et en particulier à Ae. africanus qui conserve
le virus pendant toute sa vie atteignant 2 mois. Il n'a jamais été prouvé
que les singes soient capables de conserver le virus sous forme cryp
tique et de l'extérioriser ultérieurement, malgré l'emploi d'immuno
dépresseurs. D'autre part l'intervention réellement efficiente d'autres
hôtes vertébrés dans la maintenance selvatique de la fièvre jaune reste
à démontrer.

C'est pourquoi nous pensons que, dans l'immense foyer naturel de
fièvre jaune constitué par les blocs forestiers et les galeries qui les
prolongent, la maladie se maintient sous forme d'une épizootie mou
vante sans réel réservoir de virus parmi les vertébrés. Le virus est
continuellement échangé à l'intérieur du couple-moustiques et verté
brés. Les moustiques, chaînon long (2 semaines à 2 mois) auraient un
double rôle de vecteur et de réservoirs de virus alors que les vertébrés,
chaînon court (2 à 9 jours) auraient essentiellement un rôle amplifica
teur. Le nombre des hôtes vertébrés étant faible et la population si
mienne étant rapidement immunisée par l'épizootie, celle-ci ne peut
se maintenir sur place et doit se déplacer pour rencontrer de nou
veaux hôtes réceptifs sous peine de s'éteindre. Ce déplacement conti
nuel de l'épizootie est comparable à ce qui a été décrit en Amérique du
Sud. Dans ce continent les singes atteints de fièvre jaune meurent et
leurs cadavres signent le passage du virus. La reconstruction des po-
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pulations simiennes est lente et il s'écoule plusieurs années avant que
le virus ne réapparaisse. En Afrique, les singes immuns survivent: s'ils
ne peuvent participer au maintien de l'épizootie ils assurent néan
moins le renouvellement normal de leurs populations. des hôtes sen
sibles seront donc rapidement disponibles et les déplacements de
chaque vague épizootique se feront suivant un cycle plus rapide et
spatialement beaucoup plus limité qu'en Amérique du Sud. A la
conception statique du foyer fixe autour des réservoirs de virus se
substitue une conception dynamique d'un couple de transmission en
mouvement continuel à l'intérieur d'un très vaste foyer.

Le passage transovarien du virus chez le moustique qui ferait de l'in
secte un réservoir de virus de longue durée n'a jamais été démontré;
si cette éventualité se présentait il conviendrait de réexaminer nos
conceptions épidémiologiques dont il n'est d'ailleurs pas prouvé
qu'elles seraient fondamentalement modifiées.

Dans le bloc forestier lui-même, soumis au climat équatorial, où les
vecteurs existent toute l'année, mais sont très" dilués ", de même que
les vertébrés, la circulation de virus s'opère au ralenti et sa détection
est très difficile.

Dans les secteurs préforestiers et subsoudanais la raréfaction des vec
teurs pendant la période sèche ne permet vraisemblablement pas le
maintien continu des vagues épizootiques et il est probable que le
virus y est réintroduit chaque année. Cet arrêt de la transmission rend
possible une reconstitution massive des populations non immunes de
vertébrés et notamment de singes. L'abondance des vecteurs et la
longévité moyenne élevée qu'y affecte A. africanus favorise en outre
au maximum la transmission pendant la saison humide et le début de
la saison sèche. Les isolements récents du virus amaril dans des lots
d'Aedes africanus capturés dans des galeries des secteurs préfores
tiers et subsoudanais, à Touba en Côte d'Ivoire (une fois, en saison des
pluies CHIPPAUX et coll., 1975) et à Bozo en République Centrafricaine
(cinq fois, en fin de saison des pluies et début de saison sèche, lots
d'A. africanus et d'A. opok), viennent à l'appui de cette thèse.

Ce vocable désigne les cas humains résultant d'une contamination par
un vecteur infesté sur un hôte vertébré sauvage. Ce sont les seuls vrais
cas de fièvre jaune selvatique.

En Ouganda (HADDOW, 1968) le passage du foyer naturel à l'homme se
fait en deux temps. Les singes s'infectent dans la canopée par Ae.
africanus ; ils vont se nourrir dans les plantations et notamment les
bananeraies où ils sont piqués par Ae. simpsoni qui s'infecte et trans
met ultérieurement le virus amaril à l'homme lorsque celui-ci va tra
vailler aux champs. Mais SIMPSON et '"011., (1965) ont estimé qu'Ae.
africanus pouvait assurer directement le passage à l'homme en forêt
au cours de ses migrations biquotidiennes entre le sol et la canopée.

En Afrique de l'Ouest Ae. Simpsoni ne pique pas l'homme et aucun
autre moustique n'est apte à jouer ce rôle d'intermédiaire. La trans
mission directe de l'hôte vertébré à l'homme par Ae. africanus peut
donc être seule reten ue. Mais elle prend rarement place en forêt où les
contacts entre ce moustique et l'homme sont très peu fréquents. Pour
que l'émergence de ces cas endémiques (ou primaires) ait des chan
ces de se produire il faut la conjugaison de trois facteurs: présence de
virus circulant, existence en quantité suffisante de vecteurs piquant à
la fois l'homme et l'hôte vertébré en l'occurrence Ae. africanus, des
contacts fréquents entre ce vecteur et l'homme. Ces contacts se pro
duisent surtout dans les zones écologiquement privilégiées que sont
les écotones, zones de contact entre deux faciès écologiques, dans le
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cas particulier forêt et savane. C'est donc sur les bords de la forêt, des
îlots boisés et dans les galeries forestières que l'homme sera le plus
souvent piqué par Ae. africanus qui descend au niveau du sol dès que
s'interrompt la canopée. Les enclaves de savane dans la forêt peuvent
jouer un rôle identique. Comme la circulation du virus amaril est parti
culièrement active en fin de saison des pluies dans les galeries fores
tières c'est là qu'apparaîtront la majorité des cas endémiques.

Dans les galeries des savanes subsoudanaises, limites extrêmes du
foyer naturel, Ae. africanus peut être remplacé par Ae. luteocephalus
qui deviendrait capable pendant une courte période de l'année "d'être
à l'origine des cas humains endémiques. Ce pourrait être le processus
impliqué dans la région de Kedougou au Sénégal (TAUFFLlEB, 1973) où
les galeries sont en bordure septentrionale du grand foyer forestier
d'Afrique de l'Ouest.

En Afrique Centrale et notamment en République Centrafricaine Ae.
simpsoni est partiellement anthropophile et pourrait assumer un rôle
analogue à celui qui lui a été assigné en Ouganda. Mais les études
sérologiques des hommes et des singes ont montré que la circulation
se faisait au niveau des galeries forestières où la prédominance d'Ae.
africanus et d'Ae. opok ne fait aucun doute.

L'analyse des cas sporadiques de fièvre jaune signalés chaque année
en Afrique montre qu'ils apparaissent dans les régions de forêt très
dégradées, dans le secteur préforestier et les galeries des savanes
subsoudanaises. La grande majorité de ces cas sporadiques passe
probablement inaperçue. La sédentarité des populations dans ces zo
nes rurales est favorable à l'endémisation de la maladie. Les autoch
tones, particulièrement au cours de leur enfance, ont une probabilité
importante d'être atteints une année ou l'autre par le virus amaril pré
sent dans leur environnement. Ils développent une immunité et l'étude
sérologique montre clairement des pourcentages élevés d'anticorps
amarils dans ces zones d'émergence du virus selvatique. De plus, il est
probable que la présence d'anticorps hétérologues du groupe B no
tamment de virus Zika favorise l'acquisition de cette immunité.

Le nombre limité des cas endémiques primaires, l'immunité de la po
pulation, et les conditions défavorables aux vecteurs épidémiques,
dont nous parlerons plus loin, expliquent que les épidémies soient
exceptionnelles dans la zone d'émergence des cas endémiq ues.

GAYRAL et CAVIER (1971) ont rappelé que le déclenchement d'une épi
démie exigeait la réunion de trois conditions: une population hu
maine sérologiquement réceptive, la présence du virus et une densité
de vecteur élevée. Il faut de plus préciser que la durée de vie des
moustiques doit être suffisante pour permettre l'accomplissement du
cycle extrinsèque du virus et que les vecteurs doivent être en contact
étroit avec l'homme. Toutes nos études ont montré que ce contact
massif et étroit avec toutes les tranches de la population humaine
n'était possible qu'au niveau des villages et des villes. En consé
quence, les épidémies sont toujours rurales ou urbaines puisque les
vecteurs, quels que soient leurs gîtes d'origine, doivent se trouver en
position domestique ou péridomestique au moment de leur activité de
piqûre; le terme d'épidémie selvatique souvent employé dans le passé
doit être rejeté.

Le sujet contaminé à partir du foyer naturel sauvage introduit ensuite
le virus au niveau de son village. Dans les zones phytogéographiques
correspondantes d'Afrique de l'Ouest la seule espèce domestique ou
paradomestique susceptible d'assumer l'épidémisation est Aedes ae
gypti; il est généralement en faible densité car les habitants ne
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stockent pas d'eau de boisson et les gîtes péridomestiques dus au
développement sont assez peu fréquents. L'épidémisation ne se pro
duit donc généralement pas ou donne naissance à une microépidémie
intéressant seulement quelques cas (souvent moins de 10).

Les cas observés dans le Sud du Ghana en 1970 à Gemena,au Zaïre
(COURTOIS et coll. 1960) et peut-être, à Ayos, au Cameroun pourraient
résulter d'un tel processus. Toutefois, la multiplication des gîtes dans
les zones forestières en voie de développement (urbanisation anarchi
que, multiplication des gîtes péridomestiques dus aux déchets de
consommation) au Gabon et en Côte-d'Ivoire par exemple pourrait
modifier rapidement cette situation et créer des risques épidémiques
sérieux.
Mais le plus. souvent les épidémies se déclenchent dans les zones
soudaniennes assez loin des foyers enzootiques plus rarement en
zone subsoudanaise. Il est peu vraisemblable que le virus puisse y être
introduit par des vecteurs ou des hôtes vertébrés. C'est l'homme in
fecté, soit directement à partir du cycle épizootique, soit dans les
microépidémies, qui, au cours de ses déplacements, semble le plus
susceptible de propager la maladie à de longues distances hors du
foyer naturel. Le virus trouve alors un terrain d'expansion très favo
rable du fait de l'absence d'immunité de la population.

Dans les village~ des zones épidémiques deux situations peuvent pré
valoir:

1) Présence permanente du vecteur nommément Ae. aegypti, généra
lement associé au stockage des eaux de boisson lié aux habitudes
d'ethnies vivant dans les régions où l'approvisionnement en eau est
rare. L'épidémie peut se prolonger toute l'année dans un cycle impli
quant strictement l'homme et le moustique. Elle se limite donc aux
agglomérations et peut être qualifiée d'urbaine bien qu'elle puisse
intéresser des villages ruraux; un tel type épidémique a été observé à
Diourbel, Sénégal, en 1965 (CHAMBON et coll.,. 1967 ; CORNET et coll.,
1968).

2) Présence saisonnière de vecteurs en saison des pluies du fait des
habitats péridomestiques de ceux-ci.
Plusieurs espèces de moustiques peuvent concourir à ce résultat par:

- Ae. aegypti dont les larves colonisent tous les récipents abandon
nés, les pneumatiques usagés, les creux des arbres, etc. Ces gîtes ne
sont en eau que pendant la saison des pluies. De telles populations
d'Ae. aegypti on certainement joué un rôle important pendant l'épi
démie du Ghana et de Haute-Volta en 1969.

- Ae. vittatus dont les larves se développent dans les creux de rocher
généralement dès les premières pluies a fréquemment un comporte
ment péridomestique. Cette espèce conjointement avec Ae. gr. taylori
semble porter la responsabilité de l'épidémie des Monts Nuba, Sou
dan, en 1940 (KIRK, 1941 ; LEWIS, 1943).

- Ae. Luteocephalus pique volontiers dans les villages lorsque
ceux-ci jouxtent les galeries forestières hab)tats préférentiels de l'es
pèce. Ce moustique semble avoir joué un rôle important dans l'épi
démie du plateau de Jos, Nigeria, en 1969 (LEE et MOORE, 1972 ; CAREY
et coll., 1972).

- Ae. simpsoni comme nous l'avons vu (Cf. supra) a été impliqué
dans l'apparition des cas endémiques en Afrique de l'Est. Mais dans
les régions où les habitations sont en étroit contact avec ses gîtes,
dans les bananeraies, plantations de Musa enserte, etc. il peut partici
per à une transmission épidémique interhumaine comme ce fut le cas
dans la vallée de l'Omo en Ethiopie (SERIE et coll., 1964 et 1968). Par
contre, en Afrique de l'Ouest ce moustique ne pique pas l'homme.
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- Ae. du groupe furcifer-taylori sont fort abondants au niveau des
villages dans la zone soudanienne. Bien que leurs gîtes soient souvent
assez éloignés des villages ce sont de bons voiliers susceptibles d'as
surer une transmission dans les villages, entre les villages et éventuel
lement d'assurer un échange de virus avec la faune sauvage. Toutefois
ces hypothèses demanderaient à être confirmées.

Les situations épidémiques créées par ces vecteurs péridomestiques
se manifestent en saison des pluies; elles peuvent se prolonger en
saison sèche si des vecteurs permanents assurent localement un re
lais de la transmission (Cf. § 1).

Par ailleurs, de part leur écologie ces moustiques à l'exception d'Ae.
aegypti sont susceptibles d'entrer en contact avec la faune sauvage et
notamment les singes qui s'approchent fort près des villages. Lors de
l'épidémie d'Ethiopie et lors de celle de Haute-Volta en 1969 il semble
bien qu'il y ait eu une circulation concomittante de virus chez-les
primates; il est impossible de dire si elle a précédé ou suivi l'épidémie
humaine (hypothèse la plus vraisemblable) et quelle est la liaison entre
les deux cycles. Aussi paraît-il prématuré de parler de foyers secondai
res.
Cette transmission par des vecteurs péridomestiques, susceptibles de
s'accompagner d'échange de virus avec la faune sauvage est essen
tiellement rurale et le terme de fièvre jaune rurale pourrait lui être
réservé.

L'épidémiologie de la fièvre jaune tant dans son cycle épizootique que CONCLUSION
dans son cycle épidémique est donc très compliquée et essentielle-
ment plastique. A partir de schémas généraux il conviendra d'interpré-
ter les faits en fonction des conditions écologiques locales.
Les recherches des dix dernières années ont permis d'analyser les
données épidémiologiques et ont montré la variabilité des systèmes
mis en cause. Mais de très nombreuses recherches restent nécessai
res dans les différentes zones écologiques pour comprendre en détail
les phénomènes impliqués.
Le schéma ci-dessus proposé, fondé sur l'analyse des informations
actuellement acquises, comporte une part d'hypothèse et ne saurait
évidemment exclure que des développements à venir puissent le re
mettre plus ou moins largement en cause.
Il est donc enfin indispensable qu'entomologistes et virologues puis
sent intervenir très rapidement au moment même de l'apparition de la
maladie, pour disséquer le mécanisme intime des cycles de transmis
sion. Ce n'est qu'à ce prix que nos connaissances pourront devenir
exhaustives et permettre une meilleure programmation des mesures
de prophylaxie.

BASES DE LA PROPHYLAXIE

Tous les faits que nous venons d'examiner montrent la nécessité de
mettre en œuvre une action prophylactique sur le plan international.

Le règlement sanitaire international comptait, dans sa première édi
tion (1951), la fièvre jaune parmi les 5 maladies quarantenaires. Elle est
maintenue parmi les 4 maladies soumises à la réglementation, dans
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l'édition de 1971. On trouvera dans ces documents officiels toutes les
mesures adoptées par la plupart des Etats.

Le problème s'envisage de façon tout à fait différente selon qu'il s'agit
de faire face à une épidémie menaçante, il faut alors arrêter la trans
mission, ou de prendre des mesures permanentes de protection qui
visent à empêcher le virus de sortir de son foyer naturel.

La déclaration d'un cas de fièvre jaune est une décision grave car les
mesures prises bloquent la vie socio-économique de toute une ré
gion; mais inversement laisser la maladie s'épidémiser aurait des
conséquences encore plus tragiques.

Nous traiterons ces deux aspects tour à tour après avoir considéré les
différentes méthodes disponibles.

Nous ne disposons d'aucun moyen d'action efficace sur les hôtes
vertébrés sauvages. L'homme peut toutefois éviter de contracter la
maladie en se protégeant par la vaccination.

Deux vaccins, tous deux vivants atténués, sont disponibles.

a) Virus vaccin neurotrope français. Il provient de la souche isolée en
1927 sur le macaque rhésus à partir d'un cas humain et adaptée en
1930 à l'encéphale de souris (FNV).
La méthode de scarification a été mise au point par l'Institut Pasteur
de Dakar en 1939.

- sa préparation est simple et relativement peu coûteuse: un cer
veau de souris permet d'obtenir 1 000 doses de vaccin;
- sa conservation et son transport sont aisés: il supporte un séjour
de 15 jours à la température ambiante;

- son administration est facile et rapide, par scarification;

- il confère une immunité forte et durable: 80 % des sujets vaccinés
ont encore des anticorps neutralisants après 12 ans et il serait à la
limite inutile de revacciner les sujets âgés de plus de 40 ans qui ont
déjà subi plusieurs vaccinations.

C'est donc le vaccin le mieux adapté aux conditions de la vaccination
de masse. Entre 1939 et 1960, plus de 100 millions de sujets des Etats
francophones d'Afrique de l'Ouest et du Centre ont reçu cette vacci
nation.
On peut observer trois types de réactions vaccinales:

- une réaction précoce et transitoire, survenant le 6e jour chez envi
ron 20 % des sujets vaccinés et caractérisée par de la fièvre, de la
céphalée, des courbatures,

- une réaction méningée, tardive, survenant le 12e jour chez environ
3 % des vaccinés, toujours bénig.ne elle aussi,

- enfin un syndrome méningoencéphalitique avec manifestations
convulsives et troubles de la conscience peut s'observer, surtout chez
les primo-vaccinés de moins de 10 ans; il peut laisser des séquelles
défi n itives.

b) Le vaccin Rockefeller 17 D. Il est préparé à partir de la souche 17 D
dérivée de celle qui fut. Ilee en 1927 à Accra et adaptée à l'embryon
de poulet. fixée après le 58e passage en 1937.
- C'est un vaccin plus délicat à préparer et surtout d'un prix de re
vient plus élevé;
- il se conserve mal et doit être stocké à - 20 oC: son emploi en
campagne de masse exige une chaîne de froid sans faille;
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- il doit être injecté sous la peau ce qui nécessite un appareillage
plus coûteux et une stérilisation plus délicate que pour le vaccinosty'le
qu'il suffit de flamber; toutefois la généralisation des injecteurs sous
pression a été un grand progrès, encore que l'usage de cet appareil
relativement fragile exige des précautions rigoureuses;

- l'immunité conférée est très satisfaisante quoiqu'un peu moins
forte et moins durable qu'avec le vaccin de Dakar.
Il ne cause pratiquement jamais d'accident: un article anonyme paru
en 1966 dans le J. amer. med. Assoc. fait état de plus de 100 millions
de doses de vaccin 17 D distribuées dans le monde et ne relève que 15
cas d'encéphalite presque tous chez des enfants de moins de 7 mois.
D'où la règle de ne jamais vacciner un enfant contre la fièvre jaune
avant son premier anniversaire.

Les contre-indications sont celles de tous les vaccins" vivants" ; on
prendra toutefois les précautions d'usage avec les sujets allergiques,
en particulier, aux protéines de l'œuf.

La lutte contre les vecteurs épidémiques se conçoit sur deux plans:

a) Le plan prophylactique en période inter épidémique, qui consiste à
maintenir les populations de vecteurs à un niveau si bas que les pro
cessus d'épidémisation ne puissent se déclencher; nous avons vu en
effet que les épidémies ne peuvent se produire qu'en présence de
fortes densités de moustiques.
b) Le plan de l'intervention immédiate pour juguler une épidémie déjà
déclenchée, par la destruction de tous les vecteurs adultes suscep
tibles d'être infectés ou de pouvoir transmettre.
Les méthodes employées pour le premier point sont essentiellement
antilarvaires et concernent presque exclusivement A.aegypti. Elles
sont fondées sur une action mécanique (éducation sanitaire) ou cni
mique (traitement des gîtes par des produits biodégradables).

Dans le second cas la lutte est avant tout dirigée contre les adultes de
moustiques; elle s'effectue au moyen d'épandages d'insecticides non
toxiques pour les vertébrés sur la zone où sévit l'épidémie.

Actuellement tous les spécialistes de la destruction des insectes pren
nent la lutte intégrée. Les mesures prophylactiques contre Aedes ae
gypti illustrent particulièrement cette intégration si souhaitée. " Il est
en effet possible de compléter les mesures mécaniques" de réduction
d~s sources par les traitements antilarvaires chimiques et même d'en
arriver progressivement aux méthodes anti-adultes. Les moyens dis
ponible de chaque pays ainsi que le degré de risque épidémique dans
les différentes zones guideront les responsables de l'hygiène publique
dans le choix des méthodes de lutte qu'ils adopteront. Dans les zones
à haut risque il serait toutefois prudent qu'un appareillage pour ULV :
traitement à très faible volume et un stock minimum d'insecticide
soient continuellement disponibles pour le cas où des mesures d'ur
gence devraient être prises.

Il convient avant tout d'éviter l'extension de l'épidémie, en d'autres
termes arrêter la transmission en agissant sur les maillons de la
chaîne épidémiologique.

Elles sont indispensables bien que paralysantes. Isolement sur place
du malade suspect sous moustiquaire, de même que son entourage.
Déclaration obligatoire (sous le n° 91 à l'Organisation Mondiale de la
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Santé). La notification doit être immédiate, avant même que le dia
gnostic soit confirmé: il faut donner l'alerte. Observation médicale
des suspects pendant six jours. Mise en place de postes sanitaires de
contrôle, tout en sachant qu'un barrage sanitaire est toujours per
méable et paralyse la vie sociale et économique de toute la région
frappée: il ne peut donc être maintenu très longtemps en place.

Viscérotomie, diagnostic sérologique. La ponction biopsie hépatique
est formellement déconseillée car elle a été malheureusement à l'ori
gine d'accidents hémorragiques (REY).

En cas d'épidémie de fièvre jaune ou de dengue il faut agir vite. La
méthode conseillée est l'épandage sur les villes et villages d'un insec
ticide non toxique, agissant rapidement sur les moustiques adultes.
Les produits recommandés sont le malathion à 450 g/ha, ou le féni
trothion à des doses similaires (LOFGREN et coll., 1970).

L'insecticide peut être appliqué sous forme d'ULV (Traitement à très
faible volume), obtenue à partir de malathion technique pur ou de
formulation spéciale ULV pour Je fénitrothion. L'épandage se fait par
air (avion ou hélicoptère) ou au sol avec des appareils spéciaux
montés sur camion ou portés à dos d'homme. L'insecticide pénètre
très bien dans les maisons.

Les adultes peuvent être vaccinés par scarification au vaccin de Dakar,
de même que les enfants âgés de plus de 10 ans déjà antérieurement
vaccinés;

Tous les enfants de moins de 10 ans et les jeunes jamais vaccinés
recevront exclusivement du vaccin 17 D injectable, si possible par
injecteur sous pression.

Le problème est avant tout de dépister le premier cas.

Dans les zones réceptives, un réseau d'hôpitaux « sentinelles" est
prévu avec le concours rapide et discret de laboratoires équipés pour
la confirmation du diagnostic. Ces hôpitaux n'ont rien de particulier si
ce n'est que le personnel est averti et éduqué pour ne pas laisser
passer de cas suspects. Encore faut-il que de tels malades leur soient
bien adressés à temps. En 1969, en Haute-Volta et au Mali, ce disposi
tif a permis d'arrêter l'épidémie à son début. Cette alerte nous rappelle
les faiblesses du système: outre la difficulté de confirmer le diagnos
tic du premier cas et l'insuffisance des moyens disponibles, le manque
de coordination dans l'application de ces moyens et l'absence de dis
cipline à l'échelon périphérique peuvent retarder le déclenchement
des opérations de lutte.
On s'oriente actuellement vers la formation d'équipes d'intervention
d'urgence bien entraînées, nationales ou supranationales, soutenues
par l'OMS.
En ce qui concerne l'appréciation du niveau de l'immunité, comme
nous l'avons déjà souligné, les vaccinations antérieures gênent l'in
terprétation des enquêtes sérologiques mais il est évident que la géné
ralisation de la vaccination suffirait à régler le problème.
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Elle s'adresse aux vecteurs domestiques ou péridomestiques, et pres
que exclusivement à Aedes aegypti. En effet certaines espèces comme
Aedes vittatus ou Aedes simpsoni ont des gîtes si dispersés qu'ils ne
sont pratiquement pas contrôlables. Elle est fondée sur la lutte antilar
vaire, par réduction des sources avec des techniques relevant essen
tiellement de méthodes d'hygiène et d'assainissement; lorsque ces
mesures s'avèrent insuffisantes il est possible de recourir à la lutte
chimique.

C'est la population elle-même qui devra prendre soin de détruire les
gîtes à Ae.aegypti et surtout d'éviter leur création. Il faudra donc éviter
le stockage des eaux de boissons pendant des périodes excédant une
semaine. Là où il n'est pas possible d'éviter la présence de ces gîtes
permanents il faudra brosser méthodiquement les parois des réci
pients avant de les remplir pour éliminer tous les œufs déposés sur les
parois.
Par ailleurs il faut éviter de laisser traîner les vieilles calebasses, les
boîtes de conserves, les ferrailles, bref tous les récipients abandonnés
susceptibles de conserver de l'eau en période de pluies. Une attention
particulière doit être accordée aux pneus usagés où l'eau s'accumule
et se conserve dans un milieu isotherme constituant d'excellents
gîtes; les pneus peuvent être stockés dans un abri ou percés de façon
que l'eau ne puisse pas s'accumuler. Il est également recommandé de
combler les trous d'arbres dans, et à proximité immédiate, des agglo
mérations.
Si de telles mesures étaient strictement observées il ne fait aucun
doute que la densité d'Ae.aegypti resterait en dessous du seuil épidé
miologiquement dangereux. D'autre part il est évident que c'est à la
communauté qu'il appartient d'appliquer ces mesures d'hygiène
simple et il est généralement difficile d'obtenir une collaboration à
long terme de la population.

L'information et la motivation de la population sont au premier chef du
ressort des agents d'assainissement mais ceci semble insuffisant et il
faudrait les inclure dans les programmes d'éducation sanitaire. Au
niveau des villes, il faut aussi mettre l'accent sur le rôle de la voirie,
trop souvent défaillante, dans l'enlèvement de tous ces vieux réci
pients « déchets de consommation ".

Si ces mesures de réduction des sources s'avèrent insuffisantes il
faut procéder à une lutte chimique.

La méthode la plus simple consiste en l'application d'un insecticide
dans les récipients eux-mêmes. L'Abate, produit organophosphoré
biodégradable de toxicité négligeable est l'insecticide de choix qui
peut être appliqué même aux eaux de boisson. La dose recommanoée
est égale à 1 ppm (soit 1 mg par litre). Le produit se présente soit sous
forme de granulés de sable contenant 1 % de produits actifs (surtout
utilisé pour le traitement des eaux de boisson) soit en concentré émul
sionnable à 20 %. La durée d'activité d'un traitement varie de 1 à 3
mois car le produit s'adsorbe sur les parois des récipients; les possibi
lités de réinfestation conditionnent assez largement la durée effective
d'efficacité au traitement.

L'utilisation des insecticides chlorés et en particulier du DDT n'est pas
à recommander car beaucoup de souches d'Ae.aegypti sont résistan
tes à ce produit et cette résistance ne cesse de s'étendre, à la suite
généralement de l'utilisation extensive de cet insecticide en agricul
ture. Là où les souches sont sensibles au DDT, l'emploi de cet insecti-
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cide ne pourrait s'appliquer aux eaux de boisson et se limiterait aux
gîtes péridomestiques.

Dans le continent américain on a beaucoup utilisé le traitement peri
focal qui consiste en l'aspersion d'insecticide à raison de 2 g/m 2 , sur la
végétation et les parois autour des gîtes. Pendant longtemps ces trai
tements furent effectués avec du DDT ou du Lindane. Actuellement
toutes les souches américaines sont résistantes à ces produits. On
utilise donc le malathion, le fénitrothion, le fenthion et le dursban,
toujours à la même dose. Il semble cependant que pour les 2 derniers
produits on pourrait sans inconvénient diminuer la dose. L'efficacité
du traitement varie de 2 à 4 mois suivant les saisons.

En Asie du Sud-Est, PANT (1974) a proposé un traitement des maisons
par des nébulisations de fénitrothion à 0,1 ml par mètre cube. Le
produit agit avec une certaine rémanence contre les larves qui se
trouvent dans les récipients domestiques, de plus il tue les adultes qui
se trouvent dans la maison, se dépose sur les murs et continue à tuer
ceux qui entrent pendant les jours qui suivent ou qui émergent des
récipients qui n'auraient pas été atteints. Il est recommandé de faire,
2 traitements à 2 semaines d'intervalle. Si la zone traitée est suffisam
ment vaste pour éviter les réinvasions, l'activité du traitement peut se
prolonger pendant 6 à 7 mois. Cette méthode utilisée dans des expé
riences de terrain, tout en gardant un aspect prophylactique, peut
également être une mesure d'urgence.

On peut également utiliser les mêmes produits dissous dans le pétrole
(4 %) en aérosols thermiques généralement appliqués du sol (Swing
Fog entre autres).

Contre Ae.aegypti, 2 traitements à un intervalle de 10 à 14 jours per
mettent une diminution spectaculaire de la population pendant plu
sieurs semaines, suffisante, estime-t-on, pour juguler les épidémies de
dengue. Bien que de telles méthodes n'aient pas été appliquées au
cours d'épidémies de fièvre jaune, il y a de très grandes probabilités
pour que les résultats soient identiques. Un tel traitement aurait l'avan
tage de détruire les autres moustiques présents dans le village et
notamment Ae. vittatus et éventuellement Ae.simpsoni.

Contre ce dernier moustique, on a essayé dans les bananeraies du
Kenya des traitements au malathion en ULV aux doses précédemment
recommandées. Bien que la population de ce moustique ait été dimi
nuée, le résultat n'a pas été aussi spectaculaire que dans le cas
d'Ae.aegypti.

En effet, il ne suffit pas de contrôler les zones endémiques silen
cieuses forestières où, paradoxalement le virus s'entretient, peut à la
rigueur causer des cas sporadiques, voire de petites bouffées épidé
miques limitées, comme à Gemena au Zaïre en 1958 (G. COURTOIS et
coll., 1960), mais jamais d'épidémie importante faute de concentration
suffisante et concomitante de vecteurs et de sujets réceptifs. Il faut
surtout protéger les zones indemnes où les conditions climatiques
permettent aux vecteurs potentiels de pulluler, au moins en certaines
saisons, et où l'introduction d'un malade virémique pourrait être
lourde de conséquences.

L'exposé des facteurs épidémiologiques nous a montré que ce sont
les régions de savane qui sont les plus exposées, et que parmi les
populations à haut risque, ce sont les enfants et les jeunes qui sont les
plus menacés.
Ce sont donc eux qu'il faudra vacciner en priorité, toujours au vaccin
17 D.
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Pour des raisons analogues, les voyageurs circulant en zone d'endé
mie, même pour peu de temps, doivent être vaccinés dèpuis moins de
dix ans (Règlement sanitaire international, 1966). On pourrait sans
doute encore allonger cette période, au moins chez les adultes ayant
reçu du vaccin amaril à plusieurs reprises. Nous remarquerons aussi
que cette vaccination obligatoire a surtout pour but de protéger les
voyageurs eux-mêmes plutôt que d'éviter qu'ils n'introduisent un virus
amaril en Amérique du Nord ou en Europe car de toute façon le vec
teur ferait défaut; mais c'est là une nuance que ne saisissent pas
certaines personnes qui cherchent à échapper à la vaccination comme
à une contrainte insupportable.

Ainsi nous disposons de moyens de lutte certes très valables mais pas
toujours de la possibilité de les appliquer efficacement, et ce ne sont
que des méthodes défensives.
Le nombre croissant de sujets non vaccinés, l'urbanisation à pro
gression géométrique, l'augmentation incessante des voyages et
échanges internationaux, de plus en plus rapides, l'impossibilité
d'atteindre le virus dans ses repaires sauvages et d'exterminer les
vecteurs constituent autant de facteurs qui tempèrent notre optimisme
de posséder une arme aussi efficace, bien que délicate à manier, que
la vaccination.

CONCLUSION

Au terme de cette étude, nous constatons qu'il n'y a pas eu de faits
vraiment nouveaux dans le domaine clinique et thérapeutique; mais
c'est dans les chapitres virologiques et épidémiologiques que se fait
sentir l'évolution des conceptions traditionnelles.

Notre connaissance du virus amaril est encore imparfaite. Comme les
autres" arbovirus ", il se développe à la fois dans les cellules de
vertébrés et d'invertébrés, et cette dualité, dont les détails sont encore
mal connus, influe certainement sur ses propriétés, telles que par
exemple le mécanisme de réplication de l'ARN, la possibilité d'une
transmission verticale par le matériel génétique, et même les varia
tions de la structure antigéniq ue.

Sur le plan épidémiologique, on s'est trop longtemps polarisé sur la
fièvre jaune" urbaine ", méconnaissant qu'il s'agit d'une zoonose.
Les conditions dans lesquelles sont apparues les épidémies amariles
au cours des deux dernières décennies, l'étude approfondie de l'éco
logie et de l'éthologie des moustiques vecteurs nous ont amené
à réexaminer certaines idées reçues, à récuser la notion de " réservoir
de virus" fixe, et à formuler une conception dynamique d'un couple
de transmission (vertébré plus moustique) en mouvement continuel à
l'intérieur d'un très vaste foyer.
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