epuis une trentaine d’années,
'émergence de viroses & carac-
tére exceptionnel (au moins
trente maladies nouvelles au
cours des vingt dernitres années) attire
I’attention des services de santé et du
grand public par leur caractére inattendu
et spectaculaire. Qu’il s'agisse du Lassa,
de la fievre de la vallée du Rift, de celle de
Congo-Crimée, du sida ou, plus récem-
ment, du virus Ebola, chaque nouveau
cas entraine une série d’interrogations.
Pourquoi les virus deviennent-ils viru-
lents? S’agit-il de nouvelles maladies?
Quelles sont les conditions de leur appa-
rition ? Pourquoi le sida est-il apparu au
début des années 807 Quelle est Porigine
d’Ebola?

On parle moins du virus amaril. Nous
avons étudié le role des singes dans les
cycles de la fizvre jaune en Cbéte d’Ivoire
de 1976 4 19861, 2]. En forét primaire,
le cycle selvatique de la fitvre jaune ne
concerne que les singes et les mous-
tiques. Ces derniers, en tant que vec-
teurs, inoculent le virus amaril aux singes
qui, en tant que relais et amplificateurs,
multiplient le virus pendant la phase de
virémie et le transmettent aux mous-
tiques qui les piquent puis infecteront
d’autres singes. Les singes infectés sont
ensuite immunisés. Les especes de forée

G. Galat, A. Galat-Luong: Laboratoire de
primatologie, ORSTOM, BP 1386, Dakar,
Sénégal.
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Circulation des virus
en milieu tropical, socio-écologie
des primates et équilibre
des écosystemes

Gérard [Galat, Anh{Galat—Luong

ont généralement des domaines vitaux
relativement peu étendus (wablean 1). 1l
s’ensuit que le virus amaril ne pourra
réapparaitre au méme endroit que
lorsquc la populatlon de singes jeunes,
non immunisés, sera redevenue suffisam-
ment nombreuse. Cette condition est
fonction de la structure démographique
des espéces concernées, le taux d’'imma-
tures en premier chef, plus élevé chez les
cercopithécidés que chez les colobidés
(tablean 1). Une périodicité des épisodes

de circulation intense du virus amaril en-

un méme lieu a ainsi été mise en éviden-
ce[l]. Le dernier au Sénégal a été celul
de 1993[ 1.

Les singes infectés, pas plus que les
moustiques, ne tombent pas malades.
Ainsi, hétes-primates, vecteurs-mous-
tiques et virus-parasites sont en équi-
libre. Il en est souvent de méme pour

les hommes vivant dans la forét depuis.

de nombreuses générations. Le cycle sel-
vatique naturel est essentiellement cir-
conscrit aux étages supérieurs de la
forét. Le sous-bois y est dégagé et les
moustiques rares au niveau du sol.
L’homme n’est guére impliqué. Quand
il modifie le milieu, en créant et en
maintenant la savane par le feu ou en
dégradant la forét par morcellement
pour ses cultures, I'équilibre est rompu.
Les espéces de singes inféodées aux
hautes strates de la forét — la diane (Cer-
copithecus diana, photo 1), le colobe bai
(Colobus badius) et le magistrac (Colobus
polykomos), en Afrique de I'Ouest — dis-
paraissent en premier. Les espices des
strates plus basses—le colobe de van

Beneden (Colobus verus, photo 2), la

Cah1ers Sante 1997, 7:81-7
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Photo 1. Diane (Cercopithecus diana). La circu-
lation du virus amaril est normalement circons-
crite aux hautes strates a laquelle cette espéce
de forét dense est inféodée {cliché A.Galat-
Luong).

Photo 1. Diana monkey (Cercopithecus diana). in
the primary forest, the natural cycle of the yellow
fever is limited to mosquitoes and such forest
dwelling monkeys which fiving high in the trees.

mone (Cercopithecus campbelli, photo 3),
le pétauriste (Cercopithecus petanrista) e
le mangabé (Cercocebus atys)—survivent
4 une relative dégradation et sont aptes
4 s’adapter aux galeries foresti¢res en
zone de contact forét-savane. Plus
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Valeurs de quelques facteurs impliqués dans la transmission d’arbo ou rétrovirus chez les Cercopithé-
cidés d'Afrique de 'Ouest (d'apres Galat et Galat-Luong [4] et observations personnelles)

Milieu Forét Savane
w0 u= w @© » © © @ @ 5 w0 © 9 :
N = o
o Ewee 22 35 38 2% 2 38§ 28 3§ ¢
(Afrique de I'Ouest} & o -Q @ = oL 3 ) @ o2 a
o o Q Falae] o3 © = O Y o o< =
Q =g = 28 9 SX o Q 29 Q
K . 1] Ag Q 8% o ©2 3 =X 8 © &
Paramétres Implication 3 go 9 82 3 8 | = S
écologiques et dans la 3 I3 G S, 3 O @
comportementaux  transmission O © © S Q ©
Effectif des groupes
Moyenne Transmission virus 36 11 14 11 37 11 7 36 22 91
Extrémes amaril 20-48 5-33 5-30 4-24 870 5-19 314 34-39 8-174 13-223
Structure démographique
Nombre de femelles Transmission
pour un male rétrovirus 2,6 1.9 3,9 2,6 3,3 1,8 1,7 " 1,6 ?
Nombre de jeunes Taux d'immunisation
pour un adulte virus amaril 1,8 1,0 1,2 1,6 0,7 0,8 0,9 2,1 1,3 ?
Organisation sociale Transmission .
intragroupe M# H** H H M H/M H/M H/M M M
Temps passé (%)
Au repos Piglires de moustiques 22 26 25 33 44 54 45 ? 34 ?
Aux comportements Incluant comportements
sociaux «a risques » 5 5 4 4 12 8 2 ? 10 ?
En association Transmission
plurispécifique interspécifique 63 76 86 88 87 68 92 59 47 ?
Domaine vital (ha) Propagation >500 40 93 41 100 41 34 Grand 15-150 Grand
Densité {indiv. au km2)  Probabilité d'infection
Jamplification 7 28 15 27 37 27 20 2 5 23
Arboricolisme: stratification (% du temps)
Emergents Proximité moustiques 2 14 33 4 42 33 15 + + +
Canopée {hauteur) 23 55 57 59 50 52 60 + + +
Strate inférieure 47 30 10 37 8 15 23 + + +
Sol 29 2 0 0 0 0 2 e 60 ++
Arboricolisme: utilisation des supports (% du temps)
Troncs Proximité moustiques 3,5 0,4 1,1 1,3 1,2 1,1 0,8 + 14,8 +
Branches maitresses (densité des feuilles 22 32 35 20 36 40 24 + 50 +
Branches moyennes sites de repos, d'affut 46 48 51 55 53 47 58 + 17 +
Branches fines et gites & moustiques) 28 20 13 24 10 13 18 + 18 +
Régime alimentaire (% du temps)
Aliments végétaux 99 85 95 93 100 100 100 + 78 +
Proies animales Nécessité d’'eau permanente 1,3 15,2 4,7 7.3 0 0 0 + 22,1 +
(gites & moustiques)
dont vertébrés Transmission de virus 0 0 0,7 0 0 0 0 + 1,1 +
Comportement territorial Transmission
intergroupe - + + + - + * * * £
Disparition au contact de I'homme (rang)
Cause*** Probabilité contact 3 7 2 8 1 4 5 10 9 8

* M: multimales/multifemelles.

#* H: harem.

*** Cause (En italiques: conditions de survie) 1: prélevement bois précieux, follivore strict; 2: prélavement bois_précieux; 3: chasse,
défense des cultures; 4: bois sacrés, adaptation aux foréts séches; 5: petite taille, bois sacrés, comportement antiprédateur; 8, 7 peti-
te taille, bois sacrés; 8-10: chasse, défense des cultures, comportements de fuite, Islam, survie 4 la sécheresse.

Values of selected factors involved in the transmission of viruses among Cercopithecides in West Africa
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petites (hormis le mangabé), «ne méri-
tant pas une cartouche», on les trouve
aussi aux abords des villages. Dans ces
galeries forestiéres prolongeant la foré,
certains dortoirs peuvent &tre successive-
ment utilisés par des singes de forét puis
par des esptces de savane comme le
babouin (Papio papio, photo 4), le singe
vert (Cercopithecus aethiops sabaeus,
photo 5) et le patas (Erythrocebus patas,
photo 5). Celles-ci vivent dans des
domaines de superficie souvent bien
supérieure 4 celle des domaines des
especes de forét (zablean 1) et sont ame-
nées a effectuer des déplacements
importants (plus de 10 kilométres pour
les singes verts et les babouins, plus de
20 pour les patas) d'une galerie forestie-
re 4 lautre, en véhiculant le virus, 4 la
recherche des points d’eau ol les mous-
tiques les attendent. Ces derniers peu-
vent infecter des singes de savane aprés
avoir piqué des singes de forét. Clest
dans cette zone de mosaique forét-sava-
ne quapparaissent les cas d’émergence
de fitvre jaune. La probabilité d’une
transmission & '’homme est ici, avant
tout, fonction de la densité de singes
jeunes non immunisés. Les moustiques
descendent de la canopée et piquent les
cultivateurs lors de leur repos. dans la
galerie forestitre, qui rentrent ensuite au
village en érant infectés. Le risque d’épi-
démie urbaine est alors fonction de la
densité de la population, du raux de
vaccination et de l'abondance d’Aedes
aegypti.

La mise en évidence de la périodicité
évoquée plus haui, qui dépend de la
densité, de la structure démogra-
phique, de la dynamique des popula-
tions de singes et de leur comporte-
ment, en relation avec celle de
Iécologie des virus et des moustiques,
a permis de prévoir les dates auxquelles
I’épidémie risque de réapparaitre,
résultats immédiatement applicables 4
sa prévention.

Mais cet acquis conduit & une question
fondamentale. Pourquoi Pinfection par
le virus amaril conduit-elle 2 'immunité
des singes infeceds et non i leur mort?
Plus simplement, pourquoi les singes ne
tombent-ils pas malades?

Une hypothése classique considére que la
non-pathogénicité d’'un parasite est le
résultar d'une sélection réciproque hote-
parasite aboutissant 3 un équilibre entre
les deux. Les virus trop virulents qui
tuaient leur héte n’ont pu survivre puis-
qu’ils ne se reproduisent que gréce a lui.

L'espéce héte a sélectionné les virus les -

moins pathogénes. Inversement, les virus
ont sélectionné les hotes les plus résis-
tants, car ceux qui ont survécu se sont
plus reproduits que ceux qui sont morts.
On aboutit ainsi & un équilibre hbte-
parasite qui permet la survie du parasite
sans nuire & son héte. L'équilibre des
écosystemes est fréquemment caractérisé
par ce type de relation.

L’apparition de maladies nouvelles ou
venues d’autres aires géographiques, ou
encore la résurgence de maladies que
Pon croyait disparues est fréquente dés
que Phomme modifie des écosystemes
dont il ne malftrise pas 'équilibre et
dés qu’il met en contact des espéces
qui ne se sont auparavant jamais ren-
contrées.

Une nouvelle maladie virale transmissible
apparue récemment est le sida. Dans un
contexte ol les enjeux économiques
orientent la recherche médicale mondiale
vers le VIH-1, le premier découvert et
répandu sur toute la planéte, la vocation
de FORSTOM I'a conduit & se tourner
vers la spécificité VIH-2 d’Afrique de
POuest [5] et & mettre en place un pro-
ramme sida sur les rétrovirus de singes
des 1987 [6]. Le VIH-2, le second virus
du sida, est endémique en Afrique de
I'Ouest. Il a été mis en évidence grice 2
sa plus grande similitude avec les rétrovi-
rus simiens (les VIS, virus de Fimmuno-
déficience simienne) que le VIH-1[7].
Mais, bien que proche du VIH-2, le
VIS, comme le virus amaril, n'est pas
pathogéne pour son héte singe naturel.
Dans cette situation, deux possibilités.
sont envisageables. Soit le virus a des
caractéristiques qui le rendent non
pathogene, et son étude devrait aider &
concevoir un vaccin. Dans le cas du
VIH-2, le modtle simien apparait encore
«comme la voie la plus accessible pour la
compréhension de la pathogénicité du
VIH chez 'homme et la mise au point
d’un vaccin [8] ». Soit le singe a un syste-
me immunitaire qui le rend résistant au
virus et, quand on en comprendra le
mécanisme, on pourra sen servir pour
concevoir des moyens thérapeutiques.
«Si les chercheurs pouvaient dérerminer
pourquoi les singes verts résistent, ils
pourraient trouver de meilleures solu-
tions pour protéger les hommes infectés
par le VIH [9].»

Dans les deux cas, il convient de tenir
compte du fait que les caractéristiques
du systtme héte-virus peuvent varier
selon les populations [10]. Chez
homme, la latence, la virulence et les
modalités de la transmission sont diffé-
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rentes pour les deux virus VIH-1 et
VIH-2[11, 12]. La probabilité d’infec-
tion et la vitesse de diffusion du virus
varient d’une population a Pautre en
fonction de facteurs parmi lesquels les
coutumes et les comportements sexuels
sont des aspects majeurs. .
Aujourd’hui, I'analyse retrospecrive
[13, 14] des études menées chez
P’homme conduit & penser que la viru-
lence des rétrovirus (VIH-1, VIH-2,
HTLYV) évolue sous la pression des
comportements régissant le choix des
partenaires sexuels et la fréquence des
rapports. Afin de rechercher un modele
animal d’épidémiologie comparée,
nous mettons en relation la séropréva-
lence des sujets porteurs de virus, au
sein de populations identifides de
singes vivant dans leur milieu natu-
rel [6], avec leur socio-écologie, leur
organisation sociale et leurs comporte-
ments—les stratégies de choix des par-
tenaires sexuels en particulier (6, 10]:
qui fait quoi avec qui?

Dans certaines populations de singes
verts, 80 % des adultes sont porteurs
d’anticorps, contre 20% des immatures
seulement [15]. L’infection est donc lide
4 P'apparition des comportements sexuels
caractéristiques des adultes et le mode de
transmission majeur est bien sexuel,
comme pour le VIH chez 'homme.
Chez cette espéce, la moitié de la popu-
lation est infectée [15]. Chez le patas, la
séroprévalence est au contraire trés
faible: 6% [16]. Hormis 1'éventualicé
d’une différence de réaction immunitaire
chez le patas, deux hypotheses, 'une liée
& des particularitds du virus, lautre en
relation avec Porganisation sociale de
I'héte, peuvent expliquer cette différence,
Si le virus est pathogene pour le patas,
les porteurs du virus meurent plus que
les autres et la prévalence chez les survi-
vants est réduite. Un modéle de simula-
tion informartique a été élaboré, en lan-
gage «orienté objet»: les objers sont,
d’une part, des singes qui possédent
toutes les caractéristiques relevées dans la
nature et, d’autre part, des virus dont on
peut programmer et, ainsi, faire varier les
caractéristiques. Ce modéle permet de
prévoir les variations de prévalence en
fonction du degré de pathogénicité du
virus [6, 17].

Mais seconde hypothese, comme chez
'homme, un troisitme facteur est &
considérer, qui nécessite de connaitre les
us et coutumes des populations, ce que
nous appelons en primartologie leur socio-
écologie et leur organisation sociale. Ces
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Photos 2 et 3. A gauche, colobe de van Beneden (Colobus verus) et, 3 droite, mone (Cercopithecus
campbelli). Trop petites pour valoir une cartouche, ces espéces survivent prés des villages et peu-
vent jouer un role dans le passage du virus amaril des singes de forét aux singes de savane (cliché

A. Galat-Luong).

Photos 2 and 3. Olive colobus {Colobus verus} (left) and Mona monkey (Cercopithecus campbelli) {right).
These small species are able to survive near villages and may play a role in the circulation of yellow fever

between forest and savanna.

aspects dictent les modalités de choix des
partenaires sexuels et régissent, par la
méme, les modalités de propagation du
virus {10, 17]. Chez le singe vert, les
bandes comprennent 1 la fois des males et
des femelles adultes vivant en commu-
nauté avec leurs jeunes [18-20]. Les
femelles adultes ont ainsi accés 2 plusieurs
males adultes. Les relations sexuelles avec
partenaires multiples sont fréquentes. La
migration de males adultes entre groupes
est courante. La transmission dans et
entre les groupes est facilitée et la préva-
lence est forte [15]. Chez le patas, au
contraire, I'organisation sociale la plus
fréquente est le «harem»[16). Un seul
mile adulte contrdle un groupe d’une
vingtaine de femelles adultes accompa-
gnées de leurs enfants. Les femelles n’ont
accés qu'a cet unique mile adulte (du

moins, en principe...). La présence d’'un
seul male adulte par bande implique que
les autres madles la quittent avant
d’atteindre I'dge adulte, c'est-A-dire avant
toute activité sexuelle et, donc, alors
qu'ils sont 2 priori séronégarifs. De plus,
Pinsertion des méles adultes dans une
autre bande hétérosexuelle est difficile. La
transmission dans et entre ces groupes est
donc réduite et la prévalence y est
faible [16].

Si la sélection conduit 4 la non-pathogé-
nicité des parasites (entendu ici dans un
sens trés large), pourquoi les virus
deviennent-ils pathogénes? L’histoire de
I'évolution a été marquée par des phases
de «révolutions» marquées par des radia-
tions adaptatives générant de nom-
breuses espéces nouvelles. Ces périodes
de spéciation intense ont généralement

Photo 4. Babouins de Guinée
(Papio papio). Babouins,
singes verts et patas véhicu-
lent le virus amaril entre gale-
ries forestiéres (cliché A. Galat-
Luong).

Photo 4. Guinea baboons (Papio
papio). Baboons, green and patas
monkeys carry yellow fever bet-
ween forest patches.

été lides & une modification de I'environ-
nement, qu'il s’agisse de bouleversements
majeurs 4 P'échelle de la plandte (dispari-
tion des dinosaures et apparition des
mammiféres) ou de la simple arrivée
d’'une population fondatrice dans une ile
(les pinsons de Darwin). La situation est
la mé&me pour un virus changeant
d’organisme. Sa survie dépend de sa
faculté d’adaptation et de son aptitude 2
muter pour trouver une solution viable
dans ce nouveau milieu. On admet que
la plupart des mutations ne sont pas
viables. Certaines permettent la multipli-
cation du parasite, mais sans (encore)
tenir compte de la nécessaire survie de
I'héte. En cas de transmission interspéci-
fique;, les souches sont souvent patho-
génes pour la nouvelle espece. Elles le
sont d’autant plus que la réponse immu-
nitaire de ’hére nouveau n’est pas, elle
non plus, adaptée pour le micux 2 cet
organisme inconnu. Dans le cas de la
fitvre jaune, les hommes venant de
régions situées hors de la zone d’endé-
mie, du Sahel ou d’Occident, ne sont
pas résistants & cet arbovirus (Arthropode
borne virus) nouveau pour eux. Il en est
de méme pour les espices de singes
n’ayant pas co-évolué avec le virus ama-
til. Des moustiques porteurs de ce virus
ont été introduits en Amérique du Sud
en méme temps que des fruits venant
d’Afrique. Pour les singes du Nouvean
Mende, linfection est fatale et I'on peut

Photo 5. Comportement interspécifique & risque
de transmission de rétrovirus: une femelle
adulte patas (Erythrocebus patas) préléve et
ingére de la substance génitale d’une femelle
adulte singe vert (Cercopithecus aethiops
sabaeus) au cours d’un épouillage (cliché A.
Galat-Luong]).

Photo 5. An aduit patas {Erythrocebus patas) female
grooms a green monkey (Cercopithecus aethiops
sabaeus) adult female and feeds on genital liquid.
Such a behavior may offer possibilities of SIV trans-
mission from one species to another.
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suivre la progression de I’épidémie en
relevant les cadavres des singes dans la
forét. Inoculés avec des VIS de singes
africains, les macaques asiatiques
contractent e sida.

Ces transmissions interspécifiques et ces
zoonoses sont-elles fréquentes? L’inci-
dence de la figvre jaune avant les cam-
pagnes massives de vaccination ainsi
que les cas d’émergence apparus vingt
ans apres dans les zones ot la vaccina-
tion n’a pas été maintenue [2] montrent
qu’il s’agit d’un phénoméne courant. La
transmission interspécifique des rétrovi-
rus du sida a été I'une des premidres
hypotheses évoquées quant a Porigine
de la maladie. Nous avons effectivement
observé des comportements interspéci-
fiques 4 risques de transmission du VIS
entre especes de singes in natura (photo
4)[5, 6, 21, 22]. La transmission
sexuelle du VIS chez les singes 2
d’abord été mise en évidence par une
¢tude ¢épidémiologique [15], puis
démontrée sur des animaux en
captivité [23]. Toutefois, 1'étude é&pidé-
miologique avait aussi montré que les
immatures éraient porteurs du virus
dans des proportions non négligeables
et, donc, que la transmission devait
aussi se faire par d’autres voies. La
transmission par morsure a alors égale-
ment été montrée chez des singes cap-
tifs [23]. Une étude a, parallélement,
cherché & quantifier la probabilité de
transmission du singe vert au patas in
natura et a conclu que celle-ci devait
&tre fréquente [24]. Depuis, les argu-
ments moléculaires ont apporté de nou-
velles confirmations. Le génome de cer-
taines souches montre une structure en
mosaique impliquant des recombinai-
sons multiples [25]. Le VISagm du
singe vert a été caractérisé chez le
babouin en Afrique de 'Est[26] et chez
le patas en Afrique de I'Ouest [27].

Le sida est-il une zoonose récente ou
est-il causé par la mutation d’un virus
humain ancien? L'importante variabili-
té du génome des différents VIS [28-
30] et VIH connus est un argument en
faveur de lexistence de souches portées
par les ancétres des espéces de primates
actuels. Toutefois, deux VIS ont des
affinités particulitres avec les VIH de
'homme: VISsm avec VIH-2[31] et
VIScpz avec VIH-1/0[32, 33]. De
méme que nous 'avons montré pour la
transmission interspécifique entre
especes de singes [24, 34], les occasions
de passage d’un rétrovirus du singe 2
homme dans la nature ou, quand le

Summary

Tropical virus circulation, primate socio-ecology and ecosystem
balance
G. Galat, A. Galat-Luong

We studied the contribution of non human primates to the transmission of yellow
Jever and HIV in the wild. We demonstrate the consequences of the modification
of ecosystemns on the emergence of new viral diseases and the reappearance of
diseases believed to be eradicated. In the primary forest, the natural yellow fever
cycle is limited to monkeys and mosquitoes living high in the canopy. Transmission
to man is an anomaby, requiring the circumstances found in the forest and savan-
na contact zones, where man has changed the forest to a mosaic and decimared the
simian population, favoring contact between mosquitoes and man. In these contact
zones, the amaril virus circulates in episodic cycles. During each episode, most of
the local monkeys are infected, and thereby acquire immunity. Yellow fever can
only reappear subsequently when a sufficiently large new generation of non-immu-
ne young monkeys is available. Monkeys do not become ill when infected, presu-
mably as a result of typical host-parasite cross selection having led to the develop-
ment of a balance between the parasite and its host. AIDS is a transmissible viral
disease which appeared recently. Various African non-human primates are hosts to
SIV, a retrovirus closely related to HIV which causes AIDS in man. SIV-infected
African monkeys do not develop AIDS. However, when used to infect species from
other continents (for example Asian macaco monkeys) SIV can cause AIDS. Does
pathogenicity appear during transmission of the virus from one primate host to
another, and is this the case for human AIDS? Experimental inoculations, the
demonstration of SIVagm in other species, the mosaic structure of the gemome
(implying cross species recombinations), and the high probability of cross-species
transmission of the viruses in the wild all favor this idea. Possibly counterbalan-
cing the pessimism about the development of an HIVI vaccine in the near future,
the non-human SIV models holds our some hope. The emergence of new diseases,
such as Ebola, or diseases from other niches, and the reappearance of diseases belze-
ved to be eradicated, are frequent when man modifies the ecosystem, the structure
and balance of which he does not control, and when he puts into contact species
which have never met before.
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premier est en captivité, par morsures,
lors de la chasse, du dépecage de la
viande, du contact de sang frais avec
des lésions ou 4 l'occasion de cérémo-
nies religieuses ont été et sont encore
fréquentes [9, 35-37]. S’y ajoutent les
inoculations i fins thérapeutiques
comme ['injection de sang de singes
infectés par le paludisme 2 des patients
syphilitiques dans [’intention de
déclencher une fievre salvarrice [38].
Pour Smith ez 4l [39], les dares de ces
derniéres expériences, commencées en
1920, semblent trop récentes pour
avoir laissé le temps aux VIH de muter
suffisamment pour trouver leur structu-
re génomique actuelle. Le raux de
mutation peut avoir été accéléré par des
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passages successifs ’homme 3 homme
depuis la généralisation de l'usage de la
seringue sur la plandte [40]. Des modi-
fications majeures de I'environnement
humain, dés le milieu des années70,
ont ensuite entrainé une intense circu-
lation des personnes dans toutes les
contrées du monde. Les changements
d’organismes, au sens de changement
de milieu nécessitant une adapration du
virus, ont assurément évé {réquents.
Parmi les murations générées, la proba-
bilité d’apparition de souches patho-
génes a vraisemblablement été élevée,

L’une des dernitres épidémies de fidvre
bémorragique qui a fait parler d’elle est
celle provoquée par le virus Ebola {38].
La principale question en suspens reste

R



Porigine de ce virus. Une épidémie 2
Ebola a récemment frappé la popula-
tion de chimpanzés de notre précédent
site d’étude 4 Tai, en Codte d’Ivoire [4,
42]. Le décts de ceux qui étaient infec-
tés ainsi que le décts des singes verts
infectés par le filovirus voisin, Mar-
burg, en 1967 constituent, a priori, un
argument suffisant pour considérer ces
espéces de primates comme des vic-
times, au méme titre que la personne
infectée lors de l'autopsie de I'un des
chimpanzés, et non comme des hotes
réservoirs natutels de ces agents patho-
genes.

Dans le cas de la fitvre jaune, les
connaissances actuelles sont suffisantes
pour que, aprés une enquéte conjointe
sur les populations de moustiques, de
singes et d’hommes, une modélisation
permette de prévoir avec une précision
accrue la date d’une prochaine épidémie
et d’appliquer un programme de pré-
vention minimum mais efficace. Dans
le cas des rétrovirus, compte tenu du
pessimisme quant i I'élaboration pro-
chaine d’un vaccin contre le VIH-1, le
modele animal (singe) reste une voie
d’espoir. Un tel modele épidémiolo-
gique permettra de mettre en évidence
des lois générales reliant stratégie de
choix des partenaires sexuels, vitesse de
dissémination et pathogénicité des
virus, et d’en tirer des enseignements
applicables 4 'homme.

Au cours de I'évolution, aux phases de
spéciation consécutives 2 des modifica-
tions majeures de 'environnement ont
généralement succédé des phases de
«calme» pendant lesquelles les especes se
sont de mieux en mieux adaptées aux
modifications de leur milieu, souvent
jusqu’d atteindre I'équilibre. L’homme est
aujourd’hui 4 Porigine de modifications 2
‘échelle planétaire. Il favorise et multiplie
les occasions de contacts entre especes
n’ayant pas été soumises a la sélection
évolutive croisée. Lors de ces zoonoses
ainsi provoquées, aprés une phase de forte
pathogénicité du virus, la sélection croisée
héte-parasite instaure un nouvel équi-
libre. On parle aussi de résistance il
s'agit d’especes nuisibles & 'homme ou &
ses animaux domestiques. Les grippes
asiatique et espagnole, mortelles 4 Porigi-
ne, ont décliné. La myxomatose n’a pas
tué tous les lapins d’Australie. Dans le cas
du sida chez 'homme, I'usage des préser-
vatifs, en retardant I'ge des premitres
relations sexuelles 4 risque et en allon-
geant la durée entre elles, devrait condui-
re 4 la sélection de souches & plus longue

période de latence, pourquoi pas a des
souches dont la période de latence serait
supérieure 4 la durée de vie de I'héte. Ce
qui pourrait étre I'expression de cet équi-
libre hote-parasite caractéristique de la
résistance des singes africains & leur VIS
et au virus amaril, et qui est Fun des
espoirs des recherches sur les porteurs
humains de VIH dits «survivants & long
terme ».

Sur un plan général, les nouvelles
orientations des politiques de santé
centrées sur les risques d’apparition de
maladies nouvelles devraient chercher a
intégrer, dans tout projet d’aménage-
ment susceptible d’apporter des modifi-
cations majeures au milieu, des études
d’impact des conséquences induites sur
la dynamique des populations animales.
Elles pourraient, au départ, sintéresser
plus particuli¢rement & certains groupes
actuellement connus comme réservoirs
ou vecteurs d’agents pathogenes tels les
arthropodes (moustiques, tiques...), cer-
tains oiseaux, les rongeurs et les pri-
mates. Toutefois, 'existence de virus
d’origine inconnue comme le Marburg
et I’Ebola implique d’élargir ces
recherches 3 d’autres groupes. Au-deld,
I'élaboration de modeles prévisionnels
sur les conséquences d’une modifica-
tion du milieu sur la dynamique des
populations des espéces concernées
implique des connaissances sur leur
écologie, leur comportement et le fonc-
tionnement des écosystémes qui les
abritent bien plus approfondies que
celles dont nous disposons actuelle-
ment. Les facteurs intervenant dans la
circulation des virus, comme ['ont
montré ceux impliqués dans la propa-
gation du virus amaril (structure démo-
graphique, 4ge et taux d’immatures,
déplacements, sédentarité, distance
minimum i un point d’eau permanent)
et dans la dissémination des rétrovirus
(organisation sociale, stratégie de choix
des partenaires sexuels, comportements
territoriaux, émigration-immigration,
fréquence et nature des comportements
4 risques intra et interspécifiques), sont
en effet plus subtils que la simple éva-
luation des effectifs ou des densités. En
revanche, ils peuvent permertre une
prévision des risques sur les court et
long termes.

C'est 4 linterface environnement/déve-
loppement qu’écologistes, éthologistes et
spécialistes de la santé doivent se retrou-
ver et appliquer leurs recherches au plus
économique des programmes de santé:
la prévention B
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Résumeé

Nos études sur le réle des singes dans la transmission de la fi¢vre jaune et des VIS
(virus de I'immunodéficience simienne) dans la nature illustrent Jes conséquences
de la modification des écosystémes sur l'apparition de viroses nouvelles ou sur la
résurgence de celles que Pon croyait disparues. En forét primaire, le cycle selva-
tique de la fitvre jaune est normalement circonscrit aux singes et aux moustiques
vivant en haut des arbres. Le passage & 'homme est une anomalie nécessitant des
circonstances que l'on trouve dans la zone de contact forét-savane, ou lorsque
Phomme transforme la forét en mosaique et décime la faune simienne, favorisant
le contact moustique-homme. En zone d’émergence, une périodicité des épisodes
de circulation du virus amaril a été mise en évidence. Lors de ces épisodes, prati-
quement tous les singes sont infectés, puis immunisés. La fievre jaune ne pourra
réapparaitre que lorsque la population de singes jeunes, non immunisés, sera rede-
venue suffisamment nombreuse. Les singes ne tombent pas malades. Une hypothe-
se classique considére que la non-pathogénicité d’'un parasite est le résultat d'une
sélection réciproque héte-parasite aboutissant 4 un équilibre entre I'héte et le para-
site. Le sida est 'une des maladies virales transmissibles apparues récemment. Cer-
taines especes de singes africains sont porteurs de VIS, des rétrovirus proches des
VIH i l'origine du sida chez 'homme. Comme le virus amaril, les VIS ne rendent
pas leurs hétes africains malades. De méme que les singes américains meurent de
la fidvre jaune, les VIS inoculés & des espéces d’autres continents (macaques) peu-
vent provoquer un sida. Y a-t-il appariton de pathogénicité lors d’un passage de
virus d’un héte primate & un autre? Est-ce le cas pour 'homme? Inoculations
expérimentales, c&couverte de VISagm chez d'autres especes, structure mosaique
du génome impliquant des recombinaisons, fréquence vraisemblablement élevée de
transmissions interspécifiques du virus sont des arguments récents en faveur de
cette ancienne hypothése. Compte tenu du pessimisme actuel quant 4 la mise au
point d’'un vaccin HIV-1 & cours terme, la filitre singe reste I'une des voies
d’espoir. L'apparition de maladies nouvelles ou provenant d’autres zones géogra-
phiques, ou encore la résurgence de maladies que I'on croyait disparues est fré-
quente dés que 'homme modifie des écosystemes dont il ne maltrise pas 'équi-
libre et dés qu'il met en contact des espéces qui ne se sont jamais rencontrées.
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