
Bulletin de l'Organisation mondiale de la Sante, 57 (1): 19-32 (1979)

Fievres hemorragiques virales de 1'homme*
D. I. H. SimIPsoN1

Le pre'sent article passe en revue les connaissances actuelles sur les fievres
hemorragiques virales infectant l'homme, & savoir: variole, filvre a virus chikun-
gunya, dengue, fievre de la Vallee du Rift, fievre jaune, fievre hemorragique de
Crimee, maladie de la Foret de Kyasanur, fievre hemorragique d'Omsk, fievre
hemorragique d'Argentine (virus Junin), fievre hemorragique de Bolivie (virus
Machupo), fievre de Lassa, fievre hetmorragique avec syndrome renal, et maladies &
virus Marbwg et Ebola.

Les fievres hemorragiques d'origine virale te sont nullement un phenomene de decou-
verte recente. La variole et la fievre jaune sont connues depuis des siecles et elles etaient
certainement jadis les plus frequentes des maladies virales 'a manifestations hemorragiques,
provoquant d'innombrables cas et des milliers de deces. Cependant, parmi les autres virus
responsables de fievres hemorragiques, nombreux sont ceux qui n'ont ete mis en evidence
qu'au cours des trente dernieres annees. On les a frequemment qualifies de <nouveaux
virus >, mais il est bien plus probable qu'ils existaient depuis longtemps dans la nature,
formant des foyers enzootiques # silencieux # dans lesquels l'homme a penetre et s'est
infecte par accident. Leurs voies de transmission sont tres variables: par contact de per-
sonne a personne dans le cas de la variole, par piqfures de moustiques dans le cas de la
fievre jaune ou de tiques dans celui de la maladie de la Foret de Kyasanur; enfin par
contact avec les rongeurs et leurs excreta comme dans les infections 'a arenavirus. Le mode
de propagation de certaines autres infections n'a pas encore ete elucide. Casals et al. a ont
etabli une classification des virus responsables des fievres hemorragiques d'apres leurs
voies de transmission, et l'on trouvera une modification de cette classification au tableau 1.
Cette classification tient compte des voies de transmission usuelles mais certaines infections
de l'homme ont ete contractees selon d'autres modes, soit par contact avec des animaux
malades (par exemple fievre de la Vallee du Rift) ou avec des sujets malades (par exemple
fievre de Lassa et maladie de Marburg). Les virus Lassa, Marburg et Ebola se singularisent
par le fait suivant: une fois qu'ils ont ete transmis 'a l'homme par contact avec leurs hotes
reservoirs, ils so4t capables de s'adapter 'a la transmission d'homme 'a homme. I1 est donc
theoriquement possible que ces infections soient transportees, par des personnes infectees,
de leur pays d'origine 'a des pays oiu l'hote naturel n'existe pas.

En l'absence de moyens d'etablir un diagnostic virologique, il est extremement difficile
de poser un diagnostic sfur d'apres des observations cliniques, particulierement en presence
de cas isoles. Dans des situations epidemiques, un diagnostic clinique peut etre facilite
par le fait que plusieurs malades presentent des symptomes similaires. I1 arrive aussi que
la source de l'infection soit determinee, ce qui aide souvent 'a parvenir a un diagnostic. Aux

* La version anglaise originale de cet article a ete publi&e dans le Bulletin de l'Organisation mondiale de la
Santd, 56 (6): 819-832 (1978). Des tires a part peuvent etre obtenus sur demande adressee au Chef du service des
Maladies ah virus, Organisation mondiale de la Sante, 1211 Geneve 27, Suisse.

1 Charg6 de cours, Departement de Microbiologie m6dicale, London School of Hygiene and Tropical Medicine,
Londres, Angleterre.

a CASALS, J. ET AL. Journal of infectious diseases, 122: 437-453 (1970).

3771 -19



D. I. H. SIMPSON

stades precoces, de nombreuses in-
fections virales se manifestent par
des sympt6mes semblables, se pre-
sentant souvent comme des maladies
d'allure grippale non sp6cifiques,
avec fievre, cephalee et douleurs arti-
culaires et musculaires generalisees.
Dans les regions tropicales, le dia-
gnostic est d'autant plus difficile que
ces signes peuvent etre confondus
non seulement avec ceux d'autres
infections virales mais aussi d'infec-
tions a protozoaires ou 'a bacteries
telles que le paludisme ou la typhoide.
Dans ces situations, on est souvent
fonde 'a utiliser des antipaludiques
et des antibiotiques 'a titre d'epreuve
therapeutique. Si l'on soupconne
une fievre de Lassa, de Marburg

Tableau 1. Fi6vres h4morragiques virales de l'homme
class4es selon leur voie de transmission

Mode
de transmission

D'homme a homme

Par des moustiques

Par les tiques

Du type zoonose

lnconnu

Maladie

Variole

Fibvre A virus chikungunya
Dengue
Fievre de la Vall6e du Rift
Fibvre jaune

Complexe fievre h6morragique de Crimoe/
Congo/Hazara

Maladie de la ForAt de Kyasanur
Fievre h6morragique d'Omsk

Fi&vre h6morragique d'Argentine (virus
Junin)

Fibvre h6morragique de Bolivie (virus
Machupo)

Fievre de Lassa
Fibvre h6morragique avec syndrome renal

Virus Marburg
Virus Ebola

ou d'Ebola, il faut isoler sans delai le malade
et instituer immediatement des soins dans des conditions de confinement. Ces trois virus
ont provoque des epidemies graves et souvent fatales dans des hopitaux et en particulier
parmi le personnel hospitalier, si bien que des precautions rigoureuses sont pleinement
justifiees. I1 convient de chercher 'a obtenir une confirmation virologique le plus rapidement
possible.

La presente etude se propose de recapituler les principaux caracteres des maladies
produites par les virus enumeres au tableau 1. Comme son eradication complete semble
avoir ete obtenue, la variole ne sera mentionnee que brievement.

VARIOLE

La variole est connue depuis l'antiquite et a provoque de tres vastes epidemies 'a 1'echelle
mondiale entrainant une mortalite enorme. Heureusement, cette maladie semble avoir ete
totalement eliminee du monde grace 'a la reussite remarquable du programme d'eradication
de l'Organisation mondiale de la Sante.

Dans la variole, la periode d'incubation est d'environ 12 jours, au bout desquels les
malades presentent soudainement de la fievre, une cephalee et des douleurs au niveau des
membres, suivies par des vomissements et une prostration rapide. On assiste parfois 'a un
rash prodromique, interessant particulierement les regions lombaires, axillaires et les flancs.
Dans les cas benins, cet exantheme est erythemateux, mais dans les cas graves apparaissent
des hemorragies petechiales sur une proportion importante du corps. Les symptomes ini-
tiaux durent 4 La 6 jours. Une eruption focale apparait 3 'a 4jours apres le debut de la maladie,
d'abord sur les muqueuses buccales et pharyngees, le visage, les avant-bras et les mains,
puis elle s'etend au tronc et aux membres inferieurs. Cette eruption est d'abord formee de
macules, puis de papules et ensuite de vesicules qui se transforment en pustules. Dans les
cas les plus severes la toxemie s'aggrave regulierement et des hemorragies surviennent
dans la peau en meme temps qu'a partir de la bouche, du nez, du vagin et des intestins.
La plupart de ces malades meurent La la fin de la premiere semaine de la maladie. La trans-

20



FItVRES HE'MORRAGIQUES VIRALES DE L HOMME

mission se produit par contact avec un sujet souffrant de cette affection et peut aussi
s'effectuer par des aerosols.

La varicelle est frequemment confondue avec la variole au premier stade de l'infection.

FIEVRE A VIRUS CHIKUNGUNYA

Le virus chikungunya a ete isole pour la premiere fois a partir de moustiques et de
malades en 1952-53, au cours d'une epidemie dans le district de Newala en Republique-
Unie de Tanzanie. Ce nom provient du terme local designant le principal symptome; en
effet, le malade est ((courbe en deux) en raison de douleurs articulaires atroces. Depuis
lors, ce virus a souvent ete isole de l'homme et des moustiques pendant des epidemies en
Inde et en Asie du Sud-Est, de meme que dans les regions orientale, occidentale, centrale
et meridionale de l'Afrique. Au cours des recentes annees, les epidemies les plus etendues
se sont produites dans des villes du sous-continent indien. On a estime qu'en 1965 il y a
eu 300 000 cas parmi une population de pres de deux millions d'habitants 'a Madras.

A la suite d'une piqiure de moustique infectante, la periode d'incubation varie de 3 'a
12 jours; le debut de la maladie est brutal, avec de la fievre et des douleurs articulaires
capables de reduire un sujet a l'impotence en 1'espace de quelques minutes a quelques
heures. La douleur au niveau des membres et de la colonne vertebrale est si violente qu'elle
courbe les malades en deux et les oblige 'a rester immobiles. La cephalee est generalement
benigne et il n'y a pas de douleur retro-orbitaire ou oculaire; les malades souffrent d'anorexie
et de constipation. La maladie est biphasique: apres 1 'a 6 jours de fievre, la temperature
revient 'a la normale pendant 1 a 3 jours, puis on assiste a une seconde periode de fievre
de quelques jours. Au cours de la deuxieme phase de la maladie, 80% des malades presentent
un rash maculo-papuleux et prurigineux sur le tronc et a la surface des extenseurs au niveau
des membres. Au bout de 6 a 10 jours, la guerison est generalement complete, bien que
dans de rares cas des douleurs articulaires puissent persister. La leucopenie est l'unique
anomalie observee lors de l'examen du sang.

En Inde et en Asie du Sud-Est, le virus chikungunya a ete incrimine dans des epidemies
de fievre hemorragique, souvent en association avec les virus de la dengue. En 1965,
242 cas ont ete examines pendant 1'epidemie de fievre a virus chikungunya a Madras; bien
que chez la majorite des malades l'infection ait ete benigne, 11 % presentaient des mani-
festations hemorragiques, mais toutes sans gravite. Au cours d'une epidemie qui s'est
produite a Calcutta en 1963-64, le virus chikungunya a ete isole a partir de 11 malades
atteints de fievre hemorragique; neuf d'entre eux presentaient des hematemeses et du
melena, quatre des petechies et deux sont morts en 'tat de choc. Des paires de serum pre-
levees sur sept de ces malades ont revele une augmentation des titres des anticorps a 1'egard
du virus chikungunya, et deux malades possedaient egalement des anticorps contre le virus
de la dengue type 2. Le virus chikungunya a ete isole a maintes reprises, de meme que les
quatre serotypes du virus de la dengue, a partir de malades au cours d'epidemies de fievre
hemorragique en Thailande et a Singapour, mais on a avance que si la presence de ((choc))
etait le critere de la fievre hemorragique veritable, la fievre a virus chikungunya en serait
exclue. Aucune complication hemorragique associee a une infection a virus chikungunya n'a
jamais ete signalee en Afrique.

Le virus chikungunya est transmis en Afrique par Aedes africanus et A. aegypti, et c'est
A. aegypti qui transmet la maladie dans les centres urbains de l'Inde et de I'Asie du Sud-
Est. En dehors de l'homme, aucun hote vertebre n'a ete decouvert, mais selon certaines
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observations les singes pourraientetre des reservoirs du virus et assurer sa persistance en
Afrique.

DENGUE

Les quatre serotypes du virus de la dengue sont partout endemiques dans les regions
tropicales, et en particulier en Asie, dans les Antilles et le Pacifique. Certaines des principales
epide mies survenues recemment se sont produites dans les Antilles, et derniJerement'a
Porto Rico et'a la Jamalque, ainsi que dans d'autres iles des Antilles. Les virus de la dengue
sontegalement actifs en Afrique occidentale, et l'on a note de nombreusesepidemies
recentes dans les iles du Pacifique.I1 y a peu, uneepidemieettndue de dengue de type 2 a
sevi aux Seychelles.

Dengue vclassique>>

La forme # classique # de la dengue s'observe generalement chez les adultes et les grands
enfants. Apres la piqiure infectante d'un moustique, il y a une periode d'incubation de 5'a
8 jours; le debut de la maladie est brutal avec de la fievre, qui devient souvent biphasique,

cephalee intense, douleurs retro-oculaires, rachialgie, sensation de froid et douleurs mus-
culaires et artioulaires generalisees. Une eruption maculo-papuleuse apparait generalement
sur le tronc entre le troisieme et le cinquieme jour de la maladie, puis s'etenda la face et
aux extremites. On observe frequemment des adenopathies, del'anorexie, de la constipa-
tion et une alteration des sensations gustatives. Parfois des petechies apparaissent sur les
faces dorsales des pieds et sur les jambes, les mains, aux aisselles, ainsi qu'au palaisa une

periode tardive de la maladie. Chez les jeunes enfants predominent des symptomes affec-
tant les voies respiratoires superieures, et la dengue est rarement soupconnee. La maladie
dure generalement 10 jours environ et la guerison est d'ordinaire complete, bien que la
convalescence puisse etre longue. Les examens de laboratoire revelent une leucopenie,
une faible thrombocytopenie et une legere lymphocytose.

Fi&vre hemorragique de la dengue

Au cours des vingt dernieres annees, la frequence d'epidemies d'un syndrome grave
provoque par les virus de la dengue s'est accrue dans toute l'Asie du Sud-Est, l'Inde et le
Pacifique occidental. On observe surtout ce syndrome chez de jeunes enfants entre 2 et
13 ans, souvent associe 'a de nombreuses manifestations hemorragiques, et une issue fatale
n'est pas rare. Depuis qu'elle aete identifiee aux Philippines en 1953, la fievre hemorragique
de la dengue est survenue en Birmanie; au Kampuchea democratique, en Inde orientale, en

Indonesie, en Malaisie, 'a Singapour, en Thailande, au Viet Nam et dans plusieurs iles du
Pacifique occidental. Plus de 500 cas par an sont hospitalises aux Philippines. Dans la
region de Bangkok-Thonburi en Thailande, 10 000 personnes souffrant de la maladie ont

ete hospitalisees au cours de la periode 1958-63, et parmi elles 25 seulement avaient 14 ans
ou plus; 694 de ces enfants sont decedes, ce qui temoigne de la gravite de la maladie. Des

epidemies continuent 'a se produire chaque annee en Thailande, oiu le nombre maximal
de cas en une seule annee a ete de 8288 en 1973, avec 310 deces. Seules les populations
indigenes sont touchees par ces epidemies, sans qu'on ait pu deceler un effet de l'origine
ethnique ou des conditions socio-economiques sur l'incidence de la maladie. I1 est rare
que des epidemies de dengue classique se produisent pendant les epidemies de maladie
hemorragique, mais des immigrants en provenance de regions non endemiques contractent
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souvent une dengue classique, alors que la maladie hemorragique sevit parmi la popula-
tion indigene.

Ce syndrome s'observe presque exclusivement chez les enfants indigenes, souvent des
l'age de six mois. Au cours de la phase initiale, l'enfant peut presenter de la fievre, des
symptomes d'atteinte des voies respiratoires superieures, de la cephalee, des vomissements
et des douleurs abdominales. Les myalgies et les arthralgies sont rares. Cette maladie
mineure, pendant laquelle il est frequent que l'enfant ne soit pas garde au lit, dure 1 a 4jours
et de nombreux sujets guerissent sans autre symptome. Cependant, chez une certaine
proportion des petits malades, la phase initiale est suivie par un collapsus brutal avec
hypotension, congestion vasculaire peripherique, petechies et parfois une eruption. On
observe differents degres de choc. L'enfant est souvent agite et couvert de transpiration,
ses extremites sont froides et moites et son tronc chaud et fievreux. Les quatrieme et cin-
quieme jours representent une phase critique, et la presence de purpura, d'ecchymoses,
d'epistaxis, d'hematemeses, de melena, de coma, de convulsions et de choc grave sont d'un
mauvais pronostic. Cependant, si le malade survit 'a cette p6riode, la guerison est generale-
ment complete. Les etudes de laboratoire revelent une thrombocytopenie, un allongement
du temps de saignement, une elevation du temps de Quick, une augmentation de l'hema-
tocrite, une hyperproteinemie, et un signe du lacet positif. Le foie est souvent hypertrophie,
mou et douloureux 'a la palpation.

On a avance diverses hypotheses pour expliquer pourquoi les virus de la dengue, qui
provoquaient auparavant des maladies relativement benignes, causent maintenant des
epidemies devastatrices; les deux principales sont soit l'existence d'une reponse inhabituelle
'a l'infection chez l'hote, soit une augmentation de la virulence des virus. On pense que les
manifestations hemorragiques sont dues 'a deux infections par les virus de la dengue,
separees par un intervalle critique qui peut etre d'environ six mois. La premiere infection
sensibilise probablement le malade, alors que la seconde semble produire une catastrophe
immunologique. Chez des enfants 'ages de moins de deux ans, on a constate une fievre
hemorragique avec choc due 'a une infection primaire par la dengue. On pense que la fievre
hemorragique de la dengue survient seulement dans les regions ou au moins deux virus
de la dengue sont endemiques, simultanement ou successivement, ou bien que cette maladie
peut resulter d'une infection simultanee par deux serotypes differents de dengue. NMan-
moins, il y a eu des cas mortels de fievre hemorragique dans l'ile de Niue, dans le Pacifique,
a la suite d'une infection primaire par la dengue, alors qu'un seul serotype de virus etait
actif. I1 est donc possible que certaines souches de dengue possedent une capacite inhabi-
tuelle de provoquer une maladie grave ou que certaines personnes soient particulierement
sensibles 'a l'infection. Aux Caraibes, les populations d'A. aegypti augmentent reguliere-
ment et l'on observe parallelement une augmentation des infections par les virus de la
dengue; il faut se demander si la fievre hemorragique de la dengue fera egalement son
apparition dans cette region.

Les virus de la dengue sont transmis seulement par certaines especes d'Aedes, particu-
lierement A. aegypti, A. albopictus, A. polynesiensis, et A. scutellaris. A. aegypti est, de loin,
le moustique le plus important dans les zones urbaines et seule sa destruction peut reduire
les infections dues aux virus de la dengue.

FIEVRE DE LA VALLEE DU RIFT

Jusqu'a une epoque recente, ce virus etait generalement consider6 comme la cause d'une
grave maladie des ovins et des bovins en Afrique orientale et en Afrique du Sud, entrainant
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une mortalite elevee parmi les agneaux et les veaux. L'homme s'infectait fr6quemment
en manipulant des animaux malades ou leur carcasse, mais la maladie ainsi contractee,
bien que souvent s6rieuse, entrainait rarement la mort. Isole pour la premiere fois au Kenya,
le virus a provoqu6 plusieurs vastes 6pizooties. Une des principales flambees s'est produite
en Afrique du Sud en 1951: 100 000 bovins et ovins sont morts et l'on a estime qu'il y
avait eu 20 000 infections humaines bien qu'aucun d6ces n'ait e signal6.a Les premiers
rapports sur une maladie serieuse chez l'homme, avec plusieurs issues fatales, ont accom-
pagne une autre 6pizootie importante en Afrique du Sud en 1974-75. La plupart des malades
6taient des petrsonnes travaillant dans des fermes ou des chirurgiens v6terinaires qui s'etaient
infectes alors qu'ils ouvraient les carcasses et manipulaient des tissus d'animaux morts de
la maladie. Plus r6cemment, le virus de la fievre de la Vallee du Rift a provoque des 6pizooties
desastreuses au Soudan et en Egypte. Au cours de la flamb6e egyptienne, a la fin de 1977,
on a estim6 qu'il y avait eu 20 000 infections humaines et au moins 80 a 90 deces. Plusieurs
des malades gravement atteints presentaient une tendance marquee aux hemorragies.

Apres une periode d'incubation de 3 a 7 jours, la maladie commence brutalement avec
de la fievre, un malaise, des frissons, de la cephalee, des douleurs musculaires et articulaires,
des douleurs oculaires et de la photophobie. Il est frequent que le visage soit congestionne
et les conjonctives injectees. Dans la plupart des cas cette maladie ne dure que quelques
jours puis disparait sans laisser aucune sequelle, bien que la convalescence puisse etre pro-
longee. Cependant, chez une faible proportion de malades l'affection est biphasique, et l'on
observe une recrudescence des symptomes accompagn6s de nausees et de vomissements.
Dans les cas les plus graves, on a note des epistaxis, des hematemeses, du melena, et des
hemorragies gastro-intestinales profuses accompagn6es de necroses extensives des cellules
parenchymateuses du foie. I y a eu plusieurs cas mortels. En Afrique du Sud, 30 sujets ont
presente une cecit6 centrale associee 'a une r6tinite laissant dans de rares cas des 1lsions
d6finitives; un malade a presente une encephalite, mais il a gueri. L'encephalite et les
lesions retiniennes ont egalement e signalees en Egypte.

Le virus de la fievre de la Vall6e du Rift est transmis en Afrique du Sud par Aedes
caballus et Culex theileri. En Egypte, le vecteur semble etre Culexfatigans, tandis qu'en
Ouganda le virus a ete isole d'Eretmapodites et Mansonia spp. On ne sait pas encore quel
est le reservoir naturel, mais on a avance que les rongeurs pourraient intervenir dans le
cycle de persistance dans la nature.

Des vaccins efficaces, att6nu6s et inactives, ont ete mis au point en Afrique du Sud pour
l'usage veterinaire; d'autre part, un vaccin inactive obtenu en cultures de cellules renales
de singe a donne quelques resultats prometteurs pour l'utilisation chez l'homme.

FIEVRE JAUNE

La premiere epidemie de fievre jaune rapportee s'est produite a la Barbade en 1647;
depuis lors un nombre incalculable d'epidemies effrayantes sont survenues aux Antilles,
en Amerique centrale et en Amerique du Sud ainsi que dans le sud des Etats-Unis d'Ame-
rique tout au long des dix-septieme, dix-huitieme et dix-neuvieme siecles, de meme que
dans des ports maritimes de regions plus temperees de l'hemisphere occidental. On estime
que le virus est originaire d'Afrique mais qu'il a ete transporte dans les Ameriques par les
navires de commerce et les bateaux negriers, qui peuvent avoir egalement introduit un de ses
plus importants vecteurs, Aedes aegypti. Les epidemies ont generalement eu lieu dans les

a WEISS, K. E. Bulletin of epizootic diseases of Africa, 5: 431-458 (1957).
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conurbations, l'affection etant transmise d'homme 'a homme par A. aegypti. L'elimina-
tion de ce vecteur a permis d'eradiquer presque completement la fievre jaune des villes
mais des cas sporadiques de la maladie continuent a survenir dans les regions rurales, par-
ticulierement dans celles qui sont situees a la lisiere de la foret. On a decouvert ulterieure.
ment que le virus amaril se maintient grace a un cycle sylvatique dans lequel interviennent
des singes et des moustiques forestiers tels que des especes d'Haemagogus et Sabethes en
Amerique du Sud, ainsi que Aedes africanus en Afrique, oiu A. simpsoni constitue le lien
entre le singe et l'homme.

La fievre jaune demeure encore la principale cause de maladie hemorragique d'origine
virale et reste active dans plusieurs pays d'Amerique du Sud et d'Afrique. Deux epidemies
devastatrices se sont produites en Afrique au cours des deux dernieres decennies. La prin-
cipale est survenue en Ethiopie en 1960 et 1962 et a comporte un nombre enorme de cas
et une mortalite comprise entre 15 000 et 30 000. A. simpsoni etait le moustique intervenant
dans le cycle homme-moustique-homme. L'autre grande epidemie s'est produite au Senegal
en 1965, avec plusieurs milliers de cas et plusieurs centaines de deces; Aedes aegypti etait
le principal moustique vecteur. Des cas sporadiques continuent a survenir dans les regions
rurales d'Afrique occidentale et d'Amerique du Sud.

Chez l'homme, la maladie peut aller d'une infection inapparente chez les indigenes
africains jusqu'a une maladie foudroyante se terminant par la mort. Apres une periode
d'incubation de 3 a 6 jours, le debut est brutal avec fievre, frissons, cephalee, rachialgie.
L'etat general du malade est tres atteint, le sujet est agite, avec un visage congestionne,
des levres gonflees, une langue rouge vif et des conjonctives injectees; des nausees et des
vomissements apparaissent. Une tendance aux hemorragies s'observe precocement dans la
maladie. Ce stade de congestion active est rapidement suivi par un autre, de stase: 1'cedeme
et la congestion du visage sont remplaces par une paleur grisatre, les gencives enflent et
saignent facilement; la tendance aux hemorragies est alors marquee, se manifestant par des
vomissements noirs, du melena et des ecchymoses. Le pouls est lent malgre l'hyperthermie
elevee et la tension arterielle s'effondre, conduisant a l'albuminurie, l'oligurie et l'anurie.
Dans les cas mortels, le deces survient generalement 6 a 7 jours apres le debut, et rarement
au-del'a de 10 jours. L'ictere qui donne son nom a la maladie n'est generalement visible
que chez les convalescents. La mortalite peut etre faible, souvent de l'ordre de 5 %.
A l'autopsie, les organes qui paraissent plus particulierement leses sont le foie, la rate,
les reins et le ccur. Un aspect typique du foie est une necrose interessant les cellules de
la zone moyenne du lobule; les cellules qui entourent la veine centrale sont generalement
epargnees. On observe aussi une necrose hyaline, et des corps de Councilman typiques
ont e'te de'crits.

On dispose depuis quelques annees d'un vaccin vivant tres efficace et sans danger,
obtenu en cellules d'embryons de poulet: c'est le vaccin 17D, qui fournit une immunite
durable. Ce vaccin ne produit que peu de complications, sinon aucune, a la difference de la
souche du vaccin neurotrope francais qui a entraine une encephalite post-vaccinale dans un
petit nombre de cas.

FIEVRE HEMORRAGIQUE DE CRIMEE

Au cours des etes de 1944 et 1945 plus de 200 cas d'une maladie febrile aigue et grave
accompagnee par de severes manifestations hemorragiques se sont produits en URSS dans
la region de la steppe 'a l'ouest de la Crimee. De nombreux cas ont ete observes parmi les
troupes sovietiques qui aidaient 'a la recolte. Cette affection, d'abord appelee toxicose
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infectieuse aigue, a ete nommee plus tard fievre hemorragique de Crimee. Des souches de
virus ont ete isolees d'echantillons de sang provenant des sujets atteints de maladie aigue
ainsi que de tiques Hyalomma marginatum marginatum. On s'est aperqu ulterieurement
qu'une maladie similaire etait connue depuis de nombreuses annees dans d'autres regions
de l'URSS, plus particulierement dans les republiques d'Asie centrale, et que le meme
syndrome avait ete decrit depuis lors dans des regions de l'URSS riveraines de la mer Noire
et de la mer Caspienne ainsi qu'en Bulgarie et en Yougoslavie.

Plus tard, il a ete demontre que les souches de virus de la fievre hemorragique de Crimee
etaient etroitement apparentees, sur les plans antigenique et biologique, au virus de la fievre
du Congo isole pour la premiere fois 'a partir du sang d'un enfant febrile en 1956 dans ce
qui etait alors le Congo belge. De nouvelles investigations ont revele que ce virus etait tres
repandu en Afrique orientale et occidentale. Un aVtre virus, designe sous le nom de Hazara,
isole au Pakistan, s'est egalement montre apparente au precedent.

En URSS, la maladie a un caractere saisonnier marque avec une incidence maximale
en juin et juillet. Les travailleurs agricoles, et particulierement ceux qui s'occupent d'ele-
vage, sont les plus exposes au risque d'infection. I1 est possible que les animaux domestiques
jouent un role amplificateur au cours de la saison epizootique. Apres une piqfure de tique
infectante, la periode d'incubation est de l'ordre de 7 'a 12 jours. Le debut de la maladie
est soudain, avec fievre, frissons, malaise, irritabilite, cephalee et violentes douleurs au
niveau des membres et dans la region lombaire, puis surviennent une anorexie, des nausees,
des vomissements et des douleurs abdominales. La fievre est continue, mais peut etre
remittente et parfois biphasique, se terminant brusquement ou progressivement apres
8 jours. Le visage et le cou sont congestionnes et oedematies, les conjonctives et le pharynx
injectes, et il y a un oedeme du voile du palais. La bouche est seche et l'haleine fetide.
Les malades sont deprimes et somnolents. Dans la plupart des cas un rash constitue de
fines petechies de'bute sur le tronc puis gagne le corps tout entier. Le foie est hypertrophie
dans pres de 50% des cas, mais l'appareil respiratoire n'est pas atteint. Un enantheme
hemorragique apparait sur le voile du palais et la luette, au debut de la maladie, et d'autres
manifestations hemorragiques telles qu'hematemeses et melena s'observent aux environs
du 4e ou Se jour chez plus de 75% des malades. La leucopenie et une thrombocytopenie
grave sont frequentes. De larges zones purpuriques provoquees par l'extravasion sous-
cutanee de sang surviennent parfois. Des hemorragies se produisent dans les localisations
suivantes, classees dans l'ordre de frequence decroissante: nez, gencives, muqueuse buc-
cale, estomac, uterus, intestins et poumons. Les hemorragies gastriques et nasales conduisent
souvent a la mort. L'atteinte du systeme nerveux central, qui s'observe dans 10 'a 25% des
cas, est generalement de mauvais pronostic; elle comporte notamment raideur de la nuque,
excitation et coma. Le taux de mortalite atteint parfois 30 'a 50%, la mort etant generale-
ment due au choc, a des pertes de sang secondaires ou a une infection intercurrente. Cette
forme grave de la maladie contraste vivement avec le tableau de l'affection en Afrique, oiu
les phenomenes hemorragiques et les deces ne sont que rarement signales. Un rapport
recent a a decrit une epidemie inhabituelle de fievre hemorragique dans le district de
Rawalpindi, au Pakistan; le cas initial etait un fermier presentant des hematemeses et un
melena et qui a 'te hospitalise. Une laparotomie a 'te pratiquee, a la suite de laquelle quatre
membres de l'equipe operatoire sont tombes malades et deux d'entre eux sont decedes.
Un virus semblable a celui de la fievre hemorragique de Crimee a ete isole.

a Releve' 4ipidemiologique hebdomadaire, 51: 301-308 (1976).
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MALADIE DE LA FORtT DE KYASANUR

Cette maladie est due 'a un Flavivirus qui, comme celui de la fievre hemorragique d'Omsk,
est antigeniquement apparente au complexe des encephalites a tique mais n'entraine que
rarement une atteinte du systeme nerveux central. Le virus a ete isole pour la premiere fois
en 1957 dans l'Etat de Mysore en Inde et les infections humaines, qui continuent a se pro-
duire, sont limitees aux villages entourant la Foret de Kyasanur. On sait maintenant que
le virus est largement repandu en Inde, mais les infections humaines ne se produisent pas
en dehors de l'Etat de Mysore.

Apres une piq'ure de tique infectante, la periode d'incubation est de 3 'a 7 jours; le debut
de la maladie est brutal, avec fievre, cephalee frontale, myalgies intenses et prostration.
Ces symptomes sont rapidement suivis par des nausees, des vomissements, de la confusion
et de l'agitation. Les conjonctives sont injectees et le palais, qui est le siege d'une suffusion,
est souvent couvert de taches hemorragiques maculo-papuleuses. Une adenopathie genera-
lisee a ete notee et de nombreux malades presentent une atteinte bronchiolaire. La fievre
dure generalement 5 'a 12 jours, ayant parfois une allure biphasique; une meningo-ence-
phalite benigne survient parfois au cours de la deuxieme phase. Epistaxis, hematemeses,
hemoptysies, melena et saignements des gencives sont frequents, et on observe parfois des
hemorragies uterines. L'albuminurie, la leucopenie et la thrombocytopenie sont habi-
tuelles. La mort survient chez une faible proportion de malades, generalement 8 'a 12 jours
apres le debut de la maladie; elle est precedee par l'apparition d'un coma ou d'une broncho-
pneumonie. La majorite des malades cependant guerissent sans complication ni sequelle.

Le virus est transmis par les tiques du genre Haemaphysalis, et surtout par H. spinigera,
et se conserve chez de petits mammiferes. Dans l'Etat de Mysore, la situation, qui etait
celle d'une enzootie silencieuse, a ete completement bouleversee par le fait que l'homme a
eu besoin de transformer de nouvelles terres en paturages. Des bovins ont ete mis 'a paitre
autour de la foret et ont fourni 'a la tique Haemaphysalis une source nouvelle et abondante
de repas de sang, ce qui a entraine une multiplication explosive de la population de tiques.
Celles-ci se sont nourries sur d'autres especes de mammiferes telles que des singes, lesquels
se sont infectes du virus de la maladie de la Foret de Kyasanur, ont presente une viremie
marquee et une maladie mortelle. On a note en 1957 que l'infection humaine a ete precedee
par une morbidite et une mortalite parmi les singes Langur et Macacus habitant la foret,
qui ont joue le role d'amplificateurs du virus.

FIEVRE HEMORRAGIQUE D'OMSK

Une epidemie de fievre hemorragique d'Omsk s'est produite en Siberie, dans les
Oblasts d'Omsk et de Novosibirsk, entre 1945 et 1948. Le virus etait transmis par la tique
Dermacentor pictus et par contact avec des rats musques (Ondatra zibethica) infectes. La
plupart des cas plus recents de la maladie humaine semblent avoir ete contractes par contact
direct avec des rats musques. La majorite des infections ont pris naissance dans la ceinture
septentrionale de forets-steppes-lacs de la Siberie occidentale, qui comporte de nombreuses
prairies humides et des marecages.

Apres une periode d'incubation de 3 'a 7 jours, la maladie debute brutalement avec de
la fievre (de'volution souvent biphasique), de la cephalee, des vomissements et de la diarrhee.
On observe couramment un enantheme- souvent hemorragique- du palais, une adenopa-
thie generalisee et des signes meninges. Il se produit parfois des epistaxis, des hematemeses,
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du mel6na et des hemorragies uterines, accompagnes par une leucopenie marquee, une
thrombocytopenie et une albuminurie. Le systeme nerveux central est rarement touche.
Le taux de letalite est faible (0,53 a 3 %). La convalescence peut etre prolongee, mais il n'y
a pas de sequelle.

L'epidemiologie precise de la fievre hemorragique d'Omsk est encore inconnue. II
existe un cycle biologique dont on ignore la complexite et qui fait sans doute intervenir des
rongeurs et des tiques. Les rats musques, qui ont ete introduits dans cette region il y a

environ 60 ans pour leur fourrure, s'infectent parfois et sont capables de transmettre le
virus aux chasseurs par contact direct.

VIRUS JUNIN, LASSA ET MACHUPO

Ces trois virus sont tous membres du taxon Are'navirus, ainsi denomme en raison des
particules denses ressemblant 'a des inclusions qu'on observe en microscopie electronique
et qui font que le virion semble avoirete saupoudre de sable. Ces trois virus ont des ron-

geurs comme hotes naturels et reservoirs; ils provoquent chez eux une infection persistante:
les rongeurs ne ressentent aucun effet nocif et ne donnent aucune reponse immunitaire
bien que, pendant toute leur vie, ils continuent a excreter le virus, en particulier dans
l'urine. Les rongeurs sont probablement infectesa la naissance.

Fiivre hemorragique d'Argentine (virus Junin)

Le virus Junin aete isole pour la premiere fois en 1958, mais la maladieetait connue

depuis 1943 et avait provoque desepidemies annuelles (de 100a 3500 cas) d'une affection
hemorragique grave dans les provinces de Buenos Aires, Cordoba et Santa Fe en Argen-
tine. Le taux de mortalite a varie de 10a 20% dans certainesepidemies, mais la mortalite
globale est generalement de 3'a 15%. La maladie a un caractere saisonnier marqu6, coin-
cidant avec la r6colte du mais, c'est-'a-dire avec le moment otu les populations de rongeurs

atteignent leur effectif maximal; elle affecte surtout les travailleurs agricoles.
Les principaux reservoirs sont Calomys laucha et C. musculinus, bien que d'autres

especes de rongeurs puissentegalement intervenir. Le mode de transmission du virus Junin
'al'homme n'a pas encoreete etabli de facon definitive. Le virus peutetre transport6 dans
I'air'a partir de poussi6re contaminee par les excreta de rongeurs ou bien p6n6trer dans
l'organisme par voie buccale dans des denrees alimentaires contaminees de la meme

maniere. L'infection peut aussietre contracteea travers deseraflures de la peau. Quanta
la transmission directe du virus d'homme'a homme, elle se produit rarement sinon jamais.

Apres une periode d'incubation de 7'a 16 jours, la maladie debute insidieusement
avec des frissons, des malaises, unecephalee, des myalgies, une douleur retro-orbitaire et
des nausees, suivis par de la fievre, une injection et une suffusion conjonctivales, unenan-

theme, un exantheme, ainsi qu'unaedeme de la face, du cou et -de la partie superieure du
thorax. Des petechies et une ad6nopathie sont courantes. Apres quelques jours,l'etat du
malade s'aggrave considerablement avecl'apparition d'une hypotension, d'une oligurie et
d'hemorragies gingivales, d'epistaxis, d'hemat6meses, d'hematurie et de melena. L'oligurie
peut se transformer en anurie et des manifestations neurologiques marquees apparaissent
parfois. La mort peutetre due'a un coma ischemique ou un choc hypovolemique provoque
par la fuite plasmatique. Chez la plupart des malades qui guerissent, il se produit une

defervescence progressive, suivie d'une diurese intense et d'une amelioration rapide. Les
infections infracliniques sont rares.
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Fikvre hemorragique de Bolivie (virus Machupo)

Le virus Machupo provoque une infection tres similaire dans les zones rurales de la
Bolivie, oiu des poussees sporadiques surviennent dans la region de Beni. La principale
epidemie a touche 700 personnes dans la commune de San Joaquin et a comporte un taux
de mortalite de 18 %. La transmission d'homme a homme est peu courante, mais une petite
epidemie s'est produite en 1971 bien au-dela de la zone d'endemie. Le cas initial, infecte
dans la region de Beni, a transporte l'infection a Cochabamba et a ete a l'origine de 5 cas
secondaires et de 4 deces par transmission directe.

Le reservoir du virus Machupo est le rongeur Calomys callosus; plus de 50% des spe-
cimens de cette espece captures pendant l'epidemie de San Joaquin etaient infectes. Chez
l'homme, la maladie ressemble beaucoup a celle qui est provoquee par le virus Junin, et la
mortalite oscille entre 5 et 30 %. L'infection cliniquement inapparente est tres rare.

Fiivre de Lassa

La fievre de Lassa est peut-etre, de toutes les fievres hemorragiques virales, celle qui a
le plus fait parler d'elle, son taux de letalite etant de 36 a 67% parmi les malades hospi-
talises. On sait que 21 travailleurs medicaux ont ete infectes et que 10 d'entre eux sont
morts. Une fois que le virus Lassa a reussi a se transmettre de son reservoir naturel a
l'homme, il est capable de s'adapter a la transmission d'homme a homme. I1 est donc
theoriquement possible de voir une telle infection introduite a partir de son pays d'origine
dans des pays oiu l'hote naturel n'existe pas mais oiu la transmission peut neanmoins se
poursuivre. Ce phenomene explique l'inquietude considerable soulevee en matiere de sante
publique dans le monde entier. Le virus Lassa a ete isole pour la premiere fois a partir
d'une infirmiere missionnaire americaine apres l'infection consecutive de deux autres
infirmieres au Nigeria; le virologiste qui a effectue l'isolement s'est infecte egalement. Une
epidemie saisonniere de fievre de Lassa, comportant un taux de mortalite de 53 % parmi les
23 malades admis a l'hopital, a ete signalee a Jos (Nigeria) en 1970. En mars 1972, d'autres
cas de fievre de Lassa se sont produits chez 4 malades et 7 membres du personnel d'un
hopital dans le district de Zorzor au Liberia et les deces ont ete au nombre de 4.a La qua-
trieme flambee d'importance n'avait aucun caractere hospitalier; elle a eu lieu entre octobre
1972 et octobre 1974 dans la commune de Panguma et autour d'elle, en Sierra Leone.
Elle a compte 64 cas et la plupart des malades se sont infectes dans la communaute. On a
constate plusieurs epidemies familiales. C'est a la suite de cette flambee que les chercheurs
ont montre que le rat Mastomys natalensis est un reservoir possible du virus Lassa. Cette
fievre a continue a se produire en Afrique occidentale, mais generalement sous forme de
cas sporadiques. Tres souvent, la maladie se manifeste parmi le personnel medical qui
s'infecte sans doute par contact avec un malade febrile. D'apres des arguments fournis
par le Dr J. B. McCormick (communication personnelle) qui travaille en Sierra Leone,
les infections a virus Lassa semblent beaucoup plus courantes qu'on ne l'avait suppose
auparavant. Dans une region ou le virus Lassa est endemique, cet auteur a decouvert que
pres de 50% des malades atteints d'une maladie febrile avaient une infection a virus Lassa
mais que tres rares etaient ceux chez qui la maladie a pris un tour clinique grave.

Le mode de transmission du virus Lassa des rongeurs a l'homme ou de l'homme a
l'homme est encore inconnu. De meme, on ignore la pathogenie de l'infection a virus

a MONATH, T. P. Tropical doctor, 4: 155-161 (1973).
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Lassa chez son hote naturel. Neanmoins, iH est raisonnable de supposer que ce virus,
comme d'autres membres du groupe des arenavirus, produit un etat de porteur chronique
chez son hote naturel, ce qui aboutit 'a une infection persistante entrainant une transmis-
sion tant horizontale que verticale. Des rongeurs tels que M. natalensis peuvent excreter
le virus dans l'urine et la salive et contaminer ainsi les aliments et l'eau. II a ete avance
que le faible niveau d'hygiene et d'assainissement, le stockage des cereales et des aliments
dans les maisons et la facilite avec laquelle les rongeurs peuvent infester ces maisons de
torchis accroit le contact entre ces animaux et l'homme. Quant au mode de propagation
du virus de personne 'a personne, il n'est pas encore elucide. Le personnel medical ou les
parents qui dispensent des soins personnels directs au malade ont le plus de chance de
contracter l'infection. L'inoculation accidentelle par un instrument pointu ou par contact
avec du sang a ete a l'origine d'un petit nombre de cas. Le virus Lassa a ete isole du sang,
du pharynx et de l'urine de malades, si bien que sa propagation par i'air de meme que sa
transmission mecanique peuvent se produire. Le virus a ete isole de l'urine des malades
au cours de la convalescence, ce qui montre qu'il peut persister apres la fin de la phase
aigue de la maladie. Comme les affections provoquees par les virus Junin et Machupo,
la fievre de Lassa a generalement un debut lent et insidieux; en outre, le fait que les premiers
symptomes ne sont pas specifiques rend le diagnostic clinique difficile. Plus tard se mani-
festent une prostration profonde, une pyrexie, une pharyngite et une amygdalite avec des
lesions exsudatives blanchatres ainsi que de petites vesicules et ulcerations, une injection des
conjonctives et parfois une faible eruption papuleuse. Si les cas secondaires sont frequents,
les cas tertiaires eux sont rares.

FIIEVRE HEIMORRAGIQUE AVEC SYNDROME RENAL

Cette maladie, designee egalement sous les noms de nephrosonephrite hdmorragique
et de fievre hemorragique de Coree, est probablement connue depuis 1913 dans la partie
rtreme-orientale de l'URSS, mais ce syndrome a ete identifie pour la premiere fois dans
la region du fleuve Amour qui separe la Mandchourie de la Siberie orientale. Des centaines
de Inilliers de cas continuent 'a se produire dans le bassin superieur et moyen de la Volga,
en Bachkirie et dans la partie extreme-orientale de l'URSS, mais jamais en Siberie. Des
cas ont ete enregistres en Tchecoslovaquie, en Yougoslavie, ainsi qu'au Japon et en Coree
en 1961 lorsque les troupes des Nations Unies ont ete particulierement frappees par cette
affection; il y a maintenant entre 100 et 800 cas traites dans les hopitaux chaque annee en
Coree, pays oiu la maladie est restee endemique.

On pense que la periode d'incubation est de deux semaines; puis la maladie commence
soudainement avec fievre, frissons, prostration, cephalee, rachialgie et anorexie. Le visage
est congestionne, les conjonctives et le palais injectes et les malades presentent une intense
proteinurie. Des petechies apparaissent precocement, suivies d'hypotension et d'oligurie
pouvant entrainer un choc, des hemorragies et une insuffisance renale aigue, et conduire
a la mort dans 5% des cas environ. Chez les malades qui guerissent, la diurese reprend
environ au dixieme jour de la maladie et ia partir de ce moment la guerison est assez rapide.

Une etiologie virale a ete soupeonnee pendant de nombreuses annees mais, bien que
des chercheurs aient pretendu avoir isole le virus des malades, aucune preuve decisive
n'etait fournie. Le reservoir de l'infection paraissait etre des souris des champs (Apodemus
spp.) et des campagnols. Recemment, Lee & Lee a qui travaillent en Coree ont mis en

a LEE, H. W. & LEE, P. W. Korean journal oJ internal medicine, 19: 371-383 (1976).
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evidence dans les poumons d'un Apodemus agrarius un antigene qui donnait une reaction
de fluorescence avec des serums de convalescents de cette maladie. Lee a a signal en 1977
que l'agent etiologique avait ete mis en evidence dans des tissus pulmonaires d'A. agrarius
et des serums humains preleves en phase aigue, par la methode d'immunofluorescence.
L'agent a pu etre passe avec succes chez A. agrarius, mais n'a pu etre cultive en cultures
cellulaires ou chez d'autres animaux de laboratoire. Des anticorps contre cet agent ont ete
aisement trouves dans des serums de convalescents. Ainsi, en URSS et en Scandinavie, de
tels serums ont donne une reaction d'immunofluorescence positive en presence de cet agent.
Des particules d'aspect viral et d'allure cristalline ont ete observees en microscopie elec-
tronique dans le tissu pulmonaire d'A. agrarius.

VIRUS MARBURG ET EBOLA

La maladie causee par le virus Marburg est une grave affection febrile hemorragique
distincte, decrite pour la premiere fois en 1967 quand 31 cas, avec sept issues fatales, se sont
produits en Republ,que federale d'Allemagne et en Yougoslavie et ont pu etre attribues
au contact direct avec du sang, des organes ou des cultures cellulaires provenant d'un lot
de singes africains, Cercopithecus aethiops, captures en Ouganda. Plusieurs cas secondaires
ont ete observes parmi le personnel hospitalier en contact avec le sang des malades. Un
autre cas semble avoir ete diu 'a la transmission du virus par voie sexuelle 83 jours apres
le debut de la maladie; le virus a ete isole du sperme. Le taux de letalite a ete de 29% parmi
les cas primaires, alors qu'il n'y a pas eu de deces parmi les 6 cas secondaires. Le virus
isole des malades pendant l'epidemie etait tout a fait distinct de tous les autres virus ani-
maux connus.

La premiere epidemie de la maladie de Marburg identifiee en Afrique, et qui etait
aussi la premiere depuis la poussee initiale de 1967, est survenue en Afrique du Sud en
fevrier 1975. C'est un jeune Australien ayant fait de l'auto-stop a travers la Rhode'sie du
Sud qui a le premier contracte la maladie. Peu apres son deces, dans un hopital de Johan-
nesburg, la jeune fille qui avait ete sa compagne de voyage de meme qu'une infirmiere qui
l'avait soigne ont contracte cette maladie; les deux jeunes femmes ont gueri. Les etudes
virologiques ont montre que cette poussee etait provoquee par le virus Marburg. La encore,
on a eu la preuve de la persistance du virus dans l'organisme car on en a obtenu une culture
a partir du liquide aspire de la chambre anterieure de l'acil 80 jours apres le debut de la
maladie.

Entre aouit et novembre 1976, des flambees de fievre hemorragique virale, grave et sou-
vent mortelle, se sont produites dans les provinces equatoriales du Soudan et du Zaire,
souleva,nt une vaste inquietude internationale. A Nzara, au Soudan, il y a eu 70 cas avec
33 deces, et a Maridi, egalement au Soudan, l'epidemie a comporte 229 cas et 117 deces.
Parmi le personnel de 1'hopital de Maridi, constitue de 230 personnes, 76 ont ete infectees
et 41 sont mortes. Au Zaire le nombre de cas a ete de 237 dont 211 mortels.

Les souches de virus isolees des malades tant au Zaire qu'au Soudan se sont revelees
morphologiquement identiques au virus de Marburg, mais distinctes de lui antigenique-
ment. Le nom de virus Ebola a ete donne a la nouvelle souiche.

Les maladies provoquees par les virus Marburg et Ebola sont virtuellement impossibles
a differencier. Les deux infections ont un debut brutal, avec une violente cephalee frontale

a LEE, H. W. In: Pattyn, S. R., ed., Ebola virus haemorrhagic fever, Amsterdam, Elsevier/North Holland,
1978, pp. 331-343.
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et temporale, suivie d'une fievre elevee et de douleurs generalisees, particulierement dor-
sales. Les malades sont rapidement prostres et presentent bientot une grave diarrh6e
aqueuse conduisant 'a une perte de poids et a une deshydratation rapides. La diarrhee, les
douleurs et les crampes abdominales, les nausees et les vomissements persistent frequem-
ment pendant une semaine.a Dans l'epidemie survenue au Soudan, un des symptomes
precoces 'tait une douleur thoracique de type pleuretique en coup de couteau; de plus,
maints malades se sont plaints d'une secheresse prononcee de la gorge (plutot que d'une
angine) accompagnee de toux. Sur les peaux blanches un rash maculo-papuleux caracteris-
tique apparaissait entre le 5e et le 7e jour; il persistait 3 a 4 jours et etait suivi d'une fine
desquamation. Sur les peaux noires, l'eruption, souvent decrite comme # de type morbil-
leux >, n'etait pas aussi apparente et passait souvent inaperque jusqu'au moment de la
desquamation. La conjonctivite etait un caractere constant dans toutes les epidemies. Un
enantheme du palais a ete signale en Republique federale d'Allemagne mais n'a pas ete
observe en Afrique du Sud. Au Soudan, une pharyngite a ete souvent constatee et la gorge
etait seche, ce qui s'accompagnait de fissures et d'ulcerations ouvertes de la langue et des
levres. Les malades etaient generalement admis 'a l'hopital le cinquieme jour de la maladie
et on les a decrits comme ayant l'air de fantomes, avec des traits tires, anxieux, des visages
figes, des yeux enfonces, une p'aleur grisatre et une lethargie extreme.

Dans les epidemies de maladie de Marburg comme d'Ebola, un grand nombre de malades
ont presente de graves hemorragies entre le 5e et le 7e jour. Le tube digestif et les poumons
etaient le plus frequemment interesses, et l'on notait des hematemeses, du melena et parfois
la presence de sang frais dans les selles. Des hemorragies nasales, gingivales, vaginales et
subconjonctivales etaient frequentes. On observait tres souvent des petechies et des hemor-
ragies aux orifices des piqures d'aiguille. Le deces se produisait generalement entre le 7e
et le 16e jour, precede d'ordinaire par des pertes de sang et un choc graves.

Bien qu'on sache que ce sont des singes qui ont introduit le virus Marburg en Repu-
blique federale d'Allemagne et en Yougoslavie en 1967, on ne pense pas que les primates
en soient les reservoirs naturels. Des etudes effectuees dans la region du lac Kyoga en
Ouganda, lIa oiu les singes cercopitheques avaient ete captures, n'ont revele aucun signe
d'epizootie et il n'a pas ete decouvert de maladie parmi les trappeurs de singes. Des cher-
cheurs ont pretendu avoir mis en evidence des anticorps naturels anti-virus de Marburg
chez certains primates africains, mais cette assertion n'a pas ete generalement acceptee.
L'infection experimentale en laboratoire de plusieurs especes de primates a ete constam-
ment mortelle, entrainant une maladie semblable ia celle qu'on observe chez l'homme.

On ignore toujours la source de l'infection dans les epidemies africaines. Le virus Ebola,
une fois etabli chez l'homme, est capable de se transmettre de personne ia personne mais,
pour que cette transmission se fasse effectivement, il est necessaire qu'il y ait un contact
etroit et prolonge avec un malade, et particulierement avec son sang.

a SIMPSON, D. I. H. Infections a virus Marburg et Ebola: Guide pour leur diagnostic, leur traitement et leur
prophylaxie. Geneve, Organisation mondiale de la Sant6, 1977 (Publication offset N° 36).


