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Introduction

La pandémie de COVID-19 actuelle nous a fait prendre conscience que le risque d’émergence
virale est un enjeu majeur pour I'avenir de notre société. Depuis de nombreuses années,
I'activité de 'homme bouleverse les écosystéemes et menace la biodiversité. Notre mode de
vie et le changement climatique contraignent la faune et la flore a se déplacer engendrant une
multiplication des contacts entre I'homme, le bétail et la faune sauvage ainsi que la
dégradation des écosystémes. Notre époque est en proie aux épidémies de grande échelle et

dangereuses.

En effet, de nombreuses épidémies ont marquées I'histoire de la Terre. Souvent d’origine
animale, les maladies infectieuses ont été a I'origine de crises sanitaires humaines faisant de
nombreux morts. Nous observons une augmentation de la fréquence d’émergence de ces

maladies, ce qui nous amene a chercher comment les réduire.

De nombreux scienfiques avaient prédit depuis longtemps qu’une pandémie allait frapper
notre monde si nous n’agissions pas. La pandémie de COVID-19 a permis de mettre en lumiere
les différentes actions mises en place pour prévenir et anticiper les futures pandémies mais

également pour préserver la biodiversité

Il a été démontré dans différents articles que I'approche de One Health, hollistique et
multidisciplinaire, serait plus efficace dans la prévention des pandémies. Il est urgent d’agir si

nous voulons éviter d’autres pandémies.

Dans ce travail nous aborderons dans un premier temps les différents facteurs a I'origine de
I’émergence virale, puis nous nous intéresserons aux différents agents viraux émergents et ré-
émergents, nous terminerons par les menaces pour le futur et des exemples d’actions mises

en place pour y répondre.
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1. Les principaux facteurs a I'origine de 'émergence virale
L'émergence virale est induite par différents facteurs résumés par la figure 1. On retrouve
principalement |'altération de la biodiversité, le changement climatique et les activités
humaines. Le pathogene, a I'origine d’une maladie infectieuse, est en étroite relation avec

I’h6te qu’il infecte et I'environnement dans lequel il évolue.

I Changement global I

'

L'apparition et la propagation des maladies infectieuses I

| Forces motrices
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Figure 1. Résumé des différents facteurs a I'origine des maladies infectieuses (1)

1.1. L’altération de la biodiversité

1.1.1. La biodiversité
La biodiversité ou diversité biologique est une expression apparue en 1968 dans le livre de
Ray Dasmann, A Different Kind of Country (2), un professeur d’écologie considéré comme I'un
des fondateurs du mouvement de protection de la nature. Suite a une conférence réunissant
des écologistes et des biologistes a I'université du Michigan, Michael Soulé et Bruce Wilcox
co-écrivent en 1980 un ouvrage intitulé Conservation Biology : An Evolutionnary-Ecological
Perspective (3). C'est grace a ce dernier que la biodiversité fut intégrée dans le domaine
scientifique. Les auteurs fondent quelques années plus tard la Société pour la biologie de

conservation et la revue Conservation Biology. En 1985, lors de la préparation du Forum
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national sur la diversité biologique, le botaniste Walter Rosen contracta I'expression
« diversité biologique » en « biodiversity ».
Le sommet mondial de Johannesburg sur le développement durable en ao(t 2002 permis de
mettre en avant le lien entre les entités biologiques, leur lien entre elles mais aussi avec les
sociétés humaines (4).
Bruce Wilcox défini la diversité biologique comme « la variété de toutes les formes de vie, a
tous les niveaux des systémes biologiques, c’est-a-dire au niveau des molécules, des
organismes, des populations, des espéces et des écosystémes » (5). La biodiversité comprend
ainsi trois niveaux interdépendants (6) :

- Ladiversité des milieux de vie (océans, prairies, foréts...)

- Ladiversité des espéces appartenant a ces milieux

- Ladiversité génétique des individus de chaque espéce
La biodiversité a un enjeu social, économique, juridique et politique puisqu’elle demande une
analyse de son mode d’accées, de son usage, la gestion et le partage de ses bénéfices, de sa
durabilité (4).
L’ « année internationale de la biodiversité » en 2010 fut attribuée par les Nations Unies suite
a la conférence de I’'Unesco a Paris (7).
Au XVIII® siecle, 12 000 espéces vivantes animales et végétales furent décrites par le pére de
la systématique binomiale, Carl Von Linné. Au début du XXI® siecle, plus de 2 millions d’especes
sont recensées et entre 16 000 et 18 000 nouvelles sont découvertes par an. Il reste difficile
de quantifier la richesse des espéces de chaque biotope, certaines ont une diversité
d’évolution beaucoup plus rapide que d’autres (7).
La biodiversité fait fonctionner les écosystemes, en assurant le fonctionnement des cycles
biogéochimiques, la régulation des nutriments, la réalisation de processus essentiels comme
la pollinisation ou la dispersion des diaspores végétales. Les organismes biologiques, moteurs
de la biogéochimie, nous fournissent en alimentation, biomatériaux, biocarburants, bio-
controle, ressources génétiques, valeurs culturelles et beaucoup d’autres avantages (8).
La diversité phylogénétique, représentée par quelques phylums et divisions des 10 millions
d’especes (des organismes microscopiques aux énormes multicellulaires), est représentée a
la figure 2 délimitée par des filtres environnementaux. Les dimensions de la biodiversité sont
aussi la biogéographie, les processus de population, les interactions biotiques, les variations

métagénomiques et intragénomiques et les traits fonctionnels, caractérisant la biote de
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chaque écosysteme. Trois écosystemes sont représentés : I'écosysteme de forét, de savane et
I’écosystéme marin. Chacun contribue au fonctionnement de I'autre, par I'intermédiaire de
processus biogéochimiques, qui sont les échanges chimiques entre I'atmospheére et la
biosphére. Les micro-organismes sont a la base de chaque écosystéme, représentés par les
sols et les sédiments. Les transformations humaines des écosystemes entrainent un
appauvrissement biotique, avec une dominance croissante des espéeces domestiques et des

extinctions généralisées.
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Figure 2. Représentation de la biodiversité et du fonctionnement des écosystémes a I’ére de I’extinction. (8)

La stabilité et la productivité des écosystemes est lié¢ a leur biodiversité, selon la théorie de la
niche écologique établissant qu’une meilleure utilisation des ressources est fonction de la
diversité des espéces qui les consomment. De cette facon, la diminution de la diversité

affecterait le fonctionnement de la biosphére (4).

1.1.2. Lien santé et environnement
En 1976, I'historien William McNeill montre dans son livre intitulé Plagues and Peoples,
comment les changements sociaux et environnementaux causés par 'activité humaine sont
liés a I'histoire des maladies infectieuses. Il le démontre en identifiant les huit grandes éres
infectieuses, comme la petite vérole ravageant les populations aztéques ou encore la peste
bubonique en Chine. Le sida et les maladies infectieuses émergentes sont, d’aprés Bruce

Wilcox, une « biocomplexité » car elles résultent de linteraction complexe entre la
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biodiversité, les humains et la nature. Cette interaction provoque des réactions en chaine
difficilement prévisibles en laboratoire, c’est pourquoi il est important de comprendre
I'interface animaux-humains-environnement directement sur le terrain (9).

Depuis 1940, pres de la moitié des maladies zoonotiques qui ont émergées chez I’homme sont
liées aux changements dans I'utilisation des terres, des pratiques agricoles, la production

alimentaire, la chasse a la faune, augmentant le contact entre les humains et les animaux

(Figure 3).
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Figure 3. Facteurs et emplacements des événements d'émergence des maladies infectieuses zoonotiques chez I'hnomme de
1940 & 2005 (10)

Dans son article publié en 2018 (11), Jean-Francois Guégan étudie le lien entre la
biogéographie et la gestion des maladies infectieuses humaines, qu’il nomme
« pathogéographie ». Il montre que certaines zones riches en especes animales et végétales
comme les zones intertropicales abritent beaucoup plus d’agents pathogenes que les zones
tempérées comme |’Europe.

Les changements temporels peuvent influencer I'’émergence et la transmission de certaines
maladies. Par exemple, les maladies a virus Ebola (MVE) sont associées a des changements de
saisonnalité météorologiques, en effet lorsque les conditions deviennent plus séches apres
une saison des pluies, on observe une recrudescence d’épidémies (12).

La modélisation de la distribution des especes, également appelée modélisation de niche
écologique, est une approche qui, appliquée aux agents pathogenes, aux hotes, aux réservoirs
et aux vecteurs, permettrait de comprendre les facteurs de risque a I’origine de la distribution,
de I'émergence et de I'accumulation de nouvelles épidémies (11). Par un ensemble de
variables environnementales, représentées a la figure 4, elle permettrait d’évaluer dans quelle
mesure certains environnements sont plus favorables a I'apparition d’'une maladie. Ainsi, ces

variables correspondent au contexte de la géographie physique (G), I'environnement
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abiotique et biotique (E), 'espéce unique ou multiple d’hotes réservoirs ou vecteurs (Rn et
Vn), I'agent pathogéne transmis (P), la population humaine (H), I'observation (O) et la gestion
(M) du paysage. La combinaison de ces éléments donne lieu a la distribution des maladies

observées (D).
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e.g. Chorotypes ¢.g. Modéles de richesse e.g. Bloreglonalisation
-y .3 A
A o —~ %
W T - Ad 4 .

Maladie (D)

Qbservation (O)
Management (M)

Humains (H)
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Figure 4. Interactions des éléments permettant de comprendre les modeles et processus des systemes de maladies
infectieuses (11)

La biodiversité peut jouer un double role dans I'’émergence et la transmission des maladies
infectieuses : quand elle est élevée, elle fournit une source plus importante d’agents
pathogenes mais elle permet aussi de réduire la transmission d’agents pathogenes pour les

maladies connues de longues dates et les nouvelles maladies émergentes.

1.1.3. L'exemple de I'agriculture (les monocultures)
D’apres Christian Lannou, ingénieur agronome et épidémiologiste a I'INRAE (Institut national
de recherche pour I'agriculture, I'alimentation et I'environnement), la principale cause des
maladies des cultures est le manque de diversité (9). En effet, lorsque I’on rassemble dans un

champ des végétaux d’origine génétique similaire, nous créons un systeme qui favorise les
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épidémies. Par exemple, pour la rouille du blé provoquée par le champignon Puccinia triticina,
si I'on introduit dans la culture deux variétés de blés différentes, une résistante a la rouille et
une autre sensible, les infections causées par la dispersion des spores seront divisées par deux,
c’est I'effet dilution. Les cultures associées, c’est-a-dire mélanger deux cultures différentes
dans un méme champ, permettent de créer une barriere afin de diluer la quantité de
champignon en circulation, de changer le microclimat, ’lhumidité mais aussi le sens du vent.
Dans une étude réalisée en 2019 par des chercheurs californiens (13), les données biologiques
et sanitaires de passerelles forestiéres ont été examinées aux Etats-Unis. Cela a permis de
démontrer que la diversité des arbres permet de réduire la transmission et la virulence des
agents pathogenes.

Une autre étude réalisée sur la plantation de riz en Chine (14), montre I'impact de la plantation
de différents génotypes de riz sur I'incidence des maladies causées par la pyriculariose du riz
(Magnaporthe grisea). Traditionnellement, la plantation du riz se réalise avec des vastes
monocultures de génotypes de riz uniques ce qui entraine une utilisation importante de
fongicides afin de prévenir les épidémies de pyriculariose. En introduisant d’autres variétés de
riz dans les champs, les maladies fongiques de la pyriculariose ont réduit de 94%, donnant un
rendement de riz gluant 89% fois plus élevé.
Il s’est avéré que sans tenir compte du génotype, une grande diversité génétique permettait
une réduction de la maladie, ce qui a été démontré par Lively en 2010 (15), Springbett et al.en
2003 (16) et dans les travaux de Daphnia d’Altermatt & Ebert en 2008 (17). Ainsi, toute
polyculture hote est moins sensible a un groupe d’agents pathogenes génétiquement divers

gue toute monoculture.

1.1.4. L'effet dilution
En 1999, Normand et al. (18) ont utilisé le terme effet dilution correspondant au potentiel
d’augmentation de la diversité des hotes pour entrainer I'extinction d’un autre agent
pathogéne transmis par les tiques. Ce terme fut initialement mécaniste et spécifique a un
systeme pathologique particulier. Le concept fut généralisé par Keesing et al. en 2006 (19) en
désignant I'effet dilution comme la relation inverse entre la diversité et le risque de maladie,
relatant un ensemble de mécanismes pouvant le provoquer.
Des modeles épidémiologiques ont été utilisés par Dobson en 2004 (20) et Rudolf et

Antonovics en 2005 (21) pour démontrer que I'augmentation de la diversité des hotes dilue,
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contrairement a I'amplification, la transmission des agents pathogenes. Ces études montrent
gue la transmission des agents pathogenes est proportionnelle a la fréquence ou a la densité
d’individus infectés dans la population hote. Ainsi, la probabilité que le vecteur soit infecté est
déterminé par la fréquence de l'infection chez I’'h6te. Lorsque la transmission est dépendante
de la fréquence, 'augmentation de la biodiversité diminue la transmission des agents
pathogenes indépendamment de l'identité ou de I'abondance de I'espéce individuelle.
Lorsque la transmission est dépendante de la densité, une plus grande biodiversité augmente
la transmission des agents pathogeénes lorsque les espéces ajoutées acroissent I'abondance

des hotes du systéme (21).

Transmission dépendant  Transmission dépendant
Addition d’une de la fréquence de la densité

nouvelle espéce

Q Q Moins de maladie Plus de maladie

Substitution de
I'espéce par une autre

CD Moins de maladie Moins de maladie

Figure 5. Effet du mode de transmission dans une population cible (bleue) suite a I'ajout d'une nouvelle espéce (rouge). Le
panneau de résultats représente la dilution dépendante de la fréquence et de la densité (22).

Peixoto et Abramson (23) ont développé en 2006 un modeéle épidémique pour le syndrome
pulmonaire a hantavirus avec une souris sylvestre hote et un non-héte rongeur concurrent.
lIs ont ainsi découvert que la présence du non-héte réduisait la prévalence de I'infection a
hantavirus chez la souris héte et pouvait, lors de forte compétition, réduire voire éteindre le
pathogene.

Un modele analytique de la maladie de Lyme (24) a montré qu’un effet dilution se produisait
lorsque les hotes réservoirs inefficaces étaient significativement plus abondants que les hotes
réservoirs efficaces. Il pouvait également se produire lors d’'une abondance combinée des
réservoirs compétents et incompétents tant que I'abondance des tiques augmente de
maniére non monotone avec I’'abondance totale de I'héte.

Une manipulation sur le terrain par Mitchell et al. en 2002 a permis également d’illustrer cet
effet dilution (25) a travers la diversité des plantes des prairies. En faisant varier 1 a 24 espéeces
par parcelle, ils ont surveillé la gravité des maladies causées par les champignons pathogenes
sur les plantes hotes. Pour 11 agents pathogénes fongiques, on observe une diminution de la
gravité de la maladie lors de I'augmentation de la richesse en espéces végétales, seulement

pour un agent pathogéne la maladie augmente avec I'augmentation d’espéeces. Chez la moitié
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des agents pathogénes présentant un effet dilution, la gravité de la maladie est associée a une
diminution de la densité des hotes (19).

D’apreés plusieurs études, nous pouvons conclure que I'effet de dilution peut se produire dans
des conditions variées. Ainsi il peut se produire chez de nombreux agents pathogenes aux
cyles de vie diverses, aussi bien simples que complexes ; a la fois dans les systémes terrestres
gu’aquatique ; que ce soit chez les plantes ou les animaux. D’autre part cet effet peut étre
retrouvé lorsque la transmission est dépendante de la fréquence et de la densité de I'agent

pathogéne (22).

1.1.5. Comment la diminution de la biodiversité augmente le risque infectieux

Dans son étude écrite en 2014 avec ses collegues asiatiques, Serge Morand tente de
comprendre comment la biodiversité affecte la distribution et 'émergence des maladies
infectieuses en Asie et dans la région pacifique (26). En tenant compte des facteurs socio-
économiques, des caractéristiques de la diversité biologique et en consultant les données de
Gidéon et de 'OMS, ils ont pu identifier cent vingt-quatre épidémies déclenchées dans les
pays asiatiques et du Pacifique, avec une augmentation constante du nombre d’émergences
et du type de maladies, majoritairement zoonotiques. Les résultats montrent que le nombre
de maladies émergentes est corrélé positivement au nombre d’especes menacées
d’extinction et corrélé négativement a la couverture forestiére, les épidémies sont donc liées
a la perte de biodiversité.

La fragmentation et la destruction des habitats sauvages et naturels entrainent la perte de la
biodiversité et favorisent de nouveaux contacts entre les animaux sauvages et les humains.
En effet, le développement économique entrainant des activités humaines plus importantes
a engendré une modification de I'utilisation des terres, la répartition de la faune et des
animaux domestiques mais également un commerce international intensif. L’accroissement
de l'urbanisation, I'intensification agricole, les changements de comportements, de taille et
de densité de la population humaine, des hotes et des vecteurs peuvent affecter Ila
propagation des maladies infectieuses. Les modifications de richesse d’espéeces fauniques et
de composition des communautés affectent les interactions entre les humains et la faune. Au
niveau local, la diminution de la biodiversité entraine une augmentation de la prévalence et

de la transmission de différentes maladies a transmission vectorielle (10). La propagation
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d’une maladie infectieuse est liée au nombre d’especes mais aussi a la composition et la
structure de la communauté.

Des études ont montré qu’une faible diversité d’oiseaux a entrainé une incidence élevée
d’encéphalite du Nil Occidental aux Etats-Unis (27)(28). Lorsque la densité aviaire est plus
faible, ce sont les especes qui amplifient le virus qui dominent engendrant une prévalence
élevée d’infection chez les moustiques et les humains tandis qu’une plus grande diversité
aviaire entraine un plus grand nombre d’espéces avec des hotes moins compétents.

D’autres études ont démontrées que pour le syndrome pulmonaire a hantavirus, une plus
faible diversité de mammiféres augmente la prévalence du virus chez les hotes ce qui
augmente le risque pour ’homme (10).

Les populations génétiqguement homogenes sont plus susceptibles aux épidémies d’agents
pathogénes que les populations diversifiées (29). En effet, I'infection est mieux transmise
entre hotes génétiquement similaires, car si elle rencontre un hote résistant, le parasite risque
de mourir ou de ne plus se reproduire et étre ainsi retiré de la population (19).

Par exemple, le putois d’Amérique en voie de disparition pourrait disparaitre de son habitat
naturel car une faible diversité génétique a entrainé la propagation d’une épizootie de la
maladie de Carré virulente (30).

La consanguinité peut augmenter le risque d’infectieux de I’h6te en augmentant sa sensibilité
car elle réduit I'hétérozygotie génétique individuelle (31). Par exemple, les lions de mer de
Californie fortement consanguins sont plus infectés et sont donc des réservoirs d’agents
pathogénes, propageant ainsi les parasites dans les populations d’otaries (32). Cependant,
certaines expériences (33)(34) ont montré que la susceptibilité a la maladie résulte d’une
fréquence plus faible d’alleles de résistance dans la population et non pas de I'effet de
consanguinité.

Les systemes d’accouplement peuvent affecter directement la diversité génétique ainsi que la
résistance aux parasites. La propagation des maladies est facilitée par une similitude
génétique entre les individus (35) (36) mais une forte parenté permet une meilleure
coopération au sein de la population. L'accouplement multiple peut étre considérée comme
une réponse évolutive a la pression parasitaire en contrecarrant la transmission des parasites
et en augmentant la productivité de la colonie (37). Des études sur les fourmis et les abeilles

ont montré que lorsque plusieurs reines sont présentes au sein d’une colonie, c’est-a-dire
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lorsqu’il y a une polygynie, la parenté entre les individus diminue et augmente la variété des
alléles de résistances de la colonie et ainsi la charge parasitaire est plus faible (38).

La prévalence au sein d'une population est corrélée a la diversité génétique et a la
consanguinité, induite par les systemes d’accouplement. Cette diversité génétique joue donc

un role important dans la protection des épidémies.

1.2. Le changement climatique
Depuis 1980, il y a eu un réchauffement moyen de 0,85°C entrainant une nouvelle répartition
de la vie sur Terre (39). Afin de pouvoir rester dans les conditions environnementales
optimales pour leur développement, les espéces optent pour de nouveaux emplacements.
Ces especes réagissent de maniéres différentes, a différents degrés, résultant de nouvelles
interactions entre elles et ainsi de nouvelles communautés biotiques. Ces changements
peuvent étre a I'origine d’un nouveau fonctionnement des écosystéemes qui affectent les

communautés biologiques et humaines.

1.2.1. Laredistribution des especes
La répartition géographique des especes est fonction de sa tolérance environnementale, des
contraintes de dispersion et des interactions biologiques avec d’autres espéeces (40). La
répartition des especes en fonction de la latitude, I'altitude et de la profondeur de I'océan est
documentée dans la figure 6. Les changements de répartition représentés dans cette figure
montrent leur impact sur I’humain, la culture, le social, sur I'’écosystéme, le gouvernement

mais aussi sur la dynamique climatique.
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Figure 6. Exemples de changements dans la répartition des espéces induits par le climat et affectant la santé des écosystémes,
le bien-étre humain, la dynamique du changement climatique et remettant en cause les systémes de gouvernance locaux et
régionaux (39).

Les especes terrestres a flanc de montagne ont tendance a monter les pentes pour échapper
au réchauffement des terres plus basses (41) et les espéces de poissons ont tendance a se
retrouver plus profondément pour échapper au réchauffement de la surface de la mer (42).
Les espéces sont capables de s’adapter aux changements climatiques dans la limite de leurs
capacités, par exemple pour les especes connaissant déja des températures chaudes, leurs
limites de tolérance seront proches de ces températures (43).

Les réponses des espéces au changement climatique entrainent ces déplacements dans I'aire
de répartition, ce qui conduit a de nouvelles interactions entre elles, créant ainsi de nouvelles
communautés biotiques (44). Ces déplacements engendrent des effets en cascade:
changement dans la dynamique de prédation, herbivorie, association plante-hote,
compétitions et mutualismes pouvant avoir des impacts importants au niveau de la
communauté (45) mais aussi dans la productivité de I'écosystéme et le stockage du carbone.
Par exemple, a cause du climat, les mangroves se sont étendues au détriment de I’habitat des
marais salés entrainant une modification des taux de séquestration du carbone (46).

La redistribution des espéces peut également avoir un impact sur la productivité terrestre

(47), la communauté marine (48) et sur la santé par la prolifération de cyanobactéries dans
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les systémes d’eau douce (49).
La diversité des espéces a un effet positif sur le fonctionnement des écosystemes, un
changement sur leur redistribution aura donc des conséquences indirectes sur I'état de
I’écosystéme (50).

Ces changements ont un impact sur la distribution et la virulence des agents pathogéenes
d’origine animale, affectant gravement la santé humaine et représentent 70% des infections
émergentes (51)(52).

Les moustiques représentent des menaces pour la santé par de nouveaux mouvements en
réponse au réchauffement climatique. lls sont a I'origine de nombreuses maladies dont le
paludisme est la plus répandue et est un risque pour pres de la moitié de la population
mondiale (39). Les moustiques vecteurs Anopheles devraient migrer vers les poéles et en

altitude (53) pouvant entrainer des épidémies liées au manque d'immunité des résidents

locaux.
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Figure 7. Impact de la migration des moustiques, vecteurs de maladies. Le réchauffement climatique a entrainé une
augmentation de la distribution des vecteurs de maladies a I’échelle mondiale, avec un codt humain important associé a des
défis gouvernementaux (39).
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1.2.2. Impact sur les agents pathogenes
Le cycle de vie des agents pathogenes est affecté par la température, infectant ainsi la
maladie. lls vivent et se développent selon une certaine température. Par exemple, le virus de
I’encéphalite japonaise (VEJ) ne se transmet qu’a une température minimale de 25 a 26°C et
le développement des moustiques vecteurs a une température maximale de 22 a 23°C (54).
Le moustique vecteur de la dengue et de la fievre jaune, Aedes aegypti, ne survit pas a des
températures dépassant 34°C. Avec le réchauffement climatique, les hétes peuvent ainsi
disparaitre dans certaines régions ou la température dépasse ces seuils (52). Certains ont
cependant pu retrouver A. aegypti dans des pichets domestiques ou des réservoirs d’eau en
ciment souterrains, a I'abri de la chaleur en Inde (55), preuve que les vecteurs peuvent
survivre au changement climatique dans certains cas.
Les agents pathogenes d’origine hydrique peuvent étre affectés par les changements dans les
précipitations. Par exemple, les micro-organismes fécaux sont plus présents lors des saisons
de pluie (56) et les sécheresses entrainent une concentration importante d’agents pathogéenes
d’origine hydrique dans les zones fluviales a faible débit (57). Il a été constaté que le virus de
la dengue se propagerait davantage lors de la saison des pluies a Yangon et a Singapour
provoquant des épidémies de dengue hémorragique (58). L'augmentation de la pluie et de la
température sont des facteurs favorisant le développement larvaire de moustiques vecteurs
(59). Le moustique Culex, principal vecteur du virus du Nil occidental, se reproduit
généralement sous terre dans les eaux stagnantes des égouts. La sécheresse lui fournit des
conditions favorables pour sa reproduction puisqu’elle permet aux matiéres organiques de
s’accumuler, alors qu’au contraire de fortes précipitations emporteraient les égouts et
limiteraient sa dispersion (60). Les périodes de fortes pluies et d’inondations sont propices a
I’augmentation de la transmission des maladies des rongeurs car ces derniers cherchent a
rentrer dans les habitations a la recherche de nourriture, pouvant transmettre par exemple
I’hantavirus aux humains responsable du syndrome pulmonaire a hantavirus (SPH) (61).
Les maladies infectieuses transmises par l'air, comme la grippe, sont plus sensibles a
I"humidité (62). Le virus de la grippe se propagerait plus facilement avec une température
froide et une faible humidité (63).
Le vent a une incidence sur les agents pathogénes transmis par I'air. |l a été constaté que le

virus de la grippe A était plus présent lors des jours de tempétes de poussieres asiatiques que
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les jours normaux (64). Certaines études montrent que les virus peuvent étre transportés par

des particules de poussiéere a travers I'océan, facilitant la transmission des hotes distants (65).

1.2.3. Evénements météorologiques extrémes

Les événements météorologiques extrémes font référence a des valeurs dépassant un seuil
météorologique proche de I'extrémité supérieure ou inférieure de la plage des valeurs
observées (66). Ces évenements, rares (moins de 5% du temps), peuvent étre d’ordre mondial
comme par exemple El Nino, La Nina, I'oscillation quasi-biennale (QBO) mais aussi d’ordre
régional ou local avec les sécheresses, les inondations ou les vagues de chaleur. On observe
avec le réchauffement climatique une augmentation de leur incidence et de leur intensité
(66)(67). Ces événements ont un impact sur la dynamique des maladies infectieuses humaines
en affectant les agents pathogénes, les vecteurs, les hotes et les voies de transmission (52).
L'évenement EI Nino de 2015-2016 a entrainé des conditions climatiques et
environnementales anormales dans les régions du monde et a favorisé les épidémies de
diverses maladies comme le chikungunya, I’hantavirus, la fievre de la vallée du rift, le choléra,
la peste et le zika (68). En effet, des précipitations supérieures a la normale pendant la
présence du phénomene El Nino, ont entrainé une épidémie de peste dans le Colorado et au
Nouveau-Mexique, ainsi que le choléra en Tanzanie. L’augmentation de la température de
surface a entrainé de fortes sécheresses persistantes au Brésil et en Asie du Sud-Est. Ces
conditions ont permis le développement des moustiques Aedes aegypti et Aedes albopictus
par le stockage d’eau autour des maisons. La température élevée a augmenté la capacité
vectorielle du virus et ainsi permis une transmission plus importante de la dengue et du
chikungunya dans ces pays.

La sécheresse engendrée lors de I'’évenement La Nina, a entrainé des épidémies de fievre
chikungunya, maladie virale transmisse par Aedes spp., dans les iles de I'océan Indien
occidental et en Inde en 2005-2006 (69). Il a également été relaté une épidémie de fievre du

Nil occidental et d’encéphalite japonaise au cours de I'année de la Nina.
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Type de perturbation climatique Maladies engendrées

- Paludisme

- Syndrome cardio-pulmonaire a Hantavirus (Colorado)
- Diarrhée

- Dengue et chikungunya (Asie du Sud-est et Brésil)
- Fievre chikungunya

- Fiévre du Nil occidental

- Encéphalité japonaise

- Diarrhée

Oscillation Quasi Biennale (QBO) - Virus de la riviére du Ross (Sud-est Queensland)
- Fiévre du Nil occidental (Israel)

- Infections respiratoires

- Diarrhée

- Syndrome pulmonaire a hantavirus (SPH)
Sécheresse - Virus du Nil occidental

- Virus de I'encéphalite Saint Louis

- Fievre chikungunya

- Infection au Chryptosporidium

- Gastroentérite (Sud Angleterre)

- Malaria, typhoide, cholera (Mozambique)

- Fievre riviere du Ross

Inondations - Filariose lymphatique

- Maladies a arbovirus

- Fiévre hémorragique

- SPH (Syndrome Pulmonaire a Hantavirus)

- Leptospirose

- Paludisme

- Dengue (Honduras et Venezuela)

- Leptospirose

- Cholera

Tableau 1. Tableau regroupant les différentes maladies liées a des perturbations climatiques importantes d’apres X. Wu et
al. (52)

El Nino

La Nina

Vagues de chaleur

Ouragans

Cyclone

1.2.4. Roéle sociétal et humain

L’évolution des maladies infectieuses induite par le changement climatique est également
influencée par les facteurs sociaux, économiques et la vulnérabilité de la population (1). Les
pratiques traditionnelles de santé publique, I'acces a I'eau potable et a un assainissement
amélioré sont des déterminants pour la santé sensible au climat.

Les pays en voie de développement sont plus sensibles aux maladies infectieuses, en effet
apres le passage de cyclones tropicaux, les pays développés développent moins de maladies
(70). On peut retrouver comme exemples la fiévre tiphoide a Maurice, I'infection respiratoire
aigué et la leptospirose a Porto-Rico, le choléra au Guatemala, au Nicaragua et au Belize, les
maladies gastro-intestinales au Honduras. L'ouragan de Mitch en 1998 a amplifié la morbidité
de la dengue au Guatemala et en Honduras et la morbidité palustre au Guatemala et au

Nicaragua (71). Les pays en voie de développement présentent des ressources financiéres et
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médicales plus limitées, une communication et une éducation de santé publique beaucoup
moins développée et donc moins efficace, ce qui limite leur capacité a se préparer et a agir
face aux problemes de santé induits par le changement climatique. Le manque de ressources
et de capacités médicales rend les pays en voie de développement plus vulnérables et plus
sensibles a un risque sanitaire important (52). L'incapacité du gouvernement égyptien a
prévenir I’épidémie de H5N1 suite a une indisponibilité des vaccins dans le commerce a causé
I’éclosion de I’épidémie dans le pays (72).

Des programmes de santé publique sont mis en place, comme par exemple en Afrique pour la
lutte contre le paludisme, afin de réduire la morbidité et la mortalité. Des mesures comme un
meilleur drainage, la construction de digues, le reboisement ou encore le dessalement sont
recommandées afin d’aider les Africains dans leur lutte. Les mesures sont établies en fonction
des prévisions météorologiques extrémes et des risques météorologiques, en développant un
systéeme d’alerte précoce basé sur celles-ci afin d’étre mieux préparé aux risques sanitaires

(52).

1.3. Les activités humaines

1.3.1. La destruction des habitats naturels
« |l n’est pas simple de comprendre comment le fait de couper un arbre peut rendre des gens
malades. Et pourtant, c’est bien ce qu’il se passe. » Rodolphe Gozlan (9).
Les modifications humaines sur l'utilisation des terres ont une incidence négative sur
I'intégrité écologique et la biodiversité puisqu’elles perturbent la structure et le
fonctionnement du réseau trophique, elles modifient les cycles biogéochimiques terrestres et
aquatiques en modifiant I'écosysteme par l'introduction d’agents pathogeénes. Ces
changements entrainent des interactions hote-pathogéne a |'origine de I'émergence de
maladies infectieuses (73).
Une enquéte réalisée sur les hénipavirus Iétaux (HNV) chez ’'homme au Cameroun a mis en
évidence que le risque d’exposition au virus est plus élevé dans les zones récemment
déboisées que dans la forét tropicale intacte ou le risque est faible, malgré la présence des
hotes réservoirs dans les deux endroits. Les HNV sont retrouvés essentiellement chez les
personnes ayant abattu des chauves-souris pour la viande de brousse (74).
L'origine du virus Nipah est un bon exemple pour illustrer I'impact de la déforestation sur

I’émergence virale. Le réservoir de ce pathogéne est une espéce de grandes chauves-souris

27



frugivores du genre Pteropus, qui, a cause des feux de forét pour I'implantation de palmier a
huile, furent forcées a quitter leur habitat pour se rapprocher des fermes porcines afin de
trouver de la nourriture sur les arbres fruitiers. Les porcs furent contaminés par le virus et
I'ont transmis a I’homme (9).

L'excrétion du virus Hendra peut étre influencé par le stress nutritionnel lié a la perte de
sources de nectar d’hiver et la propagation de chauves-souris frugivores (75).

Jean-Frangois Guégan, directeur de recherche a I'Institut de recherche et de développement
(IRD) et a I'Institut national de recherche pour I'agriculture, I'alimentation et I’environnement
(INRAE), a mené une étude sur le virus Ebola et en a conclu que les zones de déforestation
correspondent aux endroits ou I'on retrouve les épidémies deux ans auparavant et que la
perte de foréts denses est un facteur important (76).

En effet, le virus Ebola entrainant une épidémie de 2013 a 2015, est apparu par un premier
cas en Afrique de I'ouest chez un garcon de Meliandou, un village de Guinée, entouré de
paysages fortement modifiés par les plantations et les activités humaines. Leurs réservoirs
sont les chauves-souris frugivores (77).

Ces modifications sont résumées dans la figure 8 : les fleches bleues représentent la direction
du mouvement de I’'héte et les oranges la direction de la transmission de I'agent pathogene.
Le schéma a) correspond a la transmission du virus Ebola, VIH et la variole du singe chez
I’humain lorsque celui-ci chassa la viande de brousse dans les zones forestieres d’Afrique. Le
schéma b) représente la faune qui cherche a se nourrir dans les zones d’habitats matriciels
entrainant le déplacement des agents pathogenes se transmettant aux hotes vivants dans les
environnements modifiés, comme par exemple le virus Hendra transmis des chauve-souris
aux chevaux en Australie. Le schéma c) correspond a la transmission du virus de la rougeole
des grands singes aux humains lors d’activités d’écotourisme. Le schéma d) montre la maladie
de Carré transmis des carnivores aux chiens domestiques en liberté. Le schéma e) met en
évidence que les vecteurs facilitent également la transmission, par exemple avec la dengue
sylvatique, le paludisme zoonotique et la fiévre jaune. Enfin, le schéma f) s’intéresse a E. coli
qui est un des parasites pouvant étre transmis de maniere bidirectionnelle et est facilité par

le mouvement des hotes.
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Figure 8. Schéma résumant les différentes voies de propagation entre les habitats centraux (verts) et matriciels (marrons)(78)

L'impact peut étre direct et indirect sur la dynamique des maladies en modifiant 'abondance,
la démographie, le comportement, les déplacements, la réponse immunitaire, le contact hote-
vecteur et la composition de la communauté hoéte.

Le taux de couverture forestiere de la surface de la planéte a baissé de 1% en trente ans (de
31,75% en 1990 a 30,75% aujourd’hui). Les foréts tropicales ont été remplacées par des
monocultures d’hévéas et de palmiers a huile qui sont sources d’épidémies de maladies
vectorielles comme la dengue, le zika ou le chikungunya transmises par les moustiques.
D’apres Serge Morand, chercheur du Centre de coopération internationale en recherche
agronomique pour le développement (CIRAD), il y a une corrélation entre les données
spatiales et temporelles de la déforestation et celles des maladies infectieuses émergentes.
En effet, la destruction des foréts tropicales en partie ou totalement entrainent un
bouleversement de la diversité et du comportement des communautés animales qui y
habitent.

Nicole Gottdenker, qui dirige un laboratoire de pathologie vétérinaire a I'université de Georgie
(Etats-Unis), montre avec Christina Faust que dans les espaces agricoles développés, dans les

aires déforestées pour I'élevage ou les monocultures, on retrouve une augmentation du
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risque de transmission de maladies infectieuses, ainsi qu’en bordure de ces aires, dans les
zones urbanisées (78).

Dans une étude réalisée en Amérique latine, il a été démontré que les réservoirs des
hantavirus se trouvent principalement en lisiere des foréts, sur des zones d’habitat fortement
perturbées, dans une « matrice semi-naturelle » correspondant a des terres rurales et des
paturages exploités. Ainsi il a été observé une augmentation de la prévalence de I’hantavirus
dans les zones ayant subit un boulversement écologique dont la déforestation, liée a un
contact rapproché entre les humains et les animaux porteurs du virus, les rongeurs (79).

Le risque de paludisme zoonotique par Plasmodium knowlesi est plus important dans les zones
avec 65% de forét dans un rayon de 5km et qui furent déforestées au cours des 5 dernieres
années. Cela peut s’expliquer par les changements de I’habitat des macaques ou des
moustiques ainsi qu’une plus grande présence de I'activité humaine. Le défrichement des
foréts peut réduire la transmission en réduisant la populations des vecteurs mais elle est suivie
d’une colonisation d’espéces vectrices plus efficaces engendrant une augmentation de la

transmission (80).

1.3.2. Animaux domestiques et transmission des pathogénes

Il'y a environ 17 000 ans, la domestication du chien fait émerger le début de la domestication
animale en Eurasie, mais la grande domestication commence de maniere indépendante il y a
12 000 ans en Asie, Afrique et Amérique. Le processus de domestication favorise les infections
par 'induction de stress chez les animaux qui sont souvent en petit effectif avec une faible
variabilité génétique. La rougeole (du genre Morbillivirus), émergeant au VI¢ siecle avant notre
ere, est issue d’un virus proche de la peste bovine résultant de la nouvelle proximité avec ces
animaux (9).

Serge Morand et Matthew Baylis ont confirmé, dans une étude publiée en 2014, I'hypothese
émise par William McNeill en 1976, historien de I'environnement, suggérant que les animaux
domestiques ont un réle central dans la transmission des pathogénes d’origine sauvage, aux
humains et aux autres animaux domestiques. A travers cette étude, ils montrent qu’il existe
un lien entre le temps écoulé depuis la domestication et le nombre d’agents pathogenes entre
les animaux domestiqués et les humains (81), illustré par la figure 9 pour trois groupes
d’espéces : les espéces de mammiferes domestiqués, les espéces d’oiseaux domestiqués et

les especes de mammiféres ou d’oiseaux apprivoisés ou commensaux.
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Figure 9. Relation entre le temps de domestication et I'émergence d'agents pathogénes zoonotiques par Serge Morand (82)

Wells et al. dans une étude publiée en 2020, montrent que les mammiféeres domestiques
(bovins, porcs, chevaux, moutons) sont au centre des interactions mammiféres-virus et
agissent comme des « ponts épidémiologiques » entre ’'hnomme et la faune en amplifiant les
pathogenes. A travers cette étude, ils prouvent que les animaux domestiques sont les espéces
les plus centrales pour les interactions avec les virus, plus le taux de domestication augmente,
plus les chances de propagation du virus entre plusieurs hotes mammiféres augmentent. En
effet, ces espéces seraient porteuses d’une plus grande réserve de virus zoonotiques que les
especes sauvages (83).

Les premiéres routes commerciales ont permis une dispersion des animaux domestiques loin
de leurs zones de domestication, entrainant une expansion des maladies zoonotiques et des
maladies infectieuses spécifiques du bétail comme par exemple le virus de la peste bovine
(82).

Les chauve-souris sont un grand réservoir de virus tels que le virus Nipah, le syndrome
respiratoire aigu sévere (SRAS) ou encore la rage, ce qui aménerait a une conclusion
contradictoire sur le role central des animaux domestiques. Cependant, les infections
humaines provoquées par ces virus sont transmises par l'intermédiaire d’hdtes animaux
proches des humains comme les porcs ou la vente d’animaux pour l'alimentation. La
transmission directe de la rage avec I'’homme peut, dans de rares cas, survenir lorsque la
chauve-souris est atteinte de la rage, modifiant son comportement et pouvant mordre un
humain (84). En effet, certains virus retrouvés chez la chauve-souris sont également retrouvés
chez les animaux domestiques, dont le virus Hendra retrouvé chez le cheval, le Mers-CoV chez

le dromadaire et le SARS-Cov1 chez la civette (82).

31



Le commerce des animaux de compagnie a un impact international avec un mouvement
important entre de nombreux pays permettant lintroduction de nouveaux agents
pathogénes. Le monkeypox (virus de la variole du singe) est issu de ce mouvement, lié a la
chasse de la viande de brousse des singes colobes rouges, se transmettant a 'lhomme
provoquant une épidémie persistante pendant quatre générations (85).

Le virus de la grippe est un bon exemple pour illustrer le lien entre les agents pathogenes, la
faune, les animaux domestiques et les humains. Les hotes de ce virus sont endémiques et
concernent les porcs et la volaille, mais ils peuvent permettre la réplication du virus humain
et ainsi faciliter le mélange des souches aviaire et humaine, transmettant les genes aviaires
aux humains. Il a été rapporté qu’une souche du virus de la grippe en 1918 ait été transmisse
directement des oiseaux aux humains (86).

Le porc a un réle central dans le réseau infectieux : le passage au porc permet une entrée plus
faciltée du virus a I’humain car il a des récepteurs antigéniques qui correspondent a ceux des
oiseaux mais aussi a ceux des humains.

De nombreux agents pathogénes issus des animaux récemment domestiqués n’ont pas
encore émergés et ne sont pas encore identifiés. Ainsi, I'incorporation de nouvelles especes
animales pour I'élevage ou la domestication peuvent étre porteurs de nouveaux agents
zoonotiques, comme par exemple l'infection par le SARS-CoV-2 des visons introduits pour leur

fourrure (82).

1.3.3. L’élevage intensif
Au cours des derniéres décennies, une augmentation importante du cheptel a été observé,
entrainant une diminution de la biodiversité ainsi qu’une dégradation des habitats naturels
(87). On compte aujourd’hui plus d’un milliard 600 millions de bovins, un nombre de porcs
passant de 500 millions a 1,5 milliard en 60 ans et pour les poulets de 5 a 30 milliard. La
biomasse du bétail est plus importante que celle de tous les humains. Cette augmentation du
cheptel, serait, d’aprés Serge Morand, en corrélation avec l'augmentation des épidémies
touchant les animaux d’élevage mais aussi les humains (81). L’augmentation de la population
humaine, les changements alimentaires, la croissance économique, I'occidentalisation,
I'industrialisation agricole mais aussi la commercialisation mondiale sont des facteurs

expliquants I'accroissement de I'élevage. Mais cet accroissement menace la biodiversité car
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elle change le mode d’utilisation des terres, augmentant ainsi les ponts épidémiologiques
entre la faune sauvage et les hommes (82).

L‘élevage intensif des poulets ou des cochons par exemple, amplifie le pathogéne avant qu’il
n’atteigne ’homme, provoquant ainsi de fortes épidémies comme la grippe H5N1 ou H1N1
(9).

En Chine, les changements économiques ont engendrés un déplacement de la population
dans la province de Guangdong, ayant pour capitale Canton, aujourd’hui I'un des moteurs
industriels et commerciaux du pays. L'industrie alimentaire s’est alors développée, avec pour
pillier les marchés humides ou I'on y retrouve des petits producteurs, des grossistes mais aussi
des braconniers et trafiquants. Toutes sortes d’animaux y sont vendus, transportés dans des
conditions favorisant le stress, la promiscuité, conduisant ainsi a I'excrétion et a la
transmission de pathogenes, comme par exemple la grippe aviaire. Malik Peiris, virologue, a
constaté en 2003 que 20% du personnel qui travaillait dans ces marchés présentaient des
anticorps au virus du SARS.

Les grands élevages sont des menaces pour des pandémies de grippe car ils sont constitués
essentiellement de clones génétiques, permettant aux virus de se propager de maniére plus
rapide et virulente. De part 'industrialisation, les animaux, et donc les virus, se propagent sur

des distances plus importantes (9).

1.3.4. Engrais et pesticides
David Civitello et ses confréres, dans un article publié en 2019, expliquent comment
I'intensification et I’expansion de I'agriculture auront un impact sur la santé via I'émergence
des maladies infectieuses d’ici 2100. L’acroissement de la population mondiale, des animaux
sauvages et domestiques entraine une augmentation de l'utilisation d’eau, de pesticides,
d’engrais et d’antibiotiques, avec des conséquences sur plus de 25% des maladies infectieuses
émergeantes chez ’lhomme et plus de 50% des maladies zoonotiques. |l y a encore aujourd’hui
plusieurs milliards de personnes souffrant de malnutrition avec des carences séveres en
vitamines ou nutriments. L’objectif des Nations Unies d’ « éradiquer la faim » nécessite une
augmentation de la production et de la distribution agricole afin de permettre un meilleur
approvisionnement alimentaire. La population mondiale s’est enrichie et le mode de
consommation a changé avec une part plus importante pour les produits alimentaires,

notamment d’origine animale. Pour répondre a cette demande, I'agriculture s’est intensifiée
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et pourrait doubler voire tripler d’ici 2100. Cela entrainerait un doublement de l'irrigation,

une utilisation de 2,7 fois plus d’engrais et 10 fois plus de pesticides. Dans les pays tropicaux

en développement, 75% des déces sont dls aux maladies infectieuses. L'intensification de

I'agriculture a entrainé un changement d’habitat, une contamination par les déchets animaux,

une utilisation plus importante des pesticides et des antibiotiques avec des effets directs sur

les maladies infectieuses émergentes. Mais I'agriculture a permis également une amélioration

de I'alimentation contribuant a la lutte contre les maladies infectieuses (88).

11 milliards de

personnes

et

+
11 milliards de > Production
< agricole
\ *
+ ) Mal§dies /+'
infectieuses
humaines

Amélioration de la nutrition humaine

Economie rurale / infrastructure

+ Développement économique

1’ Redistribution de I'eau

t Mouvements des produits

Produits agrochimiques / Médicaments anti-

t parasitaires

¥  Biodiversité et habitat

t Contacts humain-animaux

¥ itation des ressoL

t| Contacts humain-animaux

=P
gy
ssafl

Mm

Maladies infectieuses humaines

Effet
moyen
prévu sur
la
maladie

Exemples

Les infections respiratoires aigués, la
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Le développement économique rural
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d'engrais et de médicaments
antiparasitaires augmente la résistance
ou I'abondance d'insectes vecteurs et
d'agents pathogénes

Des méta-analyses ont révélé que la
perte de biodiversité est associée a
une augmentation des maladies
zoonotiques

77 % des agents pathogenes du bétail
sont capables d'infecter plusieurs
espéces hotes, y compris la faune et les
humains

La surpéche des cichlidés mangeurs
d'escargots a permis aux populations |
d'escargots et a la schistosomiase
humaine d'augmenter

Des densités et des contacts accrus sont
associés a I'emergence de la grippe, du
Nipah et d'autres virus

L'émergence du VIH, d'Ebola et
d'autres virus a été liée a la chasse a
la viande de brousse

Figure 10. Effets engendrés par I'augmentation de la croissance démographique humaine et de la production agricole (88)
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Une importante augmentation de [l'utilisation des pesticides est prévu d’ici 2100 et
entrainerait avec elle une augmentation de la résistance aux insecticides et des maladies
véhiculées par les insectes (figure 11). Dans les insecticides utilisés dans la protection des
cultures et la lutte antivectorielle, on retrouve les pyréthroides, les organophosphorés et les
insecticides organochlorés. Ces pesticides changent la sensibilité de I’"h6te aux parasites,
comme par exemple les perturbateurs endocriniens peuvent diminuer I'immunité, de part le
co(t énergétique pour I'hbte afin de s’en détoxifier. Les pesticides influent également sur les
maladies humaines car ils sont responsables de la suppression et de la toxicité d’hotes, de
parasites et de leurs ennemis, modifiant ainsi les contacts entre les parasites et les hotes
intermédiaires et humains. Associés au stress, |’exposition aux pesticides peut augmenter la
prévalence des agents pathogénes non spécifiques ou généralistes. Ils peuvent également
avoir un impact sur les maladies non infectieuses comme les cancers, les malformations
congénitales, les fausses couches ou les troubles comportementaux de I'enfant.

Les engrais a base d’azote et de phosphore seraient amenés a tripler d’ici 2050 afin d’enrichir
la production alimentaire dans les régions tropicales comportant déja de nombreux agents
pathogeénes. L’enrichissement en phosphore serait profitable aux moustiques vecteurs du
paludisme et du virus du Nil occidental, ainsi que I'azote qui permettrait la prolifération des

escargots, transmettant les vers plats responsables de la schistosomiase humaine.
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Figure 11.Projection de I'augmentation de la population humaine mondiale et I'impact sur l'agriculture, avec a) Augmentation
prévue de la population mondiale, b) de I'azote, c) du phosphore, d) des I'engrais et pesticides, e) de la superficie des terres
cultivées et f) des terres irriguées (88)

La pollution de I’eau dans les nappes phréatiques par les pesticides et les engrais chimiques
contribue a I'émergence de maladies infectieuses, comme la schistosomiase, maladie
parasitaire des régions tropicales.

Al'inverse, les maladies infectieuses humaines peuvent aussi avoir un impact sur la production
agricole et le développement économique. En effet, l'utilisation de pesticides ou
d’antibiotiques créent des résistances importantes qui sont un frein a la production agricole,
animale et aquacole. Les maladies humaines pouvant réduire I'espérance de vie de certaines
populations, comme par exemple le VIH (Virus de I'immunodéficience Humaine) qui a fait

baisser I'espérance de vie de 5 ans en Afrique subsaharienne depuis 1997 et a entrainé une

baisse de 57% de la production agricole, d(i aux décés de chefs masculins.

2. Agents viraux émergents et ré-émergents
Deux types de maladies virales sont retrouvées : les maladies virales émergentes, issue d’'une
nouvelle apparition dans la population et les maladies virales réémergentes, déja connues

mais qui réapparaissent sous forme exponentielle ou d’épidémie.
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Les virus de ces maladies ont des caractéristiques communes : ils ont un génome a ARN, sont
zoonotiques, transmis par des vecteurs et transmissibles a I'homme. lls sont issus des

écosystémes subissant de nombreux changements écologiques, démographiques et sociaux

favorisant leur propagation et différents facteurs contribuent a leur émergence (cf 1.) (89).

Le syndrome respiratoire
aigu sévere de 2002-2003,
causé par le SRAS-CoV, est
originaire de Chine, avec un
CFR d'environ 10 %

La maladie a coronavirus
2019 en cours, une
pneumonie a SRAS-
CoV-2, s'est produite en
Chine, avec un taux de

La maladie a virus Ebola
2013-2016 en Afrique de
I'Ouest, une fievre
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Figure 12. Chronologie des maladies virales émergentes et réémergentes d'aprés Trovato et al.(90) CFR = Case fatality rate
(taux de létalité)

2.1. Agents viraux émergents

2.1.1. SRAS
Le syndrome respiratoire aigu sévére (SRAS) est apparu pour la premiére fois en 2002 en
Chine, suite a une alerte lancée par 'OMS pour une pneumonie atypique sévere. La
coopération de différents laboratoires de 'OMS a permis l'identification de I'agent causal et
le séquencage complet du génome du virus par PCR, classé dans un nouveau groupe de
coronavirus. Le réservoir est animal avec une possible contamination par consommation
d’animaux infectés. En 2003, il a été signalé 8 098 cas dont 774 mortels puis peu de cas depuis,
mais il semble qu’il existe de nombreux porteurs asymptomatiques (89). Les voyages

internationaux ont permis la propagation de I'épidémie a I'Asie et a d’autres continents (91).
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Certains virus de type SRAS-CoV présents chez les chauve-souris ont montré leur capacité a
infecter les cellules humaines sans adaptation préalable, pouvant laisser croire a une possible
réapparition du SRAS.

Les cellules FRHK4 et Vero-E6 ont été essentielles pour la découverte du SRAS-CoV car elles
sont sensibles a l'infection par le virus lorsqu’elles sont défectueuses pour la cascade de
signalisation de l'interféron de type | (92).

Le SRAS-CoV appartient au genre Coronavirus de la famille des Coronaviridae, avec un grand
génome d’ARN positif de 27,9kb.

Le SRAS-CoV a été retrouvé en premier chez les civettes palmistes ainsi que chez un chien
viverrin et la détection d’anticorps contre le virus a permis d’identification du virus chez des
blaireaux furets en Chine, sur le marché d’animaux vivants a Shenzhen. Ces hotes sont
accidentels car il n’a pas été retrouvé de preuves de la circulation du virus chez les civettes
palmistes dans la nature ou dans les élevages. Le réservoir principal des coronavirus est la
chauve-souris avec une grande variété y compris le SRAS-CoV. Les interactions homme-
chauve-souris étant peu fréquentes, la transmission du SRAS-CoV fut relativement faible suite
a sa découverte car elle demande la présence continue d’un hote intermédiaire infecté.

La transmission interhumaine est principalement nosocomiale et peut étre intra-familiale
dans 22 a 39% des cas. Les travailleurs de santé sont infectés dans 33 a 42% des cas par des
patients infectés. L'excrétion virale ne se produit qu’aprés I'apparition des symptomes
expliquant la prévalence de la transmission nosocomiale.

Le temps d’incubation est d’environ 5 jours et 95% des patients développent la maladie dans
les 13 jours post-exposition. Les principaux symptomes sont la fievre, des frissons, toux,
malaises, myalgies, maux de téte et plus rarement une diarrhée, des vomissements et
nausées. 20 a 30% des patients atteints nécessitent des soins intensifs et une ventilation
mécanique. Les facteurs de risque pouvant aggraver la maladie sont: lee diabéte sucré,
I’hypertension, le cancer, les maladies rénales et pulmonaires, les co-infections (93).

Le SRAS-CoV-2 est apparu en décembre 2019 a Wuhan en Chine et a provoqué une pandémie
mondiale. L'émergence de ce virus est encore incertain et les premieres mesures appliquées
se sont appuyées sur les connaissances existantes et le principe de précaution. 66% des cas
initiaux apparus en 2019 étaient liés a un marché de Wuhan en Chine qui vend des produits
de la mer et de la faune. Il s’est ensuite propagé dans toute la Chine avant de franchir les

frontieres en quelques mois pour devenir une pandémie. L'OMS a déclaré le 11 mars 2020
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I’épidémie de maladie a coronavirus 2019 (COVID-19) comme pandémie mondiale (90). Ce
nouveau coronavirus semble étre en circulation depuis quelque temps sans avoir été détecté
et en ayant pu s’adapter afin d’acquérir une certaine virulence. La transmission de I'animal a
I'homme peut se faire via les sécrétions respiratoires ou par le matériel digestif car il a été
retrouvé des symptomes respiratoires et gastro-intestinaux. Apres analyse des informations
génomiques disponibles, il a été déterminé que le domaine de liaison aux récepteurs
protéiques du virus (RDB), permettant au virus de pénétrer dans les cellules humaines, est
tres efficace donc pouvant étre issu d’'une sélection naturelle, ainsi que les mutations de la
protéine S et de la structure moléculaire du virus permettraient de confirmer qu’il n’a pas été
créé en laboratoire. Les caractéristiques génomiques du virus peuvent affirmer cette
hypotheése, car elles sont similaires a celles retrouvées chez les chauve-souris et les pangolins
et correspondent au génome du virus qui infecte les humains. En effet, il a été retrouvé des
bétacoronavirus a un taux élevé chez les pangolins, avec une homologie nucléotidique
d’environ 90% avec le SRAS-CoV-2 (94). Il a été supposé également que le virus aurait pl étre
transmis a I’homme via un hote animal et subir la sélection naturelle chez ’lhomme afin d’avoir
la capacité de se propager et de provoquer des maladies graves chez ’homme (89). Cette
hypothése reste toutefois toujours controversée. Une récente étude (95) demande aux
institutions américaines un nouvel examen indépendant, transparent et scientifique sur
I'origine sur SRAS-CoV-2. En effet, les scientifiques américains et chinois de l'institut de
virologie de Wuhan ont collaborés sous un partenariat financé par les Etats-Unis, coordonné
par le spécialiste de zoonoses Peter Daszak, sur des recherches afin de créer des modifications
génétiques de virus, les rendant plus transmissibles et plus dangereux. Le site du clivage
inhabituel de la furine (FCS) du SRAS-CoV-2 le rend plus pathogéne et transmissible et fait
suspecter une manipulation de laboratoire. Aucune de ces hypothéses n’est aujourd’hui
encore confirmée.

Les symptomes provoqués par le SRAS-CoV-2 peuvent étre non apparents, légers, modéres a
séveres avec pour les cas graves une pneumonie évoluant vers un syndrome de détresse
respiratoire aigue.

On retrouve 82% d’homologie dans les séquences nucléotidiques entre le SRAS-CoV et SRAS-
CoV-2. Le récepteur cellulaire ACE2 est le méme ainsi que les voies et schémas de transmission
puisqu’ils sont principalement transmis par gouttelettes. La transmission par voie féco-orale

est possible chez les deux types de SRAS. La transmission dans le cadre famillial est plus
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important chez le SRAS-CoV-2. Les manifestations cliniques sont similaires, avec parfois des

symptomes plus légers pour le SRAS-CoV-2 (94).

Transmission
inter-humaine

plupart des cas
Contact étroit avec des

fomites

Féco-orale

Aérosols rares mais
possible dans des

circonstances particuliéres

SRAS-CoV SRAS-CoV-2

- Les chauves-souris en fer a - Les chauves-souris Rhinolophus affinis
cheval comme hote comme hote réservoir évolutif
réservoir évolutif - Intermédiaire inconnu hote(s)

. . - Civettes comme hote amplificateur(s) ?
Origine du virus . Ly . - .

intermédiaire - Réservoir inconnu hébergeur(s) ?
amplificateur

- Réservoir inconnu
hébergeur(s) ?

- Gouttelettes dans la - Gouttelettes dans la plupart des cas

Contact étroit avec des fomites
Féco-orale

Aérosols rares mais possible sous
circonstances particuliéres

Taux d'attaque plus élevé au sein des
grappes familiales

Evenements a
grande diffusion

Des

événements de grande

diffusion détectés a Hong Kong
et Pékin

Evénements a grande diffusion suspectés
comme dans
Diamond Princess

le bateau de croisiere

Infection des voies
respiratoires inférieures
Soins intensifs requis chez

Infection des voies
inférieures

Soins intensifs requis chez 5 a 10%

respiratoires

:mgaz;nes ~30 % des patients des patients
- SDRA dans ~20 % malades - SDRA dans ~5% des malades
- Infection gastro-intestinale | - Infection gastro-intestinale
et du SNC - Porteurs asymptomatiques
3,4 % dans le monde au 24 février 2020 (4,0
Létalité 9,6 % dans le monde % dans la province du Hubei, en Chine, et

0,84 % ailleurs)

Tableau 2. Comparaison entre SRAS-CoV et SRAS-CoV-2 d’apres Fung et al. (94)

2.1.2. Virus de la grippe A

Le virus de la grippe A du genre Alphainfluenzavirus, appartient a la famille Orthomyxoviridae.

Les différences souches du virus Influenza A (ou virus de la grippe A) sont composées de deux

familles de protéines: les Hémagglutinines et les Neuraminidases qui se combinent de

différentes maniéres afin d’obtenir de nouvelles souches. On dénombre aujourd’hui 29 sous-

types. Les principales hotes du virus sont les oiseaux migrateurs et domestiques, le porc et les

humains. La premiere souche H1N1 date de 1918, elle est qualifiée de mére de toutes les

pandémies et elle provoque une mortalité de 1 a 3% principalement due aux surinfections

bactériennes (90). En 1957 et 1968 il y a eu deux pandémies de grippe (H2N2 et H3N2) dles

a des souches hydrides humaines et aviaires, avec un taux de mortalité de 0,03% en 1968. En
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1997, la souche H5N1, nommée grippe aviaire est découverte a Hong-Kong, résultant de la
transmission des poulets aux humains. Le virus était issu de canards sauvages provenant de la
plus grande réserve d’eau douce de Chine, le lac de Poyang. Les oiseaux migrateurs sont
nombreux a passer chaque année par ce lac et sont capturés pour étre élevés en captivité
avec des canards et oies domestiques. Ces oiseaux seront ensuite stockés avec des poulets
par les grossistes qui les revendront aux marchés humides ou de volaille vivante dans tout le
pays. C'est un brassage important qui favorise la transmission, la réplication et I'adaptation
du virus a d’autres especes mais aussi aux humains. De part la faible diversité génétique dans
les élévages, il y a un grand risque d’émergence de souches virales tres virulentes (cf 1.3.3.)
(9). En 2003, la souche H7N7 est découverte aux Pays-Bas. En décembre de cette méme
année, deux tigres et deux léopards meurent soudainement dans un zoo de Thailande,
infectés par le virus H5N1. Il entraine une épizootie dans toute I’Asie du sud-est avec un
abattage considérable de poulets, mais chez 'homme elle ne fait que 105 victimes dans le
monde car le virus se réplique difficilement chez ’lhomme. Cette réapparition a provoqué une
grande panique internationale, 'OMS prédisait 50 millions de morts (9). En 2009, la souche
HIN1 ou grippe porcine provoque une pandémie de niveau d’alerte 6 d’apres 'OMS et
entraine une mortalité entre 2,9 et 9,1%. Elle a été isolée pour la premiere fois au Mexique et
aux Etats-Unis en avril 2009. Le matériel génétique retrouvé provient d’'une souche aviaire, de
deux souches porcines et d’'une humaine, comme illustré a la figure 13. Le virus semble s’étre
introduit dans un élevage industriel de poulets, qui de part 'uniformité génétique, permet
I’émergence de souches tres pathogénes. Il est rare qu’un virus aviaire saute du poulet a
I'homme, de part la différence des systémes immunitaires. Pour que la transmission se fasse
a 'homme, elle nécessite un hoéte intermédiaire qui est généralement le porc car ses
récepteurs antigéniques fonctionnement pour les oiseaux et les humains (9). Cette souche
continue de circuler sous forme de variante saisonniere et provoque chaque année des

hospitalisations et des déces.

41



Segments de génes, hétes et
années d'introduction

~1998 I PB2, PA

PB2, PA
Triple
réassortiment PB2
~1968 ) ~1998 ' oepB1
PA

- NA
~1918 | Porc

)

classique

’b ~1979 ’ | Porc 2009 A(H1N1)
—) eurasien

Figure 13. Origines du virus A (H1IN1) de 2009. PB2 polymérase basique 2, PB1 polymérase basique 1, PA polymérase acide,
hémagglutinine HA, nucléoprotéine NP, neuraminidase NA, gene de matrice M, géne non structurel NS. La couleur du
segment de géne dans le cercle indique I'hote. D’apres Garten et al. (96)

En 2013, la souche H7N9 a été détectée en Chine, persistant jusqu’en 2015 (89). Ce virus était
tres bien adapté aux voies respiratoires humaines entrainant une transmission facilitée inter-

humaine (97). Il est issu d’un réassortiment de virus d’origine aviaire uniquement.

H5N1
Hong Kong
2cas
timoit H5N1
H7N7 Thailand and
Netherlands  Vietnam
84 cas 34 cas
H5N1 1 mort 23 morts
Hong Kong H9N2 HON2 H7N3
18 cas Hong Kong Hong Kong Canada
6 morts 2 cas 1cas 2cas
1997 1999 2003 2004

Figure 14. Chronologie des virus de la grippe aviaire de 1997 a 2004 d’aprés Morens et al.(98)

Le virus HIN1 a été isolé chez le porc en 1930, avec une grande similitude avec le virus HIN1
humain. Il a circulé chez les porcs de maniéere relativement stable jusque vers la fin des années
1990. Avec I'émergence de la pandémie de grippe H2N2 de 1957, on observe une dérive
antigénique de H1 chez I’'homme, créant un écart antigéntique entre les virus H1 porcins et
H1 saisonniers humains. Le porc est ainsi devenu un réservoir de virus H1 pouvant provoquer
des épidémies respiratoires voire une pandémie chez I’homme. Des virus de la grippe porcine
classique et a triple réassortiment (combinaison de virus de grippe porcine avec un virus
humain et aviaire) ont été isolés chez ’'homme ces derniéres décennies pouvant provoquer
des maladies, voire des hospitalisations et déces (96).

La transmission interhumaine des virus de la grippe peut s’effectuer par contact direct ou

indirect et/ou par I'intermédiaire d’aérosols et de gouttelettes respiratoires (99).
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Les symptdmes se manifestent principalement par des infections des voies respiratoires
supérieures (fievre, toux), des expectorations pouvant évoluer vers une pneumonie grave, un
syndrome de détresse respiratoire aigu, un choc septique voire le décées. Avec la souche H5N1
on peut observer des signes gastro-intestinaux comme des nausées, vomissements et
diarrhées. Avec la souche H7 on retrouve également une conjonctivite. La période
d’incubation, la sévérité et I'issue clinique varient en fonction du type de virus. Pour les virus
grippaux aviaires de type H5 et H7N9, I’évolution clinique peut étre brutale, avec en premier
lieu une forte fievre, une toux suivie d’une atteinte des voies respiratoires inférieures et une
dyspnée. Le taux de létalité est supérieur a celui de la grippe saisonniére. Les virus de type
H7N7 et HIN2 sont plus bénins, seul un cas mortel du type H7N7 a été répertorié aux Pays-
Bas.

Les principaux facteurs de risque pour les virus grippaux aviaires sont I'exposition directe ou
indirecte aux volailles infectées, vivantes ou mortes, a des environnements contaminés
(marchés). Pour les virus de la grippe porcine, c’est la proximité avec les porcs infectés qui

présente le plus important risque d’infection (100).

2.1.3. Virus Nipah
Le virus Nipah (NiV), appartient au genre Henipavirus de la famille des Paramyxoviridae. Le
réservoir animal semble étre les chauves-souris frugivores du genre Pteropus.
L'émergence du virus Nipah est notamment di au br(ilage des foréts agricoles pour les
plantations de palmier a huile en 1998 dans le sud-est de la Malaisie, entrainant un
déplacement des chauves-souris infectées sur les arbres au dessus de fermes porcines. Les
excréments ainsi que les fruits croqués par les chauve-souris furent ingérés par les porcs et
ont entrainé leur infection puis celle des éleveurs, a I'origine d’une épidémie humaine (101).
Cette crise sanitaire a entrainé une mortalité de 40% avec 105 morts sur 265 personnes
infectées et I'abattage de plus d’'un millions de cochons (9).
Des épidémies annuelles sont retrouvées au Bangladesh et en Inde depuis 2001, avec un taux
de mortalité global de 70%. En mai/juin 2018, une épidémie dans le sud de I'Inde a provoqué
17 morts sur 19 personnes infectées.
La « ceinture de Nipah » est la zone ou se sont produites la plupart des infections, dans les
régions au nord-ouest et au centre du Bangladesh, mais on retrouve également des foyers en

Malaisie et en Inde.
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Au Bangladesh, on retrouve les chauve-souris principalement dans les foréts fragmentées
situées dans les zones a forte densité de population humaine. Elles se nourissent
principalement de fruits, de fleurs sauvages et cultivées, de la seéve des palmiers dattiers. Les
chauve-souris infectées par le NiV contamiment ainsi, par l'urine et la salive, la seve des
palmiers dattés, principale voie de transmission zoonotique chez I’homme.

La transmission interhumaine représente 33% des cas humains entre 2001 et 2014 au
Bangladesh (102).

Les symptoémes sont comparables a ceux de la grippe, on retrouve des troubles respiratoires
et neurologiques séveres pouvant évoluer en encéphalite (89). La mortalité est élevée (>70%)

(103).

2.1.4. MERS-CoV
Le MERS-CoV ou coronavirus du syndrome respiratoire du Moyen-Orient, appartient au genre
Coronavirus de la famille des Coronaviridae et a été identifié pour la premiére fois en Arabie
saoudite en 2012. Le virus s’est propagé en dehors de la péninsule arabique par les voyages
des personnes infectées. En 2015 une personne revenant de voyage au Moyen-Orient a
déclenché une épidémie nosocomiale en Corée du Sud. C’est une maladie avec une mortalité
élevée (36%). Plus de 2500 cas confirmés en laboratoire on été retrouvés jusqu’en 2020. Les
réservoirs animaux sont la chauve-souris et le dromadaire. La transmission se fait par
I'intérmédiaire de la salive du dromadaire et la proximité de ces derniers avec les humains
explique une transmission zoonotique continue. On retrouve essentiellement ce virus dans la
péninsule arabique et ses environs. Le MERS-CoV provoque des épidémies essentiellement
nosocomiales, en effet 43,5 a 100% des cas étaient liés aux hopitaux. Le virus est tres proche
du SRAS-CoV, avec quelques différences illustrées a la figure 15. Le virus provoque une
maladie respiratoire aiglie sévére avec pour symptomes une toux, de la fievre, une

pneumonie, une détresse respiratoire et une atteinte rénale.
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L'OMS a averti en mai 2013 que le virus MERS-CoV est une menace mondiale, en novembre

de cette méme année 127 cas on été retrouvés en Arabie saoudite (89).

2.1.5. Le métapneumovirus humain
Le métapneumovirus humain (hMPV) est un paramyxovirus découvert en 2001 aux Pays-Bas
suite a l'infection des voies respiratoires chez des enfants. Ce virus, difficilement détectable,
semble étre en circulation depuis 1958. Il a été retrouvé dans de nombreux pays comme
I’Australie, le Canada, la Finlande, les Etats-Unis, la France, le Royaume-Uni ou encore
I’'Espagne (89). La primo-infection survient avant I'age de 5 ans et la ré-infection peut se faire
toute la vie. L'unique hdte naturel de ce virus semble étre I’homme. La transmission s’effectue
via les gouttelettes respiratoires d’une personne a l'autre. Les infections sont généralement
saisonnieres avec des épidémies hivernales de décembre a avril dans I’hémisphéere nord. C'est
un virus qui provoque 5 a 10% des infections respiratoires hautes chez les jeunes enfants et la
2¢ cause de bronchiolite aprés le virus respiratoire syncytial (VRS) (104). Le génome de 'hMPV
est similaire a 70% a celui du pneumovirus aviaire (APV), virus respiratoire des dindes (105) et

semble donc en dériver.
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2.2. Agents viraux ré-émergents

2.2.1. West Nil Virus
Le West Nil Virus ou Virus du Nil Occidental (VNO), est un flavivirus découvert en 1937 en
Ouganda. Les réservoirs animaux sont principalement les oiseaux. Il se transmet par les

moustiques a divers espéces, notamment ’lhomme et les chevaux.
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Figure 16. Cycle de transmission du VNO dépendant des espéces d’oiseaux et de moustiques. Les hétes accidentels (humains
et chevaux) sont infectés par les moustiques lors d’un repas de sang.

Peu de cas ont été recensés jusque les années 90, hormis une épidémie en Israél en 1950 et
en France en 1960 provoquant une encéphalite chez I’homme et le cheval. En 1990 il provoque
des épidémies en République tchéque, en Russie, en Israél, en Algérie, Maroc, Tunisie, France,
Italie et Roumanie. Les maladies provoquées sont inhabituellement graves et engendrent de
graves complications neurologiques et la mort. En 1999 il apparait a New York pour se
propager dans toute ’Amérique du nord et centrale, provoquant plus de 370 déces sur 8000
cas. La migration des oiseaux infectés a provoqué au cours de la derniere décennie, des
flambées d’épidémies en Algérie, Europe centrale et en Russie. Une épizootie chez les oiseaux
sauvages et captifs, notamment les corbeaux, a provoqué une épidémie a New York (106).
Aujourd’hui, le virus s’étend au nord du Canada, a I'ouest des 48 états contigus et au sud du
Mexique, aux Caraibes, en Amérique centrale et sud. Le CDC (Centers for Disease Control and
Prevention) a répertorié en 2008, 1338 cas de VNO aux Etats-Unis, entrainant 43 déces (107).
Le virus est asymptomatique dans 80% des cas, mais peut provoquer une fieévre voire une
encéphalite parfois mortelle. Certains patients symptomatiques présentent des troubles
bénins tels qu’une fievre, des myalgies, maux de téte, nausées, vomissements ou frissons. On
retrouve parfois une éruption papuleuse sur les bras, les jambes et le tronc. Il n’y a pas de

vaccin actuellement disponible.
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2.2.2. Virus de I'encéphalite japonaise
Le virus de I'’encéphalité japonaise est un flavivirus isolé en 1935, qui s’apparente au VNO, au
virus de la Dengue et de la fievre jaune. |l est transmis par les moustiques présents dans les
cultures de riz en Asie. Il est endémique dans 24 pays des régions OMS de I’Asie du Sud-est et
du Pacifique occidental. On le retrouve dans les milieux ruraux ou péri-urbains, a proximité
des hotes vertébrés. Le virus touche principalement les enfants. Les réservoirs animaux sont
les oiseaux aquatiques, il peut étre amplifié par les porcs domestiques. Ce virus peut
provoquer des encéphalites avec des séquelles neurologiques chez 25% des patients. Les
manifestations peuvent étre asymptomatiques ou bénins comme une fievre et des céphalées
(108). On dénombre 68 000 cas par an avec un taux de mortalité de 10 a 30%. En 1978, le
virus est découvert au Népal engendrant un probléme de santé publique dans les années 90.
Il existe un vaccin inactivé et atténué afin de prévenir d’éventuelles épidémies dans certaines

régions (89).

2.2.3. Fievres hémorragiques par les rongeurs : Hantavirus et Arénavirus

Il existe 4 différents types d’Hantavirus responsables d’une transmission chez 'lhomme. Le
virus Puumala, présent en Europe, et les virus Hantaan et Séoul, présents en Asie, sont les
hantavirus de «l’ancien monde » qui sont responsables des fievres hémorragiques a
syndrome rénal (FHSR). L’hantavirus du « nouveau monde » (virus sin nombre), présent aux
Etats-Unis, est responsable du syndrome cardiopulmonaire a Hantavirus (HPS) (109).

Le FHSR fat identifié pour le premiere fois en France en 1982. Sa prévalence est en
augmentation en Asie, en république populaire de Chine il représente 40 a 50% des cas
mondiaux. Des épidémies similaires ont été signalées en Russie et en Corée du Sud avec un
taux de mortalité de 1%. En Europe, plus de 3000 cas sont diagnostiqués chaque année, le
Dobrava hantavirus étant le plus mortel avec 12% de |étalité. Depuis 1995, c’est une maladie
a déclaration obligatoire aux Etats-Unis. Il se transmet a 'homme via les exczeta (salive, urine,
déjections) des rongeurs infectés ou par contact direct avec une plaie. C’est lors de I'épidémie
de juin a mi-aoGt 1993 que la souris sylvestre porteuse du virus fut identifiée (110). Il présente
une mortalité inférieure a 10%. C’est une maladie le plus souvent asymptomatique, les
symptoémes sont semblables a un syndrome grippal avec fievre, maux de téte, douleurs

musculaires, abdominales et thoraciques, des frissons. Des troubles de la vision tels qu’une
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« myopie aigue » peuvent apparaitre. Les signes cliniques peuvent étre graves avec une
atteinte rénale.

Le HPS a été découvert en 1993 au Sud-ouest des Etats-Unis et est considéré comme maladie
panaméricaine puisqu’elle est présente dans toutes les Amériques, du Canada a la Terre de
feu. Le virus se transmet par les rongeurs de la famille des Cricetidae, présents en Asie, en
Europe et dans les Amériques. La déforestation a entrainé une augmentation importante de
la population des hétes rongeurs. En effet, dans les zones de changements écologiques, on
observe une diminution de la biodiversité entrainant un contact plus important entre les
rongeurs porteurs d’hantavirus et les humains, comme par exemple au Venezuela et au Costa
Rica. Cette maladie présente un taux de mortalité de 38% (79).

Les épidémies a Hantavirus semblent avoir un lien avec les conditions météorologiques et
climatiques puisque les populations de rongeurs varient en fonction de celles-ci. En 1993,
I'épidémie de Four Corners aux Etats-Unis était précédée d’une augmentation des
précipitations di au phénomeéne El Nino, ce qui a entrainé une augmentation de 20 fois la
population de rongeurs et leur invasion dans les batiments a augmenté le risque de
contamination humaine. En Europe centrale et occidentale, la forte production de graines de
hétre et de chéne permet aux campagnols roussatres de se multiplier plus abondamment a
I’été et d’entrainer des épidémies liées au PUUV (virus Puumala) (111).

Les Arenavirus provoquent des fievres hémorragiques sud-américaines, en Argentine, en
Bolivie, au Vénézuela, comme celle dite de « Lassa », apparu au Nigeria au printemps 2020
entrainant la mort de 80% des femmes enceintes infectées. Le virus de la chorioméningite
lymphocytaire est présent dans la majeure partie du monde, il a pour hote la souris
domestique (112). La clinique est souvent asymptomatique mais on peut retrouver un

syndrome hémorragique parfois mortel.

2.2.4. Virus de la Dengue
Le virus de la Dengue appartient a la famille des Flaviviridae, il comporte 4 séroptypes : DEN-
1, DEN-2, DEN-3 et DEN-4. Le vecteur est le moustique du genre Aedes et I’hote accidentel est
'homme. Le moustique se reproduit dans des conteneurs produits par 'homme et s’est
essentiellement propagé via le commerce de pneus usagés, avec le mouvement des
marchandises (113) mais aussi avec les voyageurs infectés pouvant contaminer une nouvelle

zone si des vecteurs sensibles sont présents. Les symptdmes peuvent étre un état grippal
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(fievre, maux de téte, courbatures) pouvant se compliquer en une fiévre hémorragique que
I'on appelle la dengue sévere. Cette derniere est apparue pour la premiere fois lors
d’épidémies aux Philippines et en Thailande dans les années 1950. D’apres 'OMS, la moitié
de la population mondiale risque de contracter la maladie et on dénombre aujourd’hui 100 a
400 millions d’infections par an dans le monde, dont 80% sont bénignes et asymptomatiques
(114). En effet, I'incidence a fortement augmenté au cours des derniéres décennies. Le virus
sévit dans I'ensemble de la zone intertropicale, il est présent dans les départements frangais
des Amériques (Guadeloupe, Martinique, Guyane), dans les iles francaises du pacifique et de
I’océan indien. L'Asie est le continent qui concentre 70% de la charge de morbidité mondiale
pour la dengue. La premieére transmission locale f(it observée en France et en Croatie en 2010.
En 2012, le Portugal subit une flambée épidémique avec plus de 2 000 cas, I'exportant dans
10 autres pays européens. Des cas autochtones sont observés chaque année dans certains
pays européens et I'Europe est menacée par une flambée épidémique. Le nombre de
contaminations dans le monde a atteint son plus haut point en 2019. Il n’y a actuellement pas
de traitement disponible mais un dépistage précoce permet de réduire la mortalité a moins
de 1% (89). L'OMS suppose que la guérison entrainerait une immunité a vie contre le sérotype
a l'origine de I'infection. Un vaccin a été développé et est destiné aux zones d’endémie. Le

virus inquiete mondialement sur la santé humaine et I’'économie mondiale et nationale.

2.2.5. Virus de la fievre jaune
Le virus de la fiévre jaune est un flavivirus ayant pour vecteur le moustique Aedes aegypti et
pour principaux hotes les singes et les humains, ces derniers étant moins sensibles au virus. Il
n’y a pas de cas de transmission inter-humaine documenté jusqu’a aujourd’hui. Le premier
cas fut décrit en 1768 au Sénégal. La maladie fut introduite dans le « nouveau monde » via les
navires négriers. Du XVII® au XIX® siecle, la fievre jaune fut apportée en Amérique du nord et
en Europe provoquant de grandes épidémies perturbant ainsi les économies, le
développement et causant de nombreux déces, décimant une partie de la population. On
dénombre 200 000 nouveaux cas chaque année et 30 000 morts (89). C'est une maladie
d’importation, les voyageurs non vaccinés peuvent la contracter en zone endémique et la
développer en retour de voyage. Georgiev (115) décrit 3 types de cycles de transmission : le
cycle urbain, ayant pour vecteur le moustique péridomestique Aedes aegypti, qui fut éradiqué

du Brésil en 1942. Le cycle intermédiaire, qui se caractérise par des cas dans des villages
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séparés par des savanes humides et semi-humides africaines simultanément et un faible taux
de mortalité. Le cycle sylvatique ou jungle, ayant pour vecteur le moustique Aedes et
Haemagogus, présent dans les régions forestieres d’Afrique et d’Amérique. Au Brésil, le virus
est présent essentiellement dans les régions du nord, du centre ouest et dans une partie de la
région nord-est. Le virus est asymptomatique dans 40 a 65% des cas, 20 a 30% des personnes
touchées développent une forme légére ou modérée avec de la fievre et des maux de téte. 10
a 20% développent une forme sévere avec une forte fievre et un ictere. 5 a 10% développent
une forme maligne (toxique) pouvant entrainer la mort avec une fievre hémorragique. En
2008-2009, une épidémie de fievre jaune au Brésil a entrainé la mort de 7 personnes et de
2000 singes hurleurs. En 2016, une épidémie frappa Luanda en Angola et Kinshasa au Congo,
s’etendant a de nombreux pays dont la Chine. Cette épidémie a montré que la fievre jaune
est une menace mondiale pour la santé. La peur de la population brésilienne et Ila
désinformation a poussé les habitants de plusieurs régions touchées a exterminer les primates
des foréts proches de chez eux. Il n’y a actuellement pas de traitement spécifique a la maladie,
il est symptomatique. Le vaccin est le moyen le plus sir et efficace pour se protéger contre la
maladie, il est aujourd’hui obligatoire pour voyager dans certains pays comme la Guyane, la
Guadeloupe, Saint-Barthélémy, Saint-Martin, la Martinique ou encore Mayotte. Le vaccin et
les campagnes de lutte contre les moustiques ont permis une diminution du nombre de cas
(116). Une stratégie d’élimination de I'épidémie de fieévre jaune (« EYE ») a été mise en place
par 'OMS en 2017, en association avec 'UNICEF et Gavi, afin d’aider 40 pays a risque, en
Afrique et dans les Amériques, dans la prévention, le diagnostic et I'intervention. L'OMS
estime que d’ici 2026, plus d’'un milliard de la population mondiale sera protégée contre la

maladie (117).

2.2.6. Virus de la fievre de la vallée du Rift
Le virus de la fievre de la vallée du Rift (FVR) est un phlébovirus qui est présent principalement
dans la bande sub-saharienne, dans les régions de I’Afrique orientale et australe. Au début
des années 1910, la FVR fut observée pour la premiere fois dans le bétail par les services
vétérinaires de la vallée du Rift. Il a été isolé au Kenya en 1930. Il affecte les animaux
domestiques comme les bovins, les bisons, les moutons, les chévres et les chameaux mais
peut aussi affecter les humains. Le réservoir est inconnu méme si certains indicateurs laissent

a penser que cela pourrait étre le moustique. En 1977 on observe la FVR en Egypte, résultant
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de I'importation d’animaux domestiques infectés en provenance du Soudan. Cette épidémie
fut importante chez les animaux et chez ’homme, avec plus de 600 déces humains. En 1987,
en Afrique de I'ouest une importante épidémie est apparue liée a la construction du projet
d’aménagement du fleuve Sénégal qui engendra d’importantes innondations, modifiant ainsi
le contact entre les animaux et I’'homme ainsi que les conditions écologiques. En septembre
2000 on observe les premiers cas en dehors de I’Afrique, une épidémie importante survenue
en Arabie Saoudite se propageant au Yémen. En 2016, un homme fut infecté par le FVR en
Ouganda, provoquant une épidémie. 10 autres épidémies ont depuis été observées en
Ouganda. Le FVR a été diagnostiqué en 2019 a Mayotte, 129 cas humains ont été confirmés.
Les épidémies chez ’homme sont accentuées lors des foyers d’épizootie puisque la probabilité
de contact entre I'homme et les animaux infectés est élevée (118). Les symptoémes chez
I’'homme sont un syndrome fébrile pouvant se compliquer en une encéphalite, on observe des
Iésions oculaires, une fievre hémorragique et le taux de mortalité est inférieur a 1%. Une
majorité des épizooties est survenue lors de fortes précipitations dans plusieurs zones
géographiques simultanément ce qui permet de suggérer que le moustique est le réservoir du
virus. Les impacts sociétaux sont importants, ces épidémies provoquent des pertes
économiques et une réduction des échanges internationaux. Aucun vaccin n’est disponible

chez ’homme mais différents vaccins sont disponibles chez les animaux (89).

2.2.7. Virus Ebola
Le virus Ebola est un filovirus qui comporte différentes especes : Zaire, Soudan, Reston,
TaiForest et Bundibugyo. Il fut identifié pour la premiere fois en Afrique en 1976 suite a 2
flambées simultanées a Nzara (Soudan du Sud) et Yambuku (Congo) et on estime qu’il a tué
plus de 13 000 personnes depuis (76). La transmission inter-humaine se fait par contact direct
par les muqueuses, les plaies cutanées, I'introduction parentérale, les liquides biologiques
infectés mais également par voie sexuelle (119). Elle peut se faire par contact direct avec les
réservoirs ou indirectement par l'intermédiaire d’animaux sauvages sujets a l'infection
comme les céphalophes et les grands singes (120)(77). Le cycle de vie, le réservoir naturel et
le spectre pathogene sont encore inconnus mais les chauves-souris du genre frugivores
semblent servir de réservoir. Les premiéres flambées sont retrouvées dans des villages isolés
d’Afrique centrale a proximité des foréts tropicales. De 2014 a 2016, la plus grande flambée

sévit en Afrique de I'ouest, I'OMS estime plusieurs millions d’infections, avec 50% de décées en
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Guinée, Liberia et Sierre Leone (89). Elle touche aussi bien les grands centres urbains que les
zones rurales. L’incidence de ce virus est faible mais le Zaire et le Soudan comptent les taux
de mortalité les plus élevés avec respectivement 60 a 90% et 40 a 60%. Récemment, en avril
2022, une épidémie de MVE est apparue dans la zone de Mbandaka, au Congo. Elle est la 3¢
d’une série d’épidémies dans la province de I'Equateur depuis 2018 (121). La croissance
démographique, I'empiétement sur les zones forestieres et les interactions directes avec la
faune comme la consommation de viande de brousse sont des facteurs pouvant avoir
contribuer a la propagation du virus. Les symptémes retrouvés sont un syndrome grippal
pouvant évoluer en atteintes systémiques, digestives, des symptomes respiratoires,
vasculaires et neurologiques. On retrouve également une fievre hémorragique sévere
pouvant étre mortelle. Il n’y a pas de traitement spécifique actuellement disponible mais ils
sont en cours d’évaluation. Il existe des vaccins dont certains sont en développement

expérimental avancé.

2.2.8. Virus chikungunya
Le virus chikungunya est un alphavirus arbovirus, décrit en Afrique, Asie du sud-est, au sud de
I'Inde et au Pakistan. Le vecteur est le moustique Aedes aegypti qui transmet le virus a
I’'homme via un repas de sang. Le mot « chikungunya » provient de la langue kimakonde
signifiant « se déformer » en référence aux malades a I'apparence voutée engendrée par les
douleurs articulaires. La maladie fut décrite pour la premiere fois en 1952 lors d’une flambée
épidémique au sud de la Tanzanie. Les 50 années suivantes, il y a eu quelques cas isolés avec
de rares flambées en Afrique et en Asie. En 2004, une flambée au Kenya se propagea aux pays
voisins de la région de I'océan indien, entrainant plus de 500 000 cas dans les deux années
suivantes, persistant plusieurs années et propagée par les voyageurs. A partir de 2004 on
observe une propagation plus importante du virus, dans plus de 60 pays d’Asie, d’Afrique,
d’Europe et dans les Amériques. En 2007, on observe la premiéere transmission locale en
Europe lors d’une flambée au nord-est de I'ltalie. En 2013 apparait une premiere flambée par
transmission autochtone dans la région des Amériques. En 2014 la charge du chikungunya en
Europe est au point le plus élevé mais régressera a partir de 2015 (122). En 2015, une grande
flambée a sévi dans plusieurs pays de la région des Amériques et a provoqué des flambées
sporadiques dans d’autres régions. Il a provoqué récemment une grande épidémie sur I'lle de

la Réunion. Les épidémies coincident avec la saison des pluies, qui favorise le développement
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des moustiques. Les symptdmes retrouvés lors de I'infection par le virus sont une forte fievre,
des maux de téte, des grandes douleurs articulaires qui ne causent que rarement la mort (89).
IIs sont similaires a ceux provoqués par le virus de la Dengue et de Zika entrainant des erreurs
de diagnostic dans les zones ol cohabitent les virus. Il est difficile d’estimer le nombre réel de
cas atteint par le virus car il est difficile de poser un diagnostic exact. La présence de gites
larvaires a proximité des habitations humaines augmente le risque d’exposition a la maladie.

Il n’y a actuellement pas de vaccin ni de traitement spécifique, il est symptomatique.

2.2.9. Virus Zika
Le virus Zika est un flavivirus qui se transmet aux hommes par les moustiques du genre Aedes
lors d’un repas de sang. La transmission s’effectue de facon verticale, sexuelle ou sanguine. Il
fut identifié en Ouganda en 1947 chez les macaques puis en 1952 chez ’lhomme. De 1960 a
1980, on observe quelques flambées en Afrique et en Asie avec des symptomes bénins. En
2007 apparait la premiére grande flambée sur I'lle de Yap (Etats fédérés de Micronésie) (123).
En 2013, une épidémie toucha la Polynésie Francgaise. Fin 2014, le virus se propagea a travers
I’Amérique latine et les Caraibes, période a laquelle fut retrouvé une augmentation des
pathologies neurologiques et des malformations néonatales dans cette région. En 2015, le
virus apparait au Brésil est fut déclaré « urgence de santé publique de préoccupation
internationale » en février 2016 par I’'OMS. Il a été démontré que les émergences du virus en
Amérique coincidaient avec les épisodes climatiques El Nino un an plus t6t (9). Les symptémes
provoqués sont une fievre légére, une éruption cutanée, une conjonctivite, des douleurs
musculaires et articulaires, des malaises et maux de téte (89). Le virus peut étre a I'origine
d’une microcéphalie (malformation congénitale sévere) et d’'un syndrome de Guillain-Barré. Il
est trés rare que la maladie évolue en cas sévére pouvant entrainer la mort. Le traitement est

symptomatique, il n’existe actuellement pas de traitement spécifique ni de vaccin.
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3. Menaces pour le futur
Un rapport rédigé par 22 experts de premier plan du monde entier avertit sur le risque de
futures pandémies, se propageant de facon plus rapide, causant plus de dommages et de
morts que la COVID-19 si I'approche globale de la lutte contre les maladies infectieuses n’est
pas modifiée. La pandémie de COVID-19 est la 6° pandémie mondiale depuis la pandémie de
grippe de 1918. On estime a 1,7 million de virus « non découverts » chez les mammiferes et
les oiseaux dont 870 000 avec la capacité d’infecter les humains. La réduction des activités
humaines modifiant la biodiversité, la conservation des zones protégées et la réduction des
exploitations non durables des régions riches en biodiversité font parties des mesures

importantes pour réduire le risque de pandémies (124).

3.1. Actions mises en place pour prévenir et protéger

3.1.1. Les propositions d’action par I'lPBES
Dans le rapport de I'IPBES (Plateforme intergouvernementale scientifique et politique sur la
biodiversité et les services écosystémiques) précédemment cité, des propositions d’options
politiques ont été formulées par des experts afin de pouvoir faire face et réduire le risque de
pandémie. Ils proposent la création d’un Conseil intergouvernemental de haut niveau sur la
prévention des pandémies. Celui-ci permettrait de fournir des données précises scientifiques
aux décideurs, de prévoir les zones a haut risque de pandémies, d’évaluer leur impact
économique, de mettre en évidence les lacunes dans le domaine de la recherche et de
coordonner la conception d’un cadre mondial de suivi. Est également proposé I'accord ou
entente internationale entre pays afin de fixer des objectifs pour ’homme, les animaux et la
santé ; l'institutionnalisation par les gouvernements nationaux de I'approche « une seule
santé » pour renforcer et améliorer les programmes de prévention des pandémies, enquéter
afin de mieux les contréler ; développer et intégrer des évaluations sur I'impact des risques
de pandémies et d’émergence des maladies sur la santé et réformer I’aide financiére dans les
projets d’aménagement et de développement du territoire afin de reconnaitre et cibler les
avantages pour la biodiversité et la santé; prendre en compte le colt économique des
pandémies dans la consommation, la production, les politiques et les budgets
gouvernementaux ; mettre en place des taxes ou impots sur la consommation de viande, la
production de bétail et toute activité ayant conduit ou pouvant étre a risque de pandémie ;

créer un nouveau partenariat intergouvernemental « santé et commerce » pour réduire le
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risque de zoonoses dans le commerce international d’animaux sauvages, en réduisant les
espéces a haut risque de maladies, en renforcant la loi sur le commerce illégal d’animaux
sauvages et en éduquant la communauté sur le risque sanitaire des espéces sauvages ;
améliorer les connaissances sur les comportements a risque dans le commerce illégal et Iégal
d’animaux sauvages, sur la dégradation et la restauration des écosystemes, la structure des

paysages et le risque d’émergence de maladies.

3.1.2. One Health
« Les solutions passent par une vision globale de la santé, qui promeut simultanément la santé
des humains, des animaux et des écosystemes, car plus que jamais nous voyons que tout est
lié » Rodolphe Gozlan.
Le terme « One Medicine » a été inventé en 1984 par Schwabe afin de mettre en avant les
points communs entre la santé humaine et animale. Il montre que les deux médecines ont les
mémes fondements scientifiques. Au cours des XIX® et XX® siecles, elles se sont développées
en deux disciplines séparées aux niveaux académique, de gouvernance et d’application. Le
concept « One medicine » a évolué en « One Health » au cours des derniéres décennies,
prenant de 'ampleur suite a I'épidémie de SRAS en 2003 (125).
Le professeur Jakob Zinsstag, vétérinaire de formation et dirigeant de I'Unité de santé
humaine et animale de I'Institut suisse de santé tropicale et publique de Bale est le premier a
employer le concept de « One Health » dans la littérature biomédicale. Celle-ci met en avant
une coopération entre la médecine humaine et vétérinaire. Avec le gouvernement éthiopien
et 'université de Jigjiga dans la région somali, Jakob Zinsstag méne un programme One Health,
« santé unie », afin de former des cadres académiques en santé humaine et animale, en
écologie, anthropologie et sociologie. Leur systeme de surveillance et de réponse intégrée
« santé humaine et animale » permet aux vétérinaires et aux médecins de collaborer avec les
éleveurs de chameaux pour coordonner une veille sanitaire, en recensant les événements
climatiques ou écologiques exceptionnels a risque d’émergence de maladies.
La Suisse est pionniéere dans le développement de One Health puisqu’elle a créé une structure
interministérielle « One Health » permettant de réunir les responsables de santé humaine,
animale, de I'agriculture et de I'écologie. Cette structure permet d’effectuer une « évaluation

d’impact sanitaire » pour chaque projet afin d’estimer les menaces biologiques.
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La conférence « One World, One Health » de New York en 2004, organisé par la Wildlife
Conservation Society et I'université de Rockfeller, fait suite a I'’épidémie de H5N1, d’Ebola, de
SARS ou encore de Nipah. Cette conférence a établi douze « principes de Manhattan »
permettant une vision plus globale afin de prévenir les épidémies de zoonoses et de trouver
un meilleur équilibre de I'écosysteme. En 2006, Laura Kahn, médecin et Bruce Kaplan,
vétérinaire, créent I'Initiative One Health aux Etats-Unis qui méne une « stratégie mondiale
pour renforcer la collaboration et les échanges interdisciplinaires dans tous les aspects de la
santé des humains, des animaux et de I'environnement ». En 2009, le CDC (Center for Disease
Control) des Etats-Unis a ouvert un département One Health. En 2010, un accord tripartite est
signé entre I’OMS, la FAO (Organisation des Nations Unies pour I'alimentation et I’agriculture)
et I'OIE (Organisation mondiale de la santé animale) avec pour objectif de « coordonner leurs
activités globales pour faire face aux risques sanitaires a linterface animal-humain-
écosystémes » (9).

Un programme conjoint européen (EJP) One Health a été créé, en coordination avec I’ANSES
(Agence nationale de sécurité sanitaire de I'alimentation, de I'environnement et du travail).
Ce programme a pour objectifs de compléter ses connaissances sur les themes des zoonoses
alimentaires, I'antibiorésistance et les risques émergents engendrés par les zoonoses. Il
permet également I'apport de nouvelles données scientifiques pour I'analyse des risques
sanitaires, leur évaluation et gestion par les agences et autorités nationales et européennes
(126).

Le concept « One Health » a permis I’'émergence de nouveaux sujets de recherche comme des
travaux en toxicologie et en écotoxicologie. C'est un concept dit « parapluie » avec une vision
plus « holistique » et multidisciplinaire. Il reste des points encore absents du concept comme
I'environnement, la biodiversité et les sociétés rurales traditionnelles. La promotion de la
biosurveillance et de la biosécurité est relatée lors de la gestion des crises sanitaires avec des
effets peu surveillés, comme par exemple des abattages massifs d’animaux d’élevage et
sauvages (127).

Un concept intégrant une dimension écologique et évolutive des maladies infectieuses a
émergé fin du XIX® siecle sous le nom d’ « Ecohealth ». Elle permet d’élargir le champ
d’analyse en intégrant a la fois les modifications des écosystemes, les problemes de
pathologie animale et la santé humaine comprenant toutes les interactions directes et

indirectes notamment la santé des plantes. Une fondation fut créée il y a 15 ans ayant pour
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but de comprendre et analyser les agents pathogéenes potentiels de I’humains en explorant la
biodiversité. Elle définie 'environnement comme facteur de risque et source d’infection en
ayant une approche toujours centrée sur la santé humaine et individuelle. Le programme de
recherche PREDICT de I'USAID (Agence des Etats-Unis pour le développement international) y
intégre cette approche, décliné avec le Global Virome Project.

L'approche « Global Health » introduite en 1971 par I'OMS, propose des problématiques plus
globles comme le changement climatique ou les échanges commerciaux internationaux. Elle

est aujourd’hui a la fois une approche « individu-centrée » et « médecine-centrée » (127).

3.1.3. Planetary health

En 2015, 22 chercheurs publient un rapport intitulé « Préserver la santé humaine a I'époque
de I'antropocéne » (128) et définissent la santé planétaire comme « I'accomplissement du
meilleur état de santé, de bien-étre et d’équité mondiale possible en portant une attention
judicieuse aux systéemes humains — politiques, économiques et sociaux- qui dessinent I'avenir
de I'humanité et aux systemes naturels de la Terre qui définissent les limites
environnementales, a l'intérieur desquelles ’humanité peut prospérer. Dit simplement : la
santé planétaire désigne la santé de la civilisation humaine et des systémes naturels dont elle
dépend ». C'est grace a cet article qu’est né le nouveau concept de « santé planétaire », avec
Sir Andrew Haynes comme principal initiateur. C'est a ce dernier que Richard Horton proposa
de diriger une commission sur la « Planetary Health » en 2014. Le but était de faire un bilan
scientifique sur les liens entre I'environnement et la santé et de trouver des solutions pour
leur amélioration, stabilisation et regénération afin de créer une économie durable. A la
différence de One Health, Planetary Health a une vision plus globale, incluant de nouvelles
thématiques comme le déreglement climatique, la production alimentaire, la péche
industrielle et I'aménagement des villes. Toutes les activités humaines y sont examinées avec
leur impact sur les écosystémes et la santé globale (9).

Afin de garantir une amélioration vers la santé planétaire, une meilleure compréhension des
liens entre les systéemes naturels et la santé est nécessaire. La conservation et la réhabilitation
des systemes naturels, I'atténuation des gaz a effet de serre et d’autres émissions nocives
provenant des activités humaines, sont a prendre en compte dans les avantages pour la santé
et ainsi permettre un progres vers la santé planétaire. Face aux demandes croissantes de

ressources et aux inégalités, des politiques ambitieuses et intégrées seront a mettre en ceuvre
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et a évaluer afin de prendre en compte les déterminants sociaux, économiques et
environnementaux de la santé (128).

Le rapport de 2015 (128) a permis I'émergence d’un consortium de plus de 300 universités,
d’organisations non gouvernementales, d’instituts de recherche et entités gouvernementales
de plus de 60 pays a travers le monde, nommé Planetary Health Alliance (PHA). Il aide a
intégrer la santé planétaire dans les communautés mondiales de la santé et du
développement humain, partager de nouvelles idées dans les domaines de la politique, du
secteur privé et public. Il aide a reconnaitre la crise humanitaire urgente et a construire une
communauté mondiale engagée en mobilisant les communautés mondiales de la santé, du

développement humain, du secteur privé et de la société civile (129).

3.1.4. EDEN
L'EDEN (Emerging Diseases in a Changing European Environment) est un projet de la
Commission européenne, né en 2004 et qui rassemble 500 chercheurs issus de 24 pays. C'est
un programme de recherche qui a pour but d’identifier et de cataloguer les écosystemes
européens, les conditions environnementales pouvant influencer la distribution spatiale et
temporelle et la dynamique des agents pathogénes. Il met en place des outils, des méthodes
et compétences pour aider les décideurs dans I’évaluation des risques, les décisions
d’intervention et les politiques de santé publique. Il permet de cartographier les différents
arthropodes (moustiques et tiques) en Europe, de réaliser des modélisations permettant de
prédire les risques d’épidémies par rapport aux évolutions de I'environnement et du climat
(9). Des maladies sensibles aux changements environnementaux sont sélectionnées et
étudiées dans un cadre scientifique commun (paysages, bionomie des vecteurs et parasites,
santé publique, réservoir animaux), dont certaines sont déja présentes en Europe comme la
leishmaniose, la fievre du Nil occidental, ou en marge de I'Europe comme la fievre de la vallée
du Rift. Une partie de I'innovation d’EDEN consiste a combiner les données spatiales avec des

données épidémiologiques (130).

3.1.5. Global Virome project
Le “Global Virome Project” (GVP) a été mis en place en 2018 par Denis Carrol, ancien directeur
de I'USAID et Peter Daszac, fondateur de Ecohealth Alliance. Le but du GVP est d’identifier et

séquencer les virus hébergés par les mammiféres et les oiseaux, dont certains sont
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potentiellement transmissibles a 'homme. Il permettra d’accélérer le développement des
technologies de découverte des agents pathogénes, des tests de diagnostic ainsi que des
stratégies d’atténuation fondées sur la science. Il fournira une grande base de données
accessible au public, des informations sur les menaces futures pour la santé mondiale et la
biosécurité. Il améliorera notre capacité a identifier les populations vulnérables et a cibler plus
précisément les mesures d’atténuation et de controle pour une meilleure prévention des
pandémies mondiales (131). SpillOver est un outil en open source permettant d’évaluer les
risques et de classer les virus de la faune nouvellement identifiés en fonction de leur potentiel
de propagation zoonotique et pandémique (132). C’est un projet avec un codt relativement
élevé, estimé a 1,2 milliard de dollards et critiqué d’étre inefficace sur la prévention des

pandémies (9).

3.1.6. PREZODE
PREZODE (preventing zoonotic disease emergence) est une initiative internationale pilotée
par le CIRAD (centre de coopération internationale en recherche agronomique pour le
développement), I'INRAE (institut national de recherche pour I'agriculture, I'alimentation et
I’environnement) et I'IRD (institut de recherche pour le développement). En janvier 2021,
I'initiative fut annoncée par le président de la République lors du ONE PLANET SUMMIT, avec
le soutient de la Présidente de la Commission européenne et du Directeur général de la FAO.
Elle fait partie du plan « innovation santé 2030 » mis en place par le gouvernement francais
dont I'un des trois principaux axes est de lutter contre les maladies infectieuses. Elle a pour
but de comprendre les risques d’émergence des maladies infectieuses d’origine zoonotique,
d’améliorer la prévention, la détection précoce et la résilience par des méthodes innovantes,
de trouver rapidement des réponses aux risques de maladies, de coordonner des projets
opérationnels et de recherche ainsi que des réseaux de veille pour renforcer leur impact. Les
différentes connaissances acquises par des projets passés, actuels ou futurs seront partagées
et optimisées par des plateformes suivies par PREZODE et a destination des décideurs pour
les politiques publiques afin de réduire le risque d’émergence. Elle privilégie la prévention et
le bottom-up des politiques de santé en s’appuyant sur le rapport sur la biodiversité et le
risque épidémique publié par I'IPBES en 2020. Elle est en collaboration avec un panel d’experts

de haut niveau One Health (133).
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3.2. Bioterrorisme

3.2.1. Qu'’est ce que le bioterrorisme ?

Le bioterrorisme est la menace ou |'utilisation d’agents biologiques comme les virus, bactéries,
champignons, toxines ou micro-organismes afin de provoquer intentionnellement une
maladie, le déces d’étres humains, d’animaux ou de plantes sans déclaration officielle de
guerre (a la différence de la guerre biologique) et sans que I'agresseur soit un état.

Deux voies peuvent étre utilisées pour une attaque: on retrouve la voie directe sur la
population qui a un fort effet psychologique puisqu’elle seme la terreur et la panique dans la
population entrainant une paralysie compléte du pays avec de lourdes conséquences
économiques. On retrouve également la voie d’attaque sur I'élevage ou I'agriculture d’un
pays, affaiblissant directement I'’économie du secteur pouvant provoquer panique et paralysie
du pays (134). Pour une attaque biologique, les conditions requises sont I'obtention d’un
organisme ou d’une toxine pathogéne, sa multiplication en conservant sa viabilité et sa
pathogénécité et une méthode permettant a I'lagent pathogene d’atteindre et de pénétrer un
étre humain de facon suffisante pour engendrer une maladie (135). Les agents de
bioterrorisme ont été classés en trois catégories de risques : la catégorie A regroupe 6 agents
(anthrax, variole, peste, tularémie, fiévres hémorragiques virales et toxine botulique
clostridienne) prioritaires car ils sont hautement |étaux. Les catégories B et C comprennent
des organismes d’origine alimentaire et hydrique, souvent neutralisants mais rarement
meurtriers (98). Les agents sélectionnés et considérés comme pouvant causer des pertes
massives, partagent de nombreuses caractérisques : une morbidité élevée et potentiellement
tres létale ; un pouvoir hautement infectieux ou toxique ; une possibilité de production de
masse et de stockage sans perte de potentiel pathogene ; pouvant s’adapter aux méthodes
de livraison a grande échelle en supportant le processus de livraison; stabilité dans
I’environnement apres dissémination sur une période suffisamment longue pour infecter les
humains ; ayant le potentiel d’agent de guerre biologique amélioré par le génie génétique et
le processus de militarisation (135).

Les virus obtenus par manipulation génétique constituent une menace importante puisqu’ils

sont plus agressifs (136).
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3.2.2. Historique

Dés 1346, on observe déja le phénomeéne de bioterrorisme par le catapultage de cadavres
pestiférés sur les murs ennemis lors du siege de Caffa en Ukraine et pendant la guerre de Sept
Ans (1754-1763) par I'envoi de couvertures imprégnées de variole des britanniques aux
indiens. En 2001, un chercheur américain travaillant sur les armes biologiques souffrant de
troubles psychiatriques a envoyé des lettres remplies de spores d’anthrax a des personnalités
importantes, dont deux sénateurs américains, rendant malades 18 personnes et la mort de 5
d’entre elles. Le Baccilus anthracis est un organisme zoonotique qui a été transformé en armes
par la technologie scientifique pour augmenter sa létalité. Les Etats-Unis, le Royaume-Uni,
I'Union soviétique et d’autres nations avaient des programmes sophistiqués d’armes
biologiques offensives comprennant la production de spores d’anthrax militarisés.

En 1925, le protocole de Geneve signé par 65 des 121 Etats, interdit la production et
I'utilisation d’armes biologiques et chimiques en temps de guerre (135). Plusieurs années
apres leur signature de la Convention sur les armes biologiques et les toxines de 1972,
interdisant leur utilisation, les scientifiques soviétiques ont continué a produire de grandes
guantités d’organismes adaptés a la guerre et a la terreur biologique comme la variole, la
peste, la tularémie et le virus de Marburg. En 1992, le directeur adjoint de Biopreparat,
I’entreprise soviétique développant les armes biologiques, le colonel Kenneth Alibek, fut
exfiltré de Russie par les Britanniques et est devenu consultant en biosécurité aux Etats-Unis
(9). La communauté scientifique américaine avait renforcé ses capacités de recherche en
biodéfense, avec une accélération suite aux attaques a I’'anthrax dans le cadre d’un plan de
défense national. Celui-ci comprend le développement de contre-mesures efficaces contre les
agents de bioterrorisme comme les diagnostics, les thérapeutiques et les vaccins. En 2002, la
Maison Blanche craignant un attentat biologique par I'irakien Saddam Hussein, a organisé une
campagne de vaccination contre la variole pour 500 000 soldats, médecins et infirmiers,
représentant le premier programme de « bio-preparedness ». Depuis, la biosécurité ou
biodéfense comprend tout type de menace biologique, pouvant étre intentionnelle comme le

terrorisme ou naturelle comme les épidémies de grippe ou de SRAS.

3.2.3. Préparation du gouvernement francais
Faire face a une menace d’attaque bioterroriste c’est préparer une riposte a un danger

inconnu, le gouvernement doit mener a la fois une réflexion envers une attaque terroriste
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mais également envers un risque épidémique grave dans le pays. Le plan vigipirate élaboré
contre le terrorisme en France a été revu en mars 2003, il comporte 4 niveaux d’alerte avec
des objectifs de sécurité adaptés et 13 domaines sont couverts. Le plan Biotox a été revu a
I'automme 2003, il a pour objectif de contrer les actes de terrorisme biologique. Ceux-ci
peuvent étre l'utilisation d’agents biologiques infectieux de facon malveillante sur des
personnes, des animaux, un environnement ou des biens. Les contaminations peuvent viser
des réseaux d’eau potable, des chaines agroalimentaires ou pharmaceutique. Il intégre des
dispositions du « plan variole » et du plan de distribution des antibiotiques. Il tient compte de

I’expérience de la lutte contre le SRAS (136).

3.3. Preparedness, se préparer au pire

3.3.1. Origine de la preparedness
Le mot “preparedness” en anglo-américain fait référence au dispositif mis en place par I'Etat
afin de se préparer a des situations d’urgence ou des catastrophes de toutes origines,
naturelle, militaire ou sanitaire. A I'inverse de la prévention, la preparedness prépare a de
potentielles maladies n’ayant jamais existées ou qui n’existeront jamais, elle imagine le
scénario du pire face a une menace invisible et imprévisible. Celle-ci est née lors de la Seconde
Guerre mondiale, par le programme de mobilisation développé par les Etats-Unis, structurant
le gouvernement afin qu’il puisse répondre efficacement a toute type d’urgence. L'objectif
était d’étre prét a une future catastrophe en planifiant la réponse, imaginer les effets et
identifier les besoins de chacun. Pendant les années 1960 et 1970, la preparedness s’est
étendue a différents évenements catastrophiques, des désastres naturels, des attaques
terroristes, des accidents industriels et écologiques. Suite a la conférence de Washington de
1989, elle inclus également le risque sanitaire par les pathogenes émergents. Lors de cette
conférence, Donald Henderson propose de réfléchir a un programme de détection et de
surveillance des maladies émergentes, s’inspirant du Service de renseignement épidémique
(Epidemic Intelligence Service) créé par Alex Langmuir pendant la guerre de Corée par crainte
d’une attaque bioterroriste. L’Institute of Medecine (IOM) fut désigné pour conduire une
étude afin de recommander des solutions sur la prévention et le contréle des maladies
infectieuses émergentes. En 1991 est créé un comité qui coordonne un rapport nommé
« Emerging infections » ou y sont décrits les facteurs favorisant I'’émergence des maladies

infectieuses comme les changements d’utilisation des terres ou la deforestation, mais
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également les menaces de la sécurité nationale des Etats-Unis que représentent les maladies
infectieuses accentuées par l'interdépendance globale, les transports, le commerce et les

changements sociaux et culturels (9).

3.3.2. Lerole des scénarios du pire
Lors de I'assemblée annuelle de I’American Society for Tropical Medicine and Hygiene
organisé en 1989, huit cents spécialistes participent a une simulation mettant en scéne une
« horrible épidémie dans une région mythique d’Afrique » engendrée par une mutation du
virus Ebola, transmissible par les voies aériennes. Le scénario s’inspire du film Andromeda
Strain, avec une ressemblance géopolitique a la tragédie du Rwanda. L’objectif était de mettre
en avant les faiblesses du systéme public d’urgence sanitaire afin de pouvoir le corriger. Le
résultat montra une grande impréparation, les défaillances et lacunes de la preparedness. A
partir de la fin des années 1980, le régime de prévention fait place a I'usage des scénarios du
pire, la preparedness. Un nouveau programme de prévention nommé Infectious Disease
Threats, A prevention strategy for the United States (les menaces liées aux maladies
infectieuses, stratégie de prévention pour les Etats-Unis) est créé par le directeur du CDC,
David Schachter, avec des institutions sanitaires et de recherche des Etats-Unis. Celui-ci
comprends 4 grands domaines d’action dans la prévention, la recherche, la prévention et le

controle et le développement d’infrastructures (9).

3.3.3. La maladie X
En 2018, 'OMS développe un concept qui établi la « liste Blueprint des maladies prioritaires »
sur laquelle les chercheurs doivent orienter leurs recherches car leur potentiel épidémique
représente un danger pour la santé publique. Dans cette liste on retrouve des maladies a virus
comme Ebola, Nipah, Marburg, Nipah ou les coronavirus, mais également ce que I'OMS
appelle la « maladie X », une maladie encore inconnue, trés contagieuse et que I'on ne saurait
pas soigner. En géolocalisant les émergences des maladies infectieuses de la liste Blueprint
croisées avec différents facteurs comme le taux de déforestation, la densité de la population,
la climatologie... Une étude réalisée en 2019 prévoyait deux lieux d’émergence : Wuhan en

Chine et une région de I'Ouganda (137).
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3.3.4. L'échec de la preparedness
En 1999, Stephen Morse est nommé directeur adjoint du programme preparedness créé par
les CDC en réponse au bioterrorisme. En 2009, il dirige le programme PREDICT mis en place
par I"USAID suite a la grippe aviaire H5N1. Le but était de surveiller et d’identifier les
pathogenes a risque d’émergence de maladies infectieuses. Cependant, ce séquencage de
virus est lourd d’investissements financiers et n’est pas utile si I'on ne sait pas prédire quand
et comment le virus peut émerger. Il est donc important de connaitre I'environnement
d’évolution des virus, les facteurs écologiques et humains pouvant avoir un impact sur leur
émergence. La destruction de la biodiversité est, d’aprés Stephen Morse, le facteur principal
de I'émergence des maladies infectieuses. La guerre contre les virus est donc une guerre sans

fin, c’est la guerre aux causes qui doit étre menée (9).

3.3.5. HERA
Afin de se préparer au mieux aux futures situations d’urgence sanitaire, la Commission
euopéenne a mis en place en 2021 une Autorité européenne de préparation et de réaction en
cas d’urgence sanitaire nommée HERA. Elle a pour but de prévenir, détecter et réagir aux
situations d’urgence sanitaire. Elle permettra d’assurer, en cas d’urgence, une mise au point,
la production et la distribution de médicaments, vaccins et contre-mesures médicales. En
« phase de préparation », c’est-a-dire avant une crise sanitaire, elle collabore avec des
agences de santé européennes et nationales, I'industrie et des partenaires internationaux afin
d’évaluer les menaces et collecter des renseignements. Elle soutient la recherche et
I'innovation, notamment dans |’élaboration de nouvelles contre-mesures médicales. En
période de crise sanitaire, elle gére 'organisation des opérations d’urgence en prennant
rapidement des décisions et en activant les mesures d’urgence sous la responsabilité du
conseil de gestion de crises de haut niveau. Pour ce faire, elle mobilisera les fonds d’urgence,
organisera des mécanismes de suivi, développera des nouveaux produits ciblés et gerera
I’approvisionnement et I'achat de contre-mesures médicales et des matieres premieres. Des
installations appelées « Fab UE » ont été mises en place afin de créer un réseau pour la
production de vaccins et de médicaments et constituer une réserve toujours préte. En
concertation avec les Etats membres de la Commission, des plans de recherche et

d’innovation d’urgence on été mis en place (138).
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3.4. ’enjeu politique et économique face a I'enjeu écologique
« Si nous voulons éviter un effondrement global de nos conditions de vie, les politiques
doivent prendre des mesures de toute urgence pour arréter I’érosion des écosystémes et
réduire drastiguement les inégalités sociales » Sofa Motesharrei, mathématicien et chercheur
a l'université du Maryland. D’aprées Rodolphe Gozlan, chercheur a I'IRD, il faut « éduquer les
nouveaux riches qui se nourrissent de pangolin et de rhinocéros et imposer des controles
sanitaires plus stricts ». En Afrique et en Asie, il faut s’occuper de la pauvreté et du probleme
de croissance démographique. L'explosion de ces derniers dans les grandes villes africaines
est un véritable probléme pour les espaces naturels a proximité de plus en plus fragmentés.
Ce sont des « territoires d’émergence » ol la population y est plus vulnérable de part la
précarité, la malnutrition et I'absence d’accés aux soins.
Le PIB (produit intérieur brut) est 'une des principales causes de I'émergence des maladies
infectieuses. En effet, avec une croissance économique quantitative illimitée, c’est-a-dire plus
de production et de consommation, mais avec une planete en ressources limitées, un fort
déséquilibre s’installe. Le calcul du PIB ne tient pas compte des externalités, c’est-a-dire des
colts environnementaux liés a son augmentation. Aujourd’hui, les activités qui favorisent la
santé sont plus taxées que celles qui détruisent les écosystemes, le systeme des incitations
financiéres serait a revoir d’aprées David Rapport, économiste et écologue (9).
Les scientifiques de tous les continents ont montré que face a I'émergence des maladies
infectieuses, la préservation de la biodiversité était la meilleure solution. Malgré cela, les
politiques ont encore des difficultés a I'intégrer dans leurs programmes, puisque les intéréts
des multinationales pharmaceutiques et de I'agrobusiness sont fondés sur des recherches de
profits a court terme. De plus, on déplore le manque de connexion entre les disciplines
scientifiques et les instances ministérielles. La solution apportée par certains scientifiques est
une conception holistique de la santé comme proposé par One Health ou Planetary Health.
La conférence sur les « virus émergents » s’est tenue a Washington en mai 1989 et rassemblait
plus de deux cents participants, essentiellement des scientifiques et représentants de santé
issus de disciplines trés variées. L'objectif était de développer la recherche sur les « virus
émergents » afin de détecter et prévenir de potentielles futures pandémies. Lors de cette
conférence, les facteurs a I'origine de I'’émergence des maladies infectieuses ont été présentés
et décrits, ainsi les activités humaines étaient déja ciblées comme principal facteur de risque

sanitaire. Elle a ainsi permis d’inclure dans la preparedness le risque sanitaire et de proposer
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un programme de détection des maladies émergentes. La pandémie de grippe aviaire H5N1
et la peur engendrée sur la population ont permis le financement du programme PREDICT et
de l'institut de recherche One Health. Mais le financement de ce projet a plutét bénéficié aux
« chasseurs de virus » permettant la publication d’articles dans des revues prestigieuses et
ainsi pouvant déboucher sur des brevets avec des compagnies pharmaceutiques pour le
développement de vaccins et de médicaments. Néanmoins, le séquencage des virus est peu
utile si nous ne pouvons identifier le réservoir d’origine du virus et donc prévenir I'émergence

d’une éventuelle épidémie.

3.4.1. Al'échelle francaise

Suite a la récente pandémie de COVID-19 et face a l'impréparation de la France, le
gouvernement francais met en place un plan d’investissement France 2030 avec 750 millions
d’euros accordés a la prévention et a I'affrontement des maladies infectieuses mais aussi aux
menaces NRBC (nucléaires, radiologiques, biologiques et chimiques). 3 grands domaines font
partis du plan « Innovation Santé 2030 » dont la lutte contre les maladies infectieuses. Ce
dernier a pour objectifs d’identifier les profils des dix prochains virus les plus nocifs et de
doubler le nombre d’essais cliniques en trois ans. Plusieurs initiatives ont été prises depuis 2
ans afin de soutenir la recherche dans ce domaine comme par exemple le programme
Emergen pour la surveillance des variants. Le programme PREZODE piloté par le CIRAD,
I'INRAE et I'IRD a été initié pour la prévention des émergences zoonotiques et a pergu une
aide de 30 millions d’euros. Le « PEPR MIE » est un programme initié pour la prévention et le
controle des maladies infectieuses avec 80 millions d’euros accordés. Leurs objectifs sont
d’améliorer les connaissances sur les mécanismes d’infection et de mettre en place des outils
de diagnostic, de prévention et de traitement.

La stratégie développée par le gouvernement dans la lutte contre les maladies infectieuses
sera centrée sur les aspects organisationnels par le développement de moyens importants
pour la préparation et la gestion des crise de maladies infectieuses émergentes, en

collaboration avec ’'HERA (139).

3.4.2. Al'échelle européenne
Afin de relancer I'’économie et la société suite a la pandémie de COVID-19, I'Union Européenne

(UE) a investi 806,9 milliards d’euros dans un projet nommé NextGenerationUE. Celui-ci inclus
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des mesures de santé pour lutter contre la menace pandémique. Elle va permettre une
coopération avec tous les pays de I'UE afin de protéger face aux menaces sanitaires, d’investir
dans la recherche et I'innovation comme la mise au point de vaccins et de traitements, de
moderniser les systémes de santé européens afin de permettre aux hépitaux d’accéder plus
rapidement aux nouvelles technologies et de financer les formations des professionnels de
santé en Europe (140).

L'ECDC est le centre européen de prévention et de contréle des maladies, il a pour objectif
d’améliorer la protection contre les maladies infectieuses en Europe. En s’appuyant sur le
systeme européen de surveillance (TESSy), il analyse et interprete les données provenant des
pays de I'UE sur 52 maladies et affections transmissibles. Il donne un avis scientifique aux pays
et institutions de I'UE, il permet la détection précoce et I'analyse des menaces émergentes
pour I'UE, de coordonner I'EPIET (programme européen de formation a I'épidémiologie
d’intervention) et 'EUPHEM (programme européen de formation a la microbiologie appliquée
a la santé publique), aider a la préparation des épidémies pour les pays de I'UE et organiser
chaque année la conférence scientifique européenne sur |'épidémiologie appliquée aux
maladies infectieuses (ESCAIDE) (141).

En septembre 2020, un programme de travail européen (PTE) a été adopté par un processus
approfondi de consultation avec les états membres, la Commission Européenne, les acteurs
non étatiques, les organisations intergouvernementales et les organisations des Etats-Unis,
nommé « United Action for Better Health in Europe ». Il aligne les travaux de 'OMS et de
I'Europe, soutient les pays dans leurs engagements pour le programme de développement
durable a I’horizon 2030 et le plan d’action mondial pour une vie saine et le bien étre pour

tous (142).

3.4.3. Aléchelle mondiale
En 1973 est signé un accord international pour garantir que le commerce international
d’animaux et de plantes sauvages ne menace pas la survie des especes.
En 2001, la Convention de Stockholm a été adoptée sur les polluants organiques persistants
et les menaces environnementales imposées aux animaux et aux humains.
En 2004, les principes de Manhattan de « One World, One Health » sont présentés par une
liste de 12 recommandations pour une approche plus holistique dans la prévention des

maladies épidémiques et afin de maintenir I'intégrité de I'écosysteme.
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En 2008 a eu lieu la quatorziéme réunion de la Conférence des parties a la convention (COP14)
sur la diversité biologique avec de nouvelles décisions sur la biodiversité et la santé.

Sous |'égide des Nations-Unies, les initiatives mondiales comprennent des objectifs de
développement durable avec le programme de développement durable a I’'horizon 2030. Ce
dernier comporte 17 objectifs dont, par exemple, mettre fin a la pauvreté et aux privations,
améliorer la santé et I’éducation, réduire les inégalités, stimuler la croissance économique
tout en luttant contre le changement climatique et en préservant les océans et les foréts. Le
programme de sécurité sanitaire mondiale fut initié en 2014 et prolongé jusqu’en 2024, avec
70 pays pour la lutte contre les menaces sanitaires mondiales (maladies infectieuses,
résistance aux antimicrobiens, zoonoses, sécurité alimentaire). Pour le réchauffement
climatique, I’Accord de Paris est un traité international adopté par 196 pays en 2015 afin de
limiter le réchauffement climatique en dessous de 2°C. Le plan stratégique pour la biodiversité
de 2011-2020 comporte aujourd’hui un nouveau cadre mondial pour la gestion de la nature
pour 2030.

La décennie des Nations Unies pour la restauration des écosystemes est une organisation qui
se déroule de 2021 a 2030 et qui a pour but de mettre fin a la dégradation des écosystémes

et de les restaurer (143).

3.4.4. Les colts d’investissement suite au COVID-19

Il a été estimé que la pandémie de COVID-19 colterait entre 8,1 et 15,8 billions de dollars
ameéricains dans le monde. Les co(its de prévention, quand a eux, ne représentent qu’environ
2% du codt actuel de la pandémie. La réduction de la transmission de nouvelles maladies a
partie des foréts tropicales colterait environ 25 milliards de dollars par an (144).

Quelques pays ont intégrés dans leur programme d’action de nombreuses mesures
bénéfiques a la biodiversité, les dépenses consacrées aux activités bénéfiques sont
aujourd’hui supérieures a celles consacrées aux activités néfastes. 17 grandes économies
(pays de 'OCDE (organisation de coopération et de développement économique) et du G20)
relancent I'’économie en allouant 500 milliards USD (united states dollar) aux secteurs ayant
un impact important pour la nature comme I’agriculture, I'énergie, I'industrie, les transports
et les déchets. 14 de ces 17 économies ont un flux financier bénéfique pour la biodiversité a
destination de ces secteurs (par exemple la remise en état des écosystémes) inférieur au flux

financier potentiellement néfaste pour la biodiversité dans ces mémes secteurs (comme le
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renflouement d’entreprises polluantes non assortis de clauses d’écoconditionnalité).
L'Allemagne, la France et le Royaume-Uni sont les 3 seuls pays parmis les pays évalués dont
le flux financier bénéfique est supérieur au flux néfaste. Afin de soutenir les différents types
d’énergie, le G20 a investi 382 milliards USD depuis le début de la pandémie, dont la moitié
est destinée aux combustibles fossiles.

Certaines politiques budgétaires peuvent étre néfastes pour la biodiversité selon le
bénéficiaire de I'aide et son empreinte sur la biodiversité, comme par exemple les entreprises
aériennes et charbonnieres qui ont un impact important.

De nombreux pays ont mis en place des mesures budgétaires pour lutter contre le chdmage
et stimuler I'activité économique, favorables a la biodiversité, comme par exemple le « green
recovery challenge fund » au Royaume-Uni permettant d’aider les organisations humanitaires
et les autorités locales en protégeant des emplois et en créant dans les domaines de

plantations d’arbres, de restauration des habitats ou de création d’espaces verts (145).
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Conclusion

Face aux émergences virales, il a été démontré dans ce travail que la prévention et la
préparation sont les clés pour mieux lutter. La coopération multidisciplinaire est également
importante dans cette lutte, les spécialistes de I'environnement, les médecins, vétérinaires,
politiques, scientifiques doivent collaborer pour obtenir une approche holistique et aborder
chaque aspect et chaque facteur a I'origine des émergences virales. Ainsi, le pharmacien,

professionnel de santé et spécialiste des médicaments, a également un réle majeur.

Durant la pandémie de COVID-19, le pharmacien d’officine fut un acteur de santé essentiel
qui s’est vu se faire confier de nouvelles missions, notamment la détection rapide par les tests
antigéniques de la présence du SRAS-CoV-2 chez les personnes et par I'administration de
vaccins des lors que ceux-ci furent commercialisés. |l oriente et conseille les personnes, il
relaye les informations médicales au grand public, il participe au dépistage et a la prévention
des maladies infectieuses et non transmissibles, a I’éducation pour la santé, il réalise des
actions de suivi et d’accompagnement pharmaceutique.

Les pharmaciens jouent un rdle essentiel dans la lutte contre les vecteurs de virus, comme la
dengue et le chikungunya transmis par les moustiques, notamment Aedes albopictus, présent
en France depuis quelques années.

Chaque année le pharmacien est confronté aux infections virales respiratoires, notamment la
grippe dont il participe a la prévention par les campagnes de vaccination.

Le pharmacien doit rester mobilisé pour faire face aux futures pandémies qui nous menacent

et continuer d’étre un acteur clés de santé publique (146).

Il est difficile de prédire quel agent, quel réservoir animal, quelle géographie ou encore a quel
moment la prochaine émergence aura lieu. La surveillance des systemes de santé est toujours
mobilisée. L'urgence de s’attaquer aux causes d’émergences nécessite un renforcement du
dialogue entre scientifiques et décisions politiques (82). De nombreuses autorités et de
concepts de santé ont fait leur apparition suite a la pandémie de COVID-19 afin de mieux
préparer et anticiper les réponses aux futures crises sanitaires mais cela sera-t-il efficace ou

est-il déja trop tard ?
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