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« The term (emerging disease) encompasses just about any infectious disease that
becomes a problem in an area where it was not a problem previously »

[Brown, 1997]

RESUME : Le mécanisme épidémiologique d'une émergence a partir de la faune sauvage peut revétir
deux modalités, soit un processus anadémique (anazootique) qui voit un réservoir sauvage auto
entretenu, alimenter la population « domestique » en cas (rage vulpine), soit un processus
véritablement épidémique (épizootique) qui voit un agent pathogene « sauvage » s'adapter aux
populations « domestiques » (peste). La prévision de ces dangers nécessite I'étude de la faune
sauvage comme facteur de risque (pour la santé de I'nomme et de I'animal). L'identification précoce
des épizooties des espéeces de faune sauvage pourrait étre améliorée par le développement d'outils
génériques de dépistage (moléculaires) et de surveillance (informatiques). La prévention de ces
risques passe par l'analyse spatiale de la prévalence des maladies de la faune sauvage. A cet égard,
certaines espéces sauvages sont utiles a prendre en considération en priorité.

SUMMARY: The epidemiological mechanism which leads to the transmission of disease from wildlife up
to humans and domestic stock can take two forms. The first is a self-sustained wildlife reservoir (such
as fox rabies) which then affects the “domestic” population; the second is a true epidemic in which a
wildlife pathogen can spread to the domestic population and circulate into this (plague). Wildlife needs
to be studied as a risk factor when forecasting these risks (for both human and animal health).
Improvements in the early detection of outbreaks of disease in wildlife would be achieved by
developing both molecular and computer-based generic screening tools. Spatial analysis of disease
prevalence in wildlife can be performed to prevent these risks. Priority should be given to some wildlife
species that should be used as study models for this purpose.
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Au cours des trois derniéres décennies, de
nombreuses maladies ont été reconnues par la
communauté scientifique comme ayant
émergé dans ou a partir de la faune sauvage.
Simplement pour la faune frangaise, Hars et
Gauthier [1998] citent 14 entités
pathologiques, virales, bactériennes ou
parasitaires en augmentation d’incidence
réelle ou potentielle et affectant la faune
sauvage. Un certain nombre de ces maladies
émergentes de la faune sauvage ont suscité
un important battage médiatique
(morbilliviroses des phoques en Mer du Nord
ou des lions dans le  Sérengeti,
Chytridomycose des amphibiens tropicaux...).
L’évaluation de la gravité de ces maladies
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[Daszak et al., 2000, Dobson et Foufopoulos,
2001] fait apparaitre des conséquences pour
la santé de 'homme (zoonoses), 'économie de
I'élevage (maladies des animaux de rente), les
activités cynégétiques (raréfaction de gibiers)
ou la conservation d’espéces menacées
[Cleaveland et al., 2002]. Parmi les véritables
maladies émergentes, cet exposé s’intéressera
principalement aux zoonoses [Meslin et al.,
2000] et dans une moindre mesure aux
maladies des animaux domestiques ; car pour
ces derniéres on dispose de relativement peu
de données décrivant ou  signalant
'émergence de maladies « nouvelles »
[Cleaveland et al., 2001].

| - UEMERGENCE DE L’EMERGENCE...

Dans ce premier paragraphe nous nous intéressons a la premiére étape de I'’émergence, celle qui voit
s’amorcer le processus épidémique dans une population nouvellement atteinte (figure 1).

Figure 1

Processus de transmission d’une infection entre un réservoir sauvage (héte 1) et I’animal
domestique(héte 2 ou 2°) ou ’homme (héte 2 ou 3)
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La notion « d’émergence » est apparue a la fin
des années 1980 [Chomel, 1998] a la suite de
la «surprise » de nombreux scientifiques
devant 'accumulation de nouvelles maladies.
Le terme d’émergence évoque une créature
sortant d'une étendue opaque. Qu'il s’agisse
de Nessie surgissant des profondeurs du Loch
Ness, de la Vénus de Botticelli dressée sur son
bénitier ou d’Honny Rider avangant vers
James Bond, ces créatures métaphoriques
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traduisent la surprise suscitée par I'apparition
d’'un phénoméne inattendu surgissant de
linconnu. D’autres articles de ce numéro
s’efforgant de clarifier le concept chez 'homme
ou l'animal domestique, nous nous bornerons
ici @ en souligner certains aspects plus en
rapport avec la faune sauvage. Ainsi, pour C.
Brown [1997, citation en exergue], la maladie
émergente est caractérisée par la nouveauté
des problemes qu’elle pose aux autorités
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sanitaires. Cet élément est le principal critére
retenu par 'OMS [1997] qui incorpore dans sa
définition des maladies infectieuses
émergentes, les maladies nouvellement
identifiées. Bien qu’ayant fréquemment fait
référence aux maladies émergentes [G.T.
maladies des animaux sauvages, 1998 ;
communiqué de presse du 01 juin 2001, par
ex.] 'OIE n’ a toutefois pas encore adopté de
définition du terme, mais incorpore a son
activité réguliere un groupe de travail chargé
d’étudier les maladies de la faune sauvage !

De nombreux auteurs se sont efforcés de
décrire et de classer les facteurs du risque
d’émergence [Brown, 1997 ; Chomel, 1997 ;
Cleaveland et al., 2001 ; Gubler, 1999 ; Morse,
1994 ; Taylor et al, 2001]. Selon eux,
'augmentation réelle de [lincidence d'une
maladie peut trouver son origine dans les
facteurs suivants :

1. Capture par un agent pathogéne infectieux
ou parasitaire d'un nouvel héte, puis,
éventuellement, adaptation et propagation
au sein de populations nouvellement
infectées (mécanisme pouvant avoir pour
origine ou conséquence immediate, une
modification du génome de [Iagent
pathogéne, par divers mécanisme dont la
mutation, le transfert ou la recombinaison).
Lederberg [1997, 1998] décrit en détail les
trés nombreux mécanismes qui peuvent
entrainer des échanges de matériel
génétique entre espéces ou conduire a la
modification, durable ou non, du génome ;
implicitement, cet auteur relativise Ila
notion de « barriere d’espece » dont
I'étanchéité n’est pas systématique.

2. Certaines barrieres de nature physique,
géographique ou comportementale entre
un microbe et un hoéte réceptif sont
franchies a la faveur des modification des
équilibres écologiques au sein des agro-
écosystémes, des modification des modes
de vie ou de production des populations
humaines.
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3. A ces facteurs s’ajoute la multiplication des
moyens de transport; la quantité de
personnes ou de biens transportés a
augmenté au cours des derniéres
décennies, ainsi que les distances
parcourues et la rapidité des échanges.
Aucun foyer émergent ne peut donc étre
considéré comme totalement et
durablement isolé du reste du monde.

Louise Taylor et ses collaborateurs [2001]
indiquent qu'une majorité (75%) de maladies
infectieuses émergentes de '’homme sont des
zoonoses, ou initialement due a des agents
pathogénes d’origine animale. Ceci avait été
maintes fois évoqué, mais L. Taylor et coll.
sont les premiers a avoir réalisé une évaluation
quantifiée de cette hypothése. Selon ces
auteurs, les virus et les protozoaires sont plus
fréquemment impliqués dans un phénomeéne
d’émergence que d’autres agents pathogénes
infectieux ou parasitaires. Toutefois, le mode
de transmission de ces agents exerce une
influence difficile a évaluer dans la probabilité
d’émergence, car la transmission n’est pas
indépendante de la nature de [I'agent
pathogéne. Les zoonoses ont en particulier un
risque significativement plus élevé de
transmission indirecte (h6te intermédiaire,
vecteur) que dans le cas d’autres maladies
humaines transmissibles.

Nous nous intéressons ici a I'implication de la
faune sauvage dans I'apparition de maladies
ou de problémes sanitaires. Certains auteurs
ont spécifiquement passé en revue les
maladies émergentes de la faune sauvage:
Daszak et al.,, 2000 ; Wiliams et al., 2002.
Nous nous tiendrons a une conception trés
large du terme de maladie émergente, en
raison notamment de la difficulté technique a
trancher entre I'hypothése d’une augmentation
réelle, ou simplement apparente, de I'incidence
lorsque les cas doivent étre mesurés dans une
population sauvage.

« Emerging infectious diseases are those due to newly identified and previously unknown infections which

cause public health problems either locally or internationally »
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L’augmentation de la pression d’observation,
celle de la curiosité scientifique et
'amélioration des techniques de diagnostic
permettent de mettre a jour des phénoménes
insoupgonnés dont l'importance n’est pourtant
pas négligeable : la découverte du fréquent
portage de trichine par les renards (Vulpes
vulpes) dés les années 1970 [Artois et Gerard,
1981] ou plus récemment celle d’'un foyer de
tuberculose des cerfs (Cervus elaphus) et des
sangliers (Sus scrofa) en forét de Brotonne en
sont quelques unes des illustrations [Hars et
al., 2003].

Lorsqu'une maladie émergente ftrouve sa
source dans la faune sauvage, les
mécanismes cités précédemment peuvent
jouer un role épidémiologique: un agent
pathogéne naturellement et insidieusement
porté par une espéce sauvage contamine
’homme ou un animal familier ou de rente et
se propage dans la population « domestique »
parfois & une vitesse fulgurante, comme l'a
montré I'épisode du SRAS au début de I'année
2003.

Mais un probléme plus spécifique a la faune
sauvage peut surgir lorsque, a la faveur des
changements dits « globaux », une espéce
hote se développe et amplifie une maladie de
telle sorte que sa probabilité de transmission a
’homme ou a l'animal domestique devienne
élevée: ces maladies peuvent étre
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anciennement connues, comme la rage du
Renard qui a pris au milieu du siécle précédent
un nouveau visage, ou des maladies
nouvellement découvertes, comme certaines
Hantaviroses.

Des modifications ou interférences avec les

pratiques d’élevage favorisent une
transmission d’agents pathogénes entre
especes domestiques et sauvages :
'engouement pour la consommation de

produits « naturels », par exemple, a conduit
en France a la multiplication d’élevages de
porcs en plein air qui sont a l'origine de la
réémergence de brucellose porcine a partir du
Sanglier : [Garin-Bastuiji ef al., 2000].

En résumé, le mécanisme épidémiologique
d’'une émergence a partir de la faune sauvage
peut revétir deux modalités (figure 1) : soit un
processus anadémique qui voit une source
sauvage « unique », le réservoir, alimenter la
population « domestique ®» en cas, soit un
processus Véritablement épidémique qui voit
un agent pathogéne initialement confiné au
réservoir sauvage se propager et s’adapter
aux populations « domestiques ». Dans le
paragraphe qui suit, nous voyons quelles
difficultés particuliéres la compréhension de
ces deux phénoménes d’émergence pose,
lorsqu’ils trouvent leur source dans la faune
sauvage.

Il - DEROULEMENT DE L’EMERGENCE

Un autre article de ce numéro [Rodhain] prend
soin d’exposer les caractéristiques propres aux
maladies  émergentes &  transmission
vectorielle [voir pour les maladies de la faune
sauvage 'exemple de I'encéphalite
européenne a tiques ou de la borréliose de

Lyme : Randolph, 2001; Randolph et al,
2002]; nous n’envisagerons pas, pour
simplifier, les maladies parasitaires .1l nous

restera donc a aborder les mécanismes
d’émergence dont [l'agent infectieux est
transmis par contagion directe ou indirecte, a

’homme ou I'animal domestique. La figure 2
résume et illustre ce paragraphe qui porte sur
la partie détectable de la courbe
d’accroissement de l'incidence.

= Examinons tout d’abord la situation ou un
agent pathogéne déja connu pour infecter
’lhomme ou d’autres espéces, se développe au
sein d’'un réservoir sauvage et donne un
nouveau visage eépidémiologique a une
maladie ancienne. Sa détection souléve
principalement des difficultés techniques :

Celle qui est proche de ou abritée par, le domus, la maison construite par 'Homme. Par la suite le terme

« domestique » renverra a I'espece humaine et a toutes ses espéces domestiques.

Parmi les parasitoses helminthiques, les parasites ayant un caractére zoonosique sont peu associés avec le

risque d’émergence [Taylor et al., 2001 ]. S’agissant de faune sauvage, les exceptions notables de
I'echinococcose multiloculaire (héte définitif le renard) et de l'infection par Baylisascaris procyonis en Europe
centrale, dont I’h6te définitif : le raton laveur (Procyon lotor), a été récemment introduit, ne peuvent toutefois

étre passées sous silence.
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o difficulté de définition du cas par manque
d’observations ou impossibilité d’obtenir
certains prélevements, en tout cas des
prélévements de bonne qualité biologique ;
de facon générale, manque d’information
précise sur la prévalence des maladies
dans la faune sauvage ;

e qualité des test de dépistage lorsqu’ils sont
appliqués a des animaux sauvages,
parfois trés différents de ceux auxquels le
test est originellement destiné, risque de

perte de sensibilité (tuberculose,
brucellose, virus de la fiévre du Nil
Occidental) ;

e méconnaissance d’agents infectieux qui
peuvent entrainer des réactions croisées,
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risque de manque de spécificité des tests
(présence de pestivirus spécifiques de la
faune sauvage détectés lors d’enquétes
sur la peste porcine classique ou la
maladie des muqueuses et donnant des
réponses faussement positives) ;

e prévalence détectable élevée en raison de
la difficulté d’échantillonner un nombre
suffisant d’individus atteints dans des
classes de population dont le préleévement
ou la capture est techniquement difficile ;
risque de ne pas détecter des infections,
méme enzootiques, a faible prévalence
(ordre du % ou en dega).

Figure 2
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Mécanismes de I’émergence d’une zoonose a partir d’un réservoir sauvage
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= Examinons ensuite le cas de la capture de
nouveaux hotes, « domestiques » par un agent
pathogéne de la faune sauvage, n’ayant pas
ou peu fait 'objet d’investigations scientifiques.

Adoptant une métaphore de Combes [1995],
on peut admettre qu'a la faveur des
mécanismes décrits au paragraphe précédant,
le «filtre de rencontre » entre ces agents
pathogénes et les « nouvelles » espéces
victimes s’ouvre, permettant l'infection de ces
derniéres. Si le «filtre de compatibilité » est
également ouvert, les tissus de I'espéce
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victime sont permissifs pour le développement
de ce « nouvel agent pathogéne », la capture
du nouvel héte par l'agent pathogéne est
opérée, créant entre eux une nouvelle
interaction, plus ou moins durable.

Certains agents pathogénes circulent au sein
d’écosystémes « dits naturels » sans méme
avoir été inventoriés (découverte des
Hantavirus dans les années 1970 a la suite de
lapparition de la fievre de Corée, puis
découverte de [I'existence de nombreux
Hantavirus aux Amériques a la suite de
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I'épidémie des « Four corners » en 1991 [Le
Guenno, 1997]; création de la famille des
Henipavirus dans la sous famille des
Paramyxovirinae (respirovirus) a la suite de
I'’émergence des infections a virus Hendra et
Nipah respectivement en 1994 et 1998 [Wang
et Eaton, 2001]). lls ne diminuent ni
durablement, ni de fagcon perceptible, I'effectif
de leurs hétes naturels (rage des chiroptéres,
peste porcine classique du sanglier, herpés et
rétro-virus simiens...cf. la revue de Tompkins
et al., 2002). L’'attention des biologistes des
populations et celle des épidémiologistes se
concentrent sur les infections, parasites ou
maladies qui sont mesurables ; ce qui signifie
souvent « ceux qui se voient » au sens ou la
variabilit¢ de la prévalence est mesurée a
I'échelle du temps que [l'observateur peut
consacrer a I'étude. Ceci explique le caractere
cryptique de ces infections qui préoccupent
peu la majorité des personnes qui s’intéressent
aux espéces sauvages (cynégétes, biologistes,
écologues...)

La premiére étape de I'’émergence vraie d’'une
infection a partir de la faune sauvage réservoir
aboutit donc a I'apparition de cas sporadiques,
peu ou pas reconnus par les autorités
sanitaires ou vétérinaires (premiers cas
d’infection humaine par le virus VIH en Afrique,
cas isolés d’infection par la fievre Ebola, foyer
isolé de tuberculose bovine dans la faune
sauvage...). A ce stade, le processus de
transmission du réservoir a la victime reste de
nature essentiellement anadémique
(contamination de personnes au contact de
chevaux infectés par le virus Hendra,
d’oiseaux infectés par un virus influenza ou de
porcs infectés par le virus Nipah), voire
anazootique (infection du cheval ou du porc a
partir de virus de roussettes) limité a la fois par
'ampleur de la source d’émission et par le
fréquence de I'exposition (figure 1).

L’étape suivante est cruciale dans 'émergence
vraie, elle implique un changement de nature
dans la transmission : I'agent pathogéne peut
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étre spontanément capable, ou capable de
devenir, par sélection génétique, apte a se
répliquer puis d’étre excrété par le « nouvel
héte ». L’infection par les virus influenza
répond bien a ce modéle [Webster et al. 1993,
Chillaud 2001] : un vaste réservoir de virus est
constitué d’oiseaux aquatiques, domestiques
et sauvages ; la variabilité génétique des virus
aviaires est faible comparativement a ceux des
mammiféres ; de fagon encore imprévisible
des fragments de génome, voire des virus
entiers peuvent étre échangés entre espéces,
aboutissant parfois a une épizootie ou une
épidémie d’ampleur variable.

A ce stade, la propagation peut devenir
contagieuse, empruntant parfois la voie d'un
héte amplificateur (réle de porcs co-infectés
par des influenza animaux et humains dans la
genése de souches pathogénes pour ’homme
[Brown, 2001], amplification du virus Nipah par
le porc [Mohd Nor et al., 2000 ]). Il s’en suit
lapparition d’'une véritable épidémie, comme
'exemple historique de la peste bubonique I'a
enseigné (rat > puce > homme, peste a bubon
> forme pulmonaire, contagieuse) ; I'épidémie
de SIDA constitue aujourd’hui la plus
dramatique illustration de ce processus. Celui-
ci pouvant aboutir a une étape finale, celle de
'endémicité : l'incidence cesse d’augmenter,
'émergence prend alors fin, une nouvelle
maladie est née (figure 2)...

Nous avons donc deux situations contrastées
de maladies émergentes de la faune sauvage
qui conduisent a des difficultés différentes en
matiére d’étude et de gestion: les maladies
dues a des agents pathogénes généralistes,
notamment celles de la liste A de I'OIE qui
s’entretiennent dans les populations sauvages
et se propagent ensuite au compartiment
domestique. Les maladies apparemment
nouvelles qui prennent naissance par capture
d’'un nouvel héte contaminé par un animal
sauvage. Dans le paragraphe suivant, nous
envisageons ces difficultés et suggérons
quelques pistes d’investigation nouvelles.
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lll - PERSPECTIVES POUR L’ETUDE ET LA GESTION
DU RISQUE DE MALADIE EMERGENTE

En terme de gestion sanitaire, la
problématique principale posée par la
survenue de maladies émergentes, notamment
celles de la faune sauvage, réside dans leur
imprévisibilité. L'épidémie de SRAS illustre
parfaitement cette problématique et ses
conséquences sanitaires. On note une
méconnaissance de la nature des agents
pathogénes (découverte puis « invention » des
Henipavirus) et une ignorance ou une
incompréhension des relations écologiques
permettant la transmission de [I'agent
pathogéne.

Cette imprévisibilité conduit a des difficultés
dans l'analyse et la gestion du risque.
L’analyse du risque zoosanitaire lié aux
maladies émergentes de la faune sauvage
devrait donc principalement viser a :

e améliorer la prévision de la survenue du
danger,

e accelérer [lidentification des agents
pathogénes inconnus ou mal connus de la
faune sauvage,

e améliorer la prévention des conséquences
d’'une épidémie, pour 'homme ou I'animal
domestique.

La prévision du danger nécessite I'étude de
la faune sauvage comme facteur de risque,
dans la mesure ou certaines espéces sont les
réservoirs naturels de l'infection dont 'homme
ou I'animal domestique peut devenir la victime
(sur la ré-évaluation de la notion de réservoir,
cf. : Haydon et al., 2002). Une coopération
entre  vétérinaires, biologistes de ces
populations et épidémiologistes est donc
nécessaire [Artois ef al., 2001]; en Europe,
I’'étude des espéces pouvant étre affectées par
les « changements globaux » devrait étre
encouragée (étude sanitaire de la faune en cas
de reforestation, conséquences sanitaires du
réchauffement du climat [Kovats et al., 2001],
de la dépopulation des campagnes et
expansions des villes, re-naturalisation des
espaces urbains et des banlieues...). En
Europe, parmi les espéces animales sauvages
qui ont

une proximité phylogénétique avec 'homme ou
les espéces domestiques, on peut penser que

1. les especes
anthropophiles
Carnivores) ou

opportunistes et
(rongeurs, certains

2. des especes faisant I'objet d’'une gestion
durable (la plupart des ongulés sauvages),

devraient faire I'objet d’investigations sanitaires
de fagon prioritaire [Artois et al., 2002]. Dans
d’autres parties du monde ou les traditions
culinaires ou le manque de protéines incitent a
la consommation de viande de brousse, ou a
'élevage de nouvelles espéces de
consommation, ces études sont également
urgentes.

L’identification des agents pathogénes, des
maladies, des infections et des parasites des
espéces de faune sauvage pourrait étre
améliorée par le développement d’outils
génériques détude: outils épidémio-
logiques  (informatisation de  réseaux
d’épidémiosurveillance, intégration de réseaux
existants [Lamarque et al.,, 2000], afin
d'accélérer la détection d'émergence et
l'initiation de processus d’alerte ; création de
systémes experts « intelligents » analysant de
faibles augmentations d’incidence  pour
discriminer I'émergence du bruit de fond:
Doherr et Audigé, [2001]. Il en va de méme
pour les outils microbiologiques
moléculaires afin de permettre le dépistage
d’agents pathogénes inconnus, au niveau des
taxons racines : famille ou genre.

e La prévention du risque passe par une
meilleure connaissance de la prévalence,
en particulier (pour les maladies de la
faune sauvage) par l'analyse spatiale de
celle-ci ; en effet, le caractére cryptique de
la prévalence a la source, rend trés
aléatoire I'utilisation de l'analyse spatiale
de la répartition des cas humains 4 (ou
chez d’autres espéces victimes) pour
décider des mesures de réduction de
I'exposition au danger.

En outre, il est extrémement difficile d’obtenir une bonne précision sur la localisation du contact infectant

chez 'homme ; celle-ci dépend du souvenir du patient qui peut ne pas avoir associé ce contact avec un lieu
précis, de plus la réglementation protége I'anonymat des patients et il est pratiquement impossible d’obtenir
auprés de centres hospitaliers ou des médecins traitants, une précision du lieu de résidence des patients

meilleure que le simple code postal.
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logiques du risque sanitaire pour 'homme ou
I'animal domestique (figure 3). Le suivi en des
lieux ou des époques stratégiques des
espéces qui peuvent étre exposées plus
fréquemment ou plus rapidement que I'espéce
a protéger de linfection, peut constituer un
véritable systeme de sentinelles de
Pinfection (mortalité des Corvidés observée
pour détecter la présence du virus de la fiévre

L’étude de la prévalence chez les réservoirs,
en suivi continu nécessiterait un
investissement particulierement dispen-dieux,
impossible a obtenir des bailleurs de fonds.
Puisque le danger infectieux ou parasitaire est
par nature lié¢ a la faune sauvage, il pourrait
étre avantageux d’utiliser comme indicateur
du risque des espéces :

o faciles a échantillonner (notamment des du Nil Occidental en Amérique du Nord).
espéces dites « nuisibles » ou gibier, D’autres espéces, également exposées mais
fréquemment prélevées, donc disponibles peu ou pas sensibles a l'agent pathogéne,
a relativement peu de frais), peuvent jouer le réle de traceur de I’'infection

i . . (prédateurs qui, ayant consommé un hote-

* presentant des marqueurs dinfection réservoir infecté, font une séroconversion vis-
identiques a ceux utilisés en routine et a-vis de I'agent pathogéne a surveiller : Bennet

e exposées a la source d'infection de fagon 1990, Leighton 1995, Esc‘uten‘aire et al., 2000).
réguliere (exposition plus fréquente que Compte tenu de leur zele a rechercher les
I'exposition humaine ou que celle de proies, ces prédateurs sont _blen plus efficients
I'animal domestique). dans la collecte de proies infectées que tous

les dispositifs d’échantillonnage par capture ;

Ces especes fourniraient alors, en mesurant la ils offrent donc une excellente probabilité de

fréquence de positivitt des marqueurs détection d’infections a faible prévalence.

d’infection, des indicateurs épidémio-

Figure 3

Exemple de I'utilisation d’une espéce sauvage, le chevreuil comme indicateur du risque
d’exposition a un agent infectieux « sylvestre »; par son mode de vie principalement forestier
le chevreuil est exposé a la morsure d’une tique infectée par une Borrelia (Mie de Lyme) et/ou a
un aérosol (?) contaminant de virus Puumala (FHSR).

Dans les deux cas, le chevreuil ne joue pas de réle dans le cycle de transmission, il est victime mais pas vecteur,
ni réservoir d’'infection ; sa place dans le cycle épidémiologique est identique a celle de 'homme. Toutefois,
l'intensité de I'exposition est beaucoup plus forte. Si un marqueur d’infection sérologique existe (anticorps), le
chevreuil peut étre utilisé comme traceur du risque infectieux ; la séro-prévalence est un indicateur de I'exposition
dont la localisation géographique précise permet I'analyse géographique et

temporelle du risque d’infection.

Tique adulte Rongeur infecté

\ Exposition a
D p—

I’infection

Homme Hoéte réceptif — Chevreuil infecté :
infecté Homme/ Chevreuil traceur d’infection
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IV - CONCLUSION

La faune sauvage constitue un réservoir
possible d’agents pathogénes qui peuvent
émerger et atteindre 'homme ou I'animal
domestique. L’augmentation des transports,
notamment les transplantations de faune, les
changements « globaux» de la planeéte,
'évolution des agents pathogénes se
combinent pour rendre ce risque d’émergence
fréquent. Le caractére camouflé de la faune
sauvage, rend particulierement difficile la

détection précoce de maladies émergentes.
L’amélioration de la prévision et de Ila
prévention des zoonoses émergentes et des
« nouvelles » maladies du bétail ou de la
volaille, passe donc par l'amélioration des
outils de dépistage et par un développement
du suivi épidémiologique d’espéces sauvages,
certaines étant de véritables facteurs de
risque, d’autres de simples indicateurs de ce
risque.
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