N
N

N

HAL

open science

Foréts tropicales, changements d’usage des sols et
risques infectieux émergents

Jean-Francois Guegan, Benoit de Thoisy, Ahidjo Ayouba, Julien Cappelle

» To cite this version:

Jean-Francois Guegan, Benoit de Thoisy, Ahidjo Ayouba, Julien Cappelle. Foréts tropicales, change-
ments d’usage des sols et risques infectieux émergents. Santé Publique, 2019, 31 (HS), pp.91-106.

10.3917/spub.190.0091 . hal-02489690

HAL Id: hal-02489690
https://hal.science/hal-02489690v1

Submitted on 21 Jan 2025

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépot et a la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche francais ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.


https://hal.science/hal-02489690v1
https://hal.archives-ouvertes.fr

Partie 2 : Foréts et maladies humaines

Foréts tropicales, changements d'usage des sols

et risques infectieux émergents

Tropical forests, changes in land uses and emerging infectious hazards

Jean-Francois Guéganl' ? Benoit de ThoisyB, Ahidjo Ayouba4, Julien Cappelle5

[>Résumé

Les foréts intertropicales constituent une source exceptionnelle
de diversité biologique spécifique en macroorganismes, mais
elles se révélent étre aussi de véritables pépinieres en micro-
organismes. Ces 50 derniéres années, certains de ces microorga-
nismes, a l'origine présents chez des animaux forestiers ou
hébergés dans I'environnement comme le sol ou I'eau, se sont
dévoilés étre des agents pathogénes plus ou moins sévéres pour
les populations humaines exposées. Dans cet article, nous
discutons des interactions hotes-microorganismes rencontrées
dans les foréts primaires en les abordant tant d'un angle macro-
écologique que d’'un point de vue plus fonctionnel, en l'illustrant
de quatre exemples d’agents microbiens émergents. Plus que
tout autre déterminant, les modifications d’usages des sols,
notamment au travers de la déforestation pour le dévelop-
pement d’'une agriculture, et les contacts avec les micro-
organismes via la biodiversité, particulierement lors de la
pratique de chasse, exposent des individus susceptibles a ces
nouveaux dangers microbiens. Avec la déforestation et des expo-
sitions croissantes avec la faune sauvage, le risque de nouvelles
infections humaines devient une réalité internationale exigeant
de la part des autorités publiques de mieux prendre en considé-
ration ces éléments pour la sécurité sanitaire mondiale.

Mots-clés : Foréts intertropicales ; Maladies infectieuses émer-
gentes; Changements globaux; Changements d’usages des
sols ; Risque infectieux.

[>Abstract

Tropical forests have the greatest biodiversity in macroorganisms
on the planet, and they are also the richest in myriads of microor-
ganisms for which so little is known today. Over the last 50 years,
many of these microbial forms, that are naturally embedded into
wildlife or the environment, e.g. soil, water, have revealed to be
more or less dangerous pathogens for people exposed to these new
natural threats, i.e. emerging infectious diseases. Here, we discuss
about the extraordinary diversity of microorganisms that are
present in tropical rainforests. We first present the main global
distribution patterns for microbial forms at the interface between
tropical wildlife and human, and second we provide an epidemio-
logical picture on how microbial transmission from wild animals
or the environment to people operates in tropical areas through
four case-studies. We examine the animal hosts or environment,
and transmission mechanisms involved in spillover of zoonotic or
environmentally-persistent microbes, and identify land-use
changes through deforestation for the development of agriculture,
and contacts with wildlife notably through bush meat hunting as
major drivers that facilitate mixing of diverse animal hosts and
their microbial communities with human during practices. With
an increase of deforestation in the tropics and more contacts
between wildlife and people, new emerging disease events with
high epidemic and pandemic potential will happen, that should
guide new health policies and strategies at the global scale.

Keywords: Tropical forests; Emerging infections diseases; Global
change; Land-use changes; Infections disease risk.
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Introduction.
Qu'est-ce qu'une maladie infectieuse émergente ?

Des 1500 a 2000 agents infectieux ou parasitaires
reconnus étre responsables de maladies dans la population
humaine mondiale, 177 (12,5 %) d’entre eux sont apparus
ces 40 derniéres années [1, 2]. Si des foyers épidémiques,
des épidémies voire méme des pandémies ont eu lieu
a posteriori de ces découvertes, la plupart de ces maladies
infectieuses émergentes (MIEs) ont aussi pu exister aupa-
ravant et étre rapportées a d’autres pathologies ou encore
passées inapercues. Maladie a virus Nipah, maladie a virus
de Lassa, Sida/VIH, infections a Coronavirus comme le
syndrome respiratoire aigu sévere (SRAS) et le syndrome
respiratoire du Moyen-Orient (MERS), maladie de Lyme, ou,
encore, nouvelles formes de grippes aviaire ou porcine,
autant d’appellations qui nous font craindre le retour du
quatriéme cavalier de I'’Apocalypse, porteur du sceau de
la peste ou des épidémies [Apocalypse 15 : 1-8; Matthieu
24:7;Luc 21:11].

Qu’entend-on exactement par MIEs ? D’ou proviennent
les agents microbiens, viraux ou parasites qui sont respon-
sables de ces MIEs ? Ce phénomeéne est-il nouveau et a quoi
le doit-on exactement ? Pourquoi s’y intéresser quand la
charge mondiale des maladies [3] tend a s’accroitre en
dépit d'un discours général tres rassurant et que la part de
mortalité et morbidité due aux maladies infectieuses
et parasitaires anciennes n’est toujours pas contrélée et
affecte de maniere disproportionnée les pays en
développement ?

Les maladies infectieuses ont longtemps représenté la
principale cause de mortalité dans le monde. Avec le déve-
loppement de I'hygiéne et de 'assainissement urbain, grace
également a l'avenement des anti-infectieux et des
programmes de vaccination, elles ont progressivement
cédé du terrain. Le début des années 1980 et les suivantes
allaient voir néanmoins apparaitre le VIH et sa diffusion
planétaire, I'identification de nouveaux agents infectieux
(Legionella, Campylobacter, prion, virus de I'hépatite C,
etc.), 'augmentation de 'incidence de certaines maladies
ou une maitrise insuffisante de leur diffusion, 'apparition
d’agents infectieux auparavant inconnus, I'extension de
pathologies infectieuses au-dela de zones délimitées ou ils
sévissaient auparavant comme le virus du Nil occidental
ou plus récemment ceux des maladies a virus Zika ou du
Chikungunya, I'émergence d’agents zoonotiques devenant
pathogenes pour 'humain, la progression des résistances
aux antibiotiques, la prise de conscience de I'importance
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des infections acquises lors des soins, la mise en évidence

du lien entre certains agents infectieux et des maladies

chroniques considérées jusque-la comme non infectieuses

(Helicobacter pylori et ulcere duodénal, Tropheryma

whipplei et maladie de Whipple), annongant un retour des

maladies infectieuses [4].

L'émergence ou la ré-émergence peuvent étre le fait de :
- modifications de 'agent infectieux, survenant par muta-

tion ou réassortiment de matériel génétique, sous
I'influence de facteurs de sélection, identifiés ou non, tels
que I'augmentation du niveau d'immunité globale d'une
population pour un sous-type de virus grippal, la pres-
sion de sélection par les antibiotiques pour les bactéries
résistantes, ou encore la mutation d’'une partie du génome
del’'agent visant a une meilleure adaptation de ce dernier
ason hote...;

- causes environnementales, qui, par des modifications du
milieu, de 1’écologie, des technologies, des conduites
humaines, de l'interaction avec le milieu animal ou
végétal, peuvent créer des conditions biologiques favo-
rables a la transmission d'un agent infectieux connu ou
nouveau. Ainsi, I'intensification des méthodes d’élevage
augmente le risque d’émergence des zoonoses, a travers
une densité accrue des contacts entre '’homme et
I'animal, et des modifications écologiques des habitats
respectifs [5] ;

- modifications de I'hdte, en particulier celles affectant sa
susceptibilité aux infections, ou celles affectant ses rela-
tions sociales ou avec I'environnement.

Dans cet article, nous nous contenterons de prendre des
exemples relatifs aux MIEs dont I'entité causale, un virus,
une bactérie, un champignon parasite ou encore un proto-
zoaire, est apparue relativement récemment et n’était pas
connue de la science et de la médecine auparavant; dans
cette situation on parle d’émergence. Une autre situation
correspond a des agents infectieux connus auparavant mais
dont les incidences/prévalences sont en nette recrudes-
cence dans certaines régions du Monde ; il s’agit alors de
maladie dite ré-émergente. Nous ne discuterons pas des
MIEs correspondant aux agents infectieux connus aupara-
vant mais chez lesquels des pressions de sélection médica-
menteuses ont engendré des formes, ou souches, résistantes
comme avec les antibiotiques par exemple [4]. Nous nous
focaliserons sur le fait de comprendre le réle des foréts
tropicales et équatoriales comme acteurs d'une extraordi-
naire diversité en microorganismes et parasites, et mettrons
en évidence a l'aide de différentes illustrations le role
primordial des modifications écologiques engendrées par
les activités humaines dans le phénomene. Les effets du
changement climatique, seuls ou en synergie avec ceux des
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perturbations environnementales, seront discutés a la
lumiere des résultats de recherche les plus récents.

Les foréts tropicales et équatoriales, « hot-spots »
de diversité biologique et en microorganismes
pathogénes pour I'humain

Les foréts tropicales et équatoriales sont particuliére-
ment riches en espéces, et tout comme la flore, la richesse
de la faune, augmente depuis les latitudes polaires vers
I'équateur, mais on peut observer des différences impor-
tantes entre les continents [6] (figure 1). Comparativement
aussi aux 1,8 million d’espéces décrites a ce jour, il existe
un nombre vertigineux de micro-espéces cachées, invi-
sibles ou peu accessibles, et qui constituent la trés grande
majorité de la diversité biologique.

Si nous ne connaissons que quelques dizaines de milliers
de microorganismes environ, ceux-ci participent aux recy-
clages de matiere organique, aux cycles du carbone et de
l'azote entre autres, certains sont commensaux ou
symbiontes de leurs espéces hotes, et d’autres peuvent

devenir de véritables armes de destruction massive causant
des dommages dans les populations humaines, animales et
dans les cultures [9]. Des travaux se sont ainsi intéressés a
étudier et comprendre la diversité spécifique en agents
pathogénes hébergée par les grands groupes taxonomiques
animaux ainsi que leur distribution spatiale dans le Monde
(figure 2). Ils révélent un lien entre diversité en especes
pour plusieurs groupes taxonomiques animaux et diversité
spécifique, ici virale. De surcroit, cette diversité en micro-
organismes d’origine animale est préférentiellement
concentrée dans les zones intertropicales ou se superpose
celle de leurs macroorganismes hotes.

Si ces cartes n’'informent pas sur le pouvoir pathogéne de
ces virus pour 'humain, les travaux discutent cependant
des caractéristiques particuliéres qui conférent a certains
groupes viraux la possibilité d’engendrer des épidémies
chez celui-ci [10]. A partir d’'un peu plus de 1200 espéces
de chauves-souris connues dans le monde, on estime que
chacune d’entre elles posséde entre 17 et 18 virus diffé-
rents pouvant causer des infections plus ou moins graves
chez I'humain. Si 'on extrapole a partir de ce que I'on
connait des Chiroptéres, les spécialistes s’accordent a dire
que plusieurs centaines de milliers de nouveaux virus
(entre 360 et 460000) restent a étre identifiés chez
I'ensemble des mammiferes.

Province m;h
florisbque de Chénaies Bassin
Calfornie Sierra Madre médierranéen

Aménque
centrale

Ca.m

Cerrado - s
Foréts guinéennes
Polynésie et d'Ainque de I'Ouest
Micronésie
FordtAanique Karoo succulent
Région
florisbque

Valdwiennes

DuCap

Polynésie et
Micronésie

et autres les
de locéan

Indien Nouvelle Calédony
Foréts cobéres onentales Sud-ouest
de l'Australie
Maputaland-Pondoland-Albany

Figure 1 : Les « points chauds » de la biodiversité hébergent 70 % de toutes les espéces de plantes vasculaires connues, 35 % des vertébrés
terrestres connus et 75 % de toutes les espéces considérées comme menacées. D'aprés Joyard (2017) [7], modifié de Jenkins et al. (2013) [8]
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doi: 10.1038/nature22975

Quelques grands patrons
macro-épidémiologiques observés

Les recherches sur les MIEs ont connu un regain d'intérét
ces vingt derniéres années avec des travaux produits par
des écologues et des biologistes évolutifs ou, encore, des
biogéographes et des vétérinaires s’'intéressant aux inter-
actions hotes-parasites [voir Murray et al. [11], 2018 pour
une synthése récente]. Un champ disciplinaire nouveau est
ainsi apparu, la macro-épidémiologie, qui s’intéresse aux
relations entre les organismes hotes, leurs agents micro-
biens et leurs environnements a larges échelles spatiales et
temporelles [12, 13]. Dans cette section, nous décrirons les
principaux patrons macro-épidémiologiques’ mis en
évidence ces derniéres années, et qui présentent un lien
avec le sujet traité ici. La figure 3 synthétise ces différents
patrons d’organisation des agents pathogénes humains
dont, rappelons-le, une majeure partie est d’origine zoono-
tique ou environnementale.

! Patron macro-épidémiologique : issu de la macroécologie, patron
macro-épidémiologique désigne ici les organisations de distribution
des agents microbiens et pathogenes.
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Il existe un gradient latitudinal dans la distribution des
différentes espéces de microorganismes et de parasites
humains, avec une représentation beaucoup plus
importante de taxa pathogenes dansles zonesintertropicales
(figure 3b). Des climats plus favorables, des environnements
propices au développement de certains cycles microbiens
et parasitaires ainsi qu'une diversité d’especes hotes
réservoirs et vecteurs d’agents pathogénes rendent compte
de cette organisation [14]. En creux, certaines des régions
ou prévalent ces infections figurent aussi parmi les plus
pauvres économiquement au monde et montrent aussi une
mauvaise organisation de leurs systémes de surveillance,
de lutte et de soins.

Un deuxiéme patron concerne la structure emboitée des
pathocénoses en fonction de la latitude (figure 3c). En effet,
certains agents microbiens et parasitaires sont uniquement
présents dans les régions équatoriales, notamment ceux
causant les grandes endémies tropicales, alors que d’autres
le sont a la fois dans ces régions et sont aussi largement
répandues dans les zones plus septentrionales. Ce schéma
général comparable a une organisation « en poupées
russes » correspond a ce que l'on appelle en anglais un
« nested species pattern », et pour lequel les communautés
d’espéces d’agents microbiens et parasitaires des régions
tempérées constituent, en général, des sous-ensembles de
celles quel’onrencontre dansles zones intertropicales [14].
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Richesse en agents pathogénes
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Figure 3 : Quelques patrons macro-

Richesse spécifique en mammiféres
et oiseaux

Richesse spécifiq‘ue en agents

o pathogénes humains

épidémiologiques des agents microbiens et
parasitaires affectant les populations humaines.
Modifié d'aprés Murray et al. (2018).

Un autre patron d’organisation répond a ce que 'on
nomme en biogéographie la regle de Rapoport (figure 3d).
Les especes microbiennes et parasitaires des zones équa-
toriales montrent, en moyenne, des aires de distribution
moins étendues que les especes prévalant dans les régions
plus tempérées [15]. L'une des raisons a I'existence de ce
patron biogéographique concerne la diversité d’habitats et
d’especes hotes plus riches dans les zones intertropicales,
et qui tend ainsi a morceler les distributions spatiales des
agents microbiens et parasitaires qu'on y rencontre ; du
moins avant que certains ne s’enflamment et n’engendrent
des épidémies voire des pandémies.

Ainsi que nous l'avons brievement abordé précédem-
ment, un quatriéme patron montre une relation statistique
entre la diversité en especes de mammiferes et d’oiseaux
et la richesse spécifique en agents microbiens et parasi-
taires humains (figure 3e). L'explication est a rechercher
dans le fait qu'une trés grande proportion (entre 62 et
75 %) des agents pathogenes de 'humain ont une origine
animale, et en particulier ceux issus des mammiferes et des
oiseaux [16] (voir figure 2).

Un cinquiéme patron montre une relation entre la
richesse spécifique en agents pathogenes humains et la
prévalence de cas (Figure 3f). Ainsi, une diversité d’agents
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pathogeénes plus importante dans les régions intertropi-
cales conduit a une plus grande expression de cas morbides
et mortels, et la lutte contre quelques-unes d’entre elles,
comme le paludisme ou la tuberculose, n’apparait ainsi pas
suffisante. Les prévalences de cas dans les zones inter-
tropicales résultent, en effet, de la diversité et de la
complexité des pathocénoses qu’on y rencontre [16],
exigeant donc de mieux articuler recherches biomédicales
horizontales et verticales.

Il existe plusieurs autres patrons macro-épidémiologiques
décrits ces dernieres années, comme larelation aire-especes
ou encore la relation similarité des communautés-distance
géographique. Pour aller plus loin, nous suggérons au
lecteur de prendre connaissance de l'article de Stephens et
de ses collaborateurs [13].

Quatre illustrations des liens entre foréts
et infections émergentes

Le systéme infectieux a virus Nipah

Le virus Nipah a été identifié en 1999 en Malaisie dans
des élevages porcins chez des travailleurs agricoles [17].
L'abattage de plus d’un million d’animaux fut nécessaire
pour enrayer cette épidémie qui produisit 265 cas humains
en Malaisie et a Singapour, dont 105 déces. Lisolement et
la caractérisation du virus chez des patients humains
permirent de montrer sa proximité avec le virus Hendra,
décrit en Australie en 1994 et dont le réservoir était des
chauves-souris frugivores du genre Pteropus, appelées plus
communément roussettes. Des analyses virologiques et
sérologiques chez les roussettes présentes en Malaisie
mirent en évidence la présence du virus Nipah et confir-
meérent leur réle d’hotes réservoirs.

La possibilité d'un lien direct entre déforestation, facteurs
climatiques et cette premiere épidémie a virus Nipah fut
alors évoquée [18]. En effet, 'épidémie faisait suite au
passage d’'un gigantesque nuage dii a la combinaison
d’importants feux de foréts utilisés pour le développement
del'agriculture en Asie du Sud-Est et une sécheresse impor-
tante liée au phénomene El Nifio. La perturbation de la
floraison et de la fructification des foréts tropicales
d’Indonésie aurait conduit les chauves-souris a se tourner
vers d’autres ressources fruitiéres et notamment celles
présentes dans des vergers a Singapour et en Malaisie.
Cependant, des études ont montré que le virus circulait
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a priori dans la ferme index? et ce avant le passage du
nuage [19]. Ces études ont néanmoins mis en évidence un
lien probable entre I'’évolution des pratiques agricoles dans
cette partie du monde et I'’émergence du virus Nipah.

La zone d’émergence du virus Nipah en Malaise était, en
effet, caractérisée par une intensification importante de la
production agricole, notamment de porcs et de mangues, a
I'image du développement de ces productions depuis les
années 1970 en Asie. De plus, ces deux productions étaient
associées, et des manguiers susceptibles d’attirer les rous-
settes étaient présents au contact direct des batiments
abritant les porcs. Lhypothese retenue est celle d'une
transmission depuis les chauves-souris via des fruits conta-
minés ou des déjections tombées dans un enclos abritant
des porcs. Linfection, peu visible chez le porc, combinée a
leurs renouvellements importants, auraient alors favorisé
I'amplification et la dispersion du virus dans ce pays, infec-
tant au passage des employés travaillant au contact de ces
animaux.

En Asie du Sud-Est, I'intensification de la production agri-
cole, et notamment le développement de grandes planta-
tions d’arbres fruitiers, s’est faite au détriment de la forét
tropicale. En Malaisie, la surface agricole a doublé entre les
années 1960 et 1990, créant de nouvelles interfaces et
mettant des systémes de production intensifs au contact
d’especes forestiéres. Avec la disparition des foréts tropi-
cales, certaines especes sauvages ont alors modifié leurs
habitudes alimentaires et utilisé de nouvelles ressources
fruitiéres augmentant alors les possibilités de contacts et
de transmissions vers 'humain.

En 2001, le virus Nipah a été détecté au Bangladesh suite
a l'apparition d’un foyer de cas humains présentant égale-
ment des symptdmes neurologiques ou respiratoires.
D’autres foyers y sont depuis réguliérement détectés,
presque tous les ans, et parfois aussi en Inde, touchant de
quelques personnes a plusieurs dizaines, avec un taux de
létalité trés important de 'ordre de 75 % [20]. Différemment
de I'épidémie en Malaisie, au Bangladesh la transmission
du virus a 'humain ne passe pas par un animal domestique
mais principalement par la consommation de jus de palme
contaminé par les urines des roussettes. De plus, des trans-
missions inter-humaines ont été mises en évidence, faisant
du virus Nipah un agent pathogéne au potentiel pandé-
mique important.

Dans ce contexte, plusieurs études ont donc été menées
pour mieux comprendre I'écologie et les facteurs d’émer-
gence de ce virus, et notamment la distribution des habitats

2 La ferme index ici correspond au foyer index ou a été identifiée
I’émergence du virus Nipah.
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favorables a I'installation des roussettes. Il apparait que les
villages de la région ou sévissent les épidémies montrent
des densités de population humaine importantes et se
trouvent dans des zones forestiéres plus fragmentées que
celles du reste du pays [21]. La plus grande diversité de
sources de nourriture rencontrées par les roussettes dans
ces espaces permettrait un apport nutritionnel tout au long
de I'année, favorisant leur implantation durable sur les
sites et renfor¢ant alors les contacts avec le danger
virologique.

Les changements environnementaux liés au développe-
ment agricole en zone forestiére tropicale peuvent donc
étre a l'origine de nouveaux contacts entre roussettes et
individus humains dans les zones de déforestation récente,
comme aux Philippines ou un foyer de virus Nipah a été
détecté en 2014, touchant 17 personnes et 10 chevaux [22].
Dans ce pays, les colonies de roussettes sont confinées aux
zones de foréts tropicales, mais dans d’autres pays comme
le Cambodge ou la Thailande, les roussettes maintiennent
aussi des colonies dans des zones totalement déforestées.
Et si aucun foyer de cas n’a été détecté pour ces pays,
le virus Nipah a bien été caractérisé chez ces chauves-
souris.

Le systéme infectieux a Plasmodium/singes néotropicaux

Le paludisme est une maladie infectieuse potentielle-
ment mortelle due a plusieurs espéces de parasites proto-
zoaires appartenant au genre Plasmodium. Le parasite est
transmis a ’humain par la piqlire de moustiques du genre
Anopheles infectés. L'épidémiologie du paludisme humain
est bien étudiée mais, en revanche, les modalités de
circulation du protozoaire chez les primates non humains,
pourtant tres infectés eux aussi par ces formes parasitaires,
sont encore peu explorées, et les liens possibles avec la
santé humaine finalement tres peu considérés.

Les premiéres observations de forte prévalence chez de
tres nombreuses espéces de singes dAmérique centrale et
d’Amazonie, et plus particulierement celles de la famille
des Cebidés, sont anciennes [23]. Ces premiers travaux
avaient également montré de fortes séroprévalences a
Plasmodium chez plusieurs groupes ethniques amérin-
diens, vivant strictement en forét humide, et sans contact
avec les formes urbaines ou périurbaines de paludisme.
Une composante zoonotique du paludisme avait alors été
suggérée [24]. Ce n'est que récemment, avec le développe-
ment de techniques de sérologie plus modernes et plus
précises et avec la mise en place des outils moléculaires,
que les travaux sur les espéces de singes de Guyane ont

remis en avant la possible existence d'un cycle sylvatique
du paludisme [25, 26].

Il a tout d’abord été montré que I'agent parasitaire clas-
siquement considéré comme étre présent uniquement chez
les singes, Plasmodium brasilianum, et I'un des quatre
agents du paludisme humain P. malariae, appartenaient en
fait a la méme espéce [25]. En parallele, sur des fronts de
perturbations forestieres, plusieurs primates ont été
trouvés infectés par P. falciparum, une espéce parasitaire
considérée comme étre strictement inféodée a I'humain
[26]. Ces reconsidérations taxonomiques et ces observa-
tions de franchissement des dogmatiques « barriéres
d’espéces » posaient chacune la question de I'importance
des hotes secondaires dans la circulation et I'épidémiologie
du parasite, 'humain dans le cas de P. brasilianum et aussi
de P, vivax, et les primates non humains dans le cas de
P, falciparum.

La plupart des études récentes ayant recherché des liens
entre les perturbations des habitats forestiers et le palu-
disme montre un net effet de la déforestation sur 'augmen-
tation de lI'incidence de la maladie [27, 28]. Plutot que la
déforestation au sens strict, c'est-a-dire la perte du couvert
forestier et d'une part significative de la biomasse végétale,
de nombreux facteurs explicatifs associés a la déforestation
sont évoqués : ouverture des pistes forestiéres, modalités
de l'exploitation forestiere, feux dont les fréquences sont
augmentées en lisiere [29], intervenant sur la modification
des habitats pour les communautés d’especes de mous-
tiques, la création de nouveaux gites ainsi que le dévelop-
pement de conditions favorables a I'expansion des vecteurs
efficaces dans la transmission du parasite [30, 31]. Les acti-
vités humaines et les usages associés a la valorisation des
terres déforestées entrainent alors des risques d’infection
accrus dans ces zones [32, 33].

Dans la forét atlantique brésilienne, P. simium avait été
décrit chez les singes de la famille des Atelidés [24], puis
chezles singes de deux autres familles, celles des Cébidés et
des Callithricidés [34, 35]. La proximité génétique démon-
trée de P simium avec P, vivax [36] a remis en avant la possi-
bilité d’infection de 'humain par le parasite simien, voire
a suggérer que le complexe P. vivax/simium, comme le
complexe P. malaria/brasilianum, devaient étre bien consi-
dérés comme des zoonoses [37]. Ces éléments changent
aujourd’huilavision quel’onaducycle du genre Plasmodium,
et interrogent sur le role des modifications d’habitats et
d’écosystémes sur la transmission de ce type de parasite.
Dans des zones pour lesquelles la présence d’individus
humains serait temporaire (camps d’extraction auriféere,
par exemple), I'introduction de parasite humain vers les
populations de singes vivant en périphérie pourrait y
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permettre son installation, méme en 'absence d’activités
humaines. Ces parasites pourraient alors étre a I'origine de
ré-émergence de cas humains lors de contacts. En milieu
perturbé et sur les zones de lisiére, certaines espéces de
singes, opportunistes ou tolérantes aux modifications fores-
tieres, notamment les Callithricidés, peuvent ainsi contri-
buer au maintien du parasite [38]. Dans les zones urbaines
et périurbaines, certaines especes de singes peuvent
s'implanter et permettre la circulation des protozoaires, et
possiblement provoquer des épisodes de paludisme dans
la population humaine [39]. Il est désormais acquis que la
surveillance des formes de Plasmodium a la fois chez les
primates et chez les groupes humains travaillant en forét ou
s’installant en zones de lisiére est aujourd’hui nécessaire
pour limiter I'exposition a ces parasites et leur introduction
dans des zones qui en sont encore indemnes [40].

Le systéme infectieux a Mycobacterium ulcerans

L'ulcére de Buruli est une des Maladies Tropicales
Négligées (MTN) les moins étudiées au monde, et ce en dépit
de son pouvoir invalidant et une incidence annuelle autour
de 52310000 cas par an. La mycobactérie, Mycobacterium
ulcerans, présente dans de tres nombreuses plaines allu-
viales et zones marécageuses des régions intertropicales
d’Afrique, dAmérique du Sud et centrale ainsi que d’Asie du
Sud-Est estresponsable de cette infection cutanée [41]. Des
travaux récents ont montré que ce bacille est largement
distribué dans les zones humides forestiéres avec pres de
90 groupes taxonomiques différents d’invertébrés et
de vertébrés identifiés comme porteurs du germe [42-44].

Au Cameroun et en Guyane, le bacille présente des
périodes au cours de I'année (saison des pluies) et des
écosystemes (zones marécageuses et de bas-fonds) plus
favorables a son développement [45]. En période séche, la
mycobactérie voit, au contraire, son abondance décroitre
dans les milieux aquatiques et]’on pense aujourd’hui qu’elle
pourrait se mettre en phase dormante durant ces épisodes.
Au-dela de fournir les deux études présentant le plus grand
jeu de données spatio-temporelles sur I'écologie de M. ulce-
rans, ces travaux ont aussi permis de mettre en évidence un
lien entre la déforestation des foréts primaires, le dévelop-
pement du bacille dans I'environnement et le risque infec-
tieux pour les communautés humaines exposées.

En Guyane, sur la vingtaine de sites surveillés, les
recherches ont permis de reconstruire chacun des réseaux
trophiques locaux et de mettre en correspondance les diffé-
rents maillons de ces réseaux avec les niveaux de concentra-
tions en mycobactéries [46]. Les résultats révelent que les
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maillons trophiques les plus bas concentrent la mycobac-
térie soit en la filtrant comme certains mollusques bivalves
d’eau douce soit, encore, I'ingurgitent au cours de leurs
repas comme les larves d’arthropodes détritivores. La mise
en relation de ces observations avec les caractéristiques
environnementales de déforestation et de modification
d’usage des sols pour le développement d'une agriculture a
conduit aux observations suivantes. Les sites montrant une
forte concentration en mycobactéries sont préférentielle-
ment les sites les plus déforestés ainsi que secondairement
ceux oll s’est développée une agriculture sous abattis. A
I'inverse, les sites pas ou peu déforestés révelent des concen-
trations en mycobactéries par site moins importantes [46].
La déforestation apparait étre le facteur prépondérant pour
rendre compte d’une augmentation de concentration bacté-
rienne dans les environnements aquatiques proches, et le
développement agraire apparaitjouer un moindre réle dans
le développement des bacilles.

La désorganisation des communautés animales aqua-
tiques qu’'engendre la déforestation entraine préférentielle-
ment une disparition des organismes prédateurs laissant
alors les espéces de proie proliférer dans ces environne-
ments. L'explosion de certains groupes d’invertébrés dans
les sites perturbés par les activités humaines est due aux
organismes des guildes alimentaires décrites plus haut [47].
Par cascade d’événements, la déforestation conduit a ce que
le processus de prédation naturel ne s’opere plus ou de
maniere moins efficace, laissant en réaction, le développe-
ment du microorganisme se développer. En déforestant la
forét primaire pour le développement d’'une agriculture de
subsistance ou plus intensive comme en Cote d’Ivoire pour
la production du riz, des individus humains sont alors
exposés a un germe environnemental, lequel s’il pénetre au
travers de I'épiderme et du derme entraine des ulcéres carac-
téristiques d'un feu bactérien chez les individus atteints.

L'origine environnementale etle mode de transmission de
M. ulcerans des écosystémes aquatiques aux populations
humaines restent trés mal compris aujourd’hui [48]. Cette
mycobactérie pourrait étre a 'origine un microorganisme
sapronotique du sol ou un endosymbionte de certaines
espéces de plantes ou d’arbres des foréts tropicales, et que
la déforestation puis le lessivage par les pluies saisonniéres
viendraient libérer. La dynamique saisonniere de la myco-
bactérie est semblable a un bloom bactérien® bénéficiant
de conditions abiotiques et biotiques favorables pour

3 Bloom bactérien : prolifération phytoplanctonique, et en particulier
ici de bactéries, résultant de la conjonction de facteurs du milieu favo-
rables a son développement, comme la température ou la concentra-
tion en sels nutritifs.
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proliférer [49]. Ce phénomeéne intervient aux environs de
mars a avril au Cameroun et en Guyane, avec 'arrivée régu-
liere des pluies suivie de la reproduction des différentes
espéces d’'invertébrés aquatiques. Les cas d'ulcere de Buruli
apparaissent ensuite environ 3 a 4 mois apres le développe-
ment bactérien dans I'environnement [48, 50]. L'ulcere de
Buruli en Guyane et au Cameroun montre ainsi une saison-
nalité dans I'apparition des cas ; en Guyane, la possession
d’une série temporelle de cas suffisamment longue (plus de
40 ans d’enregistrement), a aussi permis de relier 'appari-
tion de cas d’ulcere dans la population humaine avec des
changements climatiques régionaux et globaux [50].

Le systéme infectieux a virus d'immuno-déficience
simienne/virus d'immuno-déficience humaine

Les estimations de 'OMS de décembre 2016 indiquent
que pres de 37 millions de personnes dans le monde sont
touchées par la pandémie du VIH/Sida. Le Sida (Syndrome
d’'immuno-déficience acquise), 'une des maladies infec-
tieuses les plus graves a avoir émergé au cours du siecle
dernier, est causée par un Lentivirus de la famille des
Retroviridae, le Virus de I'immuno-déficience humaine
(VIH). Il existe aujourd’hui deux types de VIH : le VIH de
type 1 (VIH-1), qui est responsable de la pandémie du Sida
et le VIH de type 2 (VIH-2), avec des foyers épidémiques
principalementlocalisés en Afrique de’Ouest [51]. Ces deux
types sont a leur tour subdivisés en groupes : le premier
compte 4 groupes : le groupe M (majoritaire et responsable
de plus de 95 % de toutes les infections a VIH dans le monde),
le groupe O, le groupe N et le groupe P [51, 52] ; le second
type est divisé en 9 groupes, nommés de A a |, mais seuls les
groupes A et B ont atteint un niveau épidémique [53, 54].

Tres totapresl'identification du VIH comme agent respon-
sable du Sida [55-57] et 'identification de Lentivirus infec-
tant des primates en captivité [58-60],1'origine simienne du
VIH a été postulée. Ces Lentivirus ont été appelés Virus de
I'immuno-déficience simienne (VIS, ou SIV en anglais), etles
premieres recherches ont permis leur reconnaissance au
sein de colonies de macaques dans différents zoos améri-
cains, et présentant des signes cliniques identiques au Sida.
Ultérieurement, il a été démontré que ces macaques captifs
avaient été contaminés par des singes du genre Cercocebus,
del’espéce C. atys, ou mangabé enfumé, importés d’Afrique
del'Ouest, lesquels ne développaient pas de signes cliniques.
Des recherches intégratives ont permis progressivement
d’affiner les liens entre les différents groupes de VIH-1 et
VIH-2 avec leurs précurseurs animaux [54, 61, 62, 64-66].
Ceux-ci ont démontré que le VIH-1 (35 a 36 millions de cas

humains en 2017) était le résultat de quatre transmissions
inter-espéces indépendantes du chimpanzé et du gorille a
I’humain, et ayant eu lieu en Afrique centrale. Le VIH-2
(1 a2 millions de cas humains) était, quant a luj, le résultat
de neuf transmissions inter-espéces indépendantes du
mangabé enfumé a '’humain, en Afrique de 'Ouest. Ces
13 transmissions inter-espéces, au total, ont donné nais-
sance aux 4 groupes de VIH-1 etaux 9 groupes de VIH-2 qui
ont été identifiés jusqu’a aujourd’hui (figure 4). La datation
des ancétres communs les plus récents pour les principaux
groupes de VIH-1 et de VIH-2 les situent au début du ving-
tiéme siecle, entre 1915 et 1940 [63, 67]. ATl’heure actuelle,
nous ne pouvons pas exclure la possibilité que d’autres
transmissions, en dehors des 13 actuellement recensées,
aient eu lieu et soient passées inapercues.

Une premiére interrogation concerne les facteurs qui
ont contribué au passage du VIS issu du chimpanzé (SIVcpz
en anglais) et du VIS issu du gorille des plaines (SIVgor)
aux premiers cas humains. En Afrique centrale, les
primates non-humains, comme d’autres animaux
sauvages, ont de tout temps été chassés et consommés
comme source de protéine animale [68]. La pratique de
cette activité expose les chasseurs, mais également ceux
qui dépécent ou découpent le gibier, a un risque élevé de
contamination zoonotique. Dans le cas spécifique du VIH
de type 1, responsable de la pandémie, les communautés
de chimpanzés réservoirs du VIH-1 pandémique (VIH-1
groupe M) ont été localisés dans la partie extréme sud-est
du Cameroun [64] alors que I’épidémie a démarré au
début du xx¢ siécle a Léopoldville (aujourd’hui Kinshasa)
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Figure 4 : lllustration des passages des virus d'immuno-déficience
simiens (VIS, ou SIV en anglais) du chimpanzé, du gorille des
plaines et du mangabé enfumé vers I'humain, donnant naissance
aux différents groupes de virus d'immuno-déficience humains
actuels.
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dans’ancien Congo belge (aujourd’hui République démo-
cratique du Congo), une ville distante de 1000 km de la
premiére région. L'analyse des données des archives colo-
niales belges et frangaises a permis de mettre en évidence
I'existence de transports de marchandises (bois et ivoire
notamment) et de personnes par les fleuves Sangha et
Congo, depuis I'extréme sud-est du Cameroun jusqu’a
I’actuel Kinshasa. Fondé vers 1880, Kinshasa a connu une
croissance exponentielle de sa population pour atteindre
les 100 000 habitants dans les années 1940, et était
devenu le plus grand centre urbain de la sous-région avec
des activités miniéres, commerciales et de prostitu-
tion [69]. Il y existait également des centres de santé ou
étaient soignés les malades de toute la sous-région.
Kinshasa constituait alors un lieu favorable pour la diffu-
sion d’'un agent pathogéne comme le VIH qui pouvaitalors
se disséminer de part en part.

Seuls les primates non-humains du continentafricain sont
naturellement porteurs de SIV. Soixante-dix espéces de
singes y sont dénombrées, et les recherches récentes ont
déterminé la présence de SIV chez 47 d’entre elles. A ce jour,
seules trois espéces de primates (le chimpanzé commun, le
gorille des plaines de I'Ouest et le mangabé enfumé) ont
transmis avec succes et en plusieurs vagues le SIVcpz, le
SIVgor etle SIVsmm, respectivement a des individus humains.

Changement climatique ou perturbation
des écosystémes naturels comme moteur
de I'émergence infectieuse

Le changement climatique joue un réle ambigu mais
cependant de mieux en mieux déterminé dans I'émergence
et la diffusion d’agents pathogenes et de leurs hotes [70].
Avec 'expansion des transports de personnes et des
échanges économiques d’animaux, de plantes ou de graines,
de nouvelles maladies infectieuses ou des ravageurs issus
d’autres zones géographiques sont apparus dans nos terri-
toires. Le réchauffement climatique a pu, ou peut, faciliter
I'adaptation de ces nouvelles especes, mais il existe peu
d’évaluations précises de son importance en comparaison
d’autres facteurs [71].

Trois types d’effets relatifs au changement climatique sur
les MIEs peuvent étre relevés : les conséquences des événe-
ments météorologiques extrémes, susceptibles d’augmenter
en fréquence et en intensité ; la modification profonde des
écosystemes par le changement climatique et ses impacts
sur les systémes infectieux ; et1'évolution au long terme des
dynamiques d’installation et de propagation a large échelle
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de ces infections. Attardons-nous un instant sur les deux
dernieres catégories, d’autant que pour la premiere peu d’in-
formations existent a notre connaissance pour les foréts
primaires tropicales. Les conséquences du changement
climatique sur la modification des écosystémes, et ayant par
effetindirect des actions sur des MIEs, sont aujourd’hui bien
renseignés. L'exemple que nous donnons de la mycobactérie
causant!'ulcere de Buruli montre qu’avecla saison des pluies
des habitats sont réguliérement inondés, favorisant la proli-
fération et la dispersion du bacille. Avec la période séche,
certaines zones s’assechent réguliérement permettant
I'acces a des individus humains pour des activités de chasse,
de péche ou plus récréatives. C’est a ces périodes que le
bacille est contracté par des individus exposés. La compré-
hension des effets du changement climatique sur les dyna-
miques de transmission au long terme de MIEs a fait 'objet
de quelques études. Dans la plupart des situations, ce sont
les effets du phénomene El Nifio Southern Oscillation (ENSO)
qui sont analysés, comme pour l'ulcere de Buruli notam-
ment, mais cet événement releve de la variabilité climatique
etnon pas du changement a plus long terme. Néanmoins, en
Guyane, nous observons pour quatre maladies infectieuses,
le paludisme [72], la dengue [73], les leishmanioses [74] et
I'ulcere de Buruli [50] un effet des événements ENSO sur la
transmission de ces infections. La Guyane constitue, a notre
connaissance, 'un des rares territoires dans le Monde ou de
telles convergences de résultats existent pour des maladies
infectieuses différentes.

Toutefois, il reste aujourd’hui encore tres difficile de
savoir si le changement climatique est déterminant dans
les évolutions globales des MIEs. Le plus souvent, le lien est
indirect et moins franchement établi. De maniere générale,
le manque de données scientifiques, et notamment de
séries temporelles longues, et surtout de recul par rapport
aux premiers signes du changement climatique ne facilitent
pas la détermination de ce lien climat-maladies.

Le paludisme a P, falciparum qui émerge aujourd’hui
autour des grandes mégalopoles du Sud, s’il est étroitement
dépendant des facteurs bioclimatiques pour son dévelop-
pement, apparait surtout dans ces nouveaux espaces
construits par I'humain que sont les zones périurbaines ou
se développent I'agriculture et le maraichage.

Les pratiques et les comportements humains,
facteurs majeurs du risque émergent

La complexité des systemes a l'interface sauvage-
domestique perturbés par des changements environnemen-
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taux et climatiques rend souvent difficile I'établissement de
liens de causalité clairs [75]. Sil'intensification agricole dans
les zones de foréts intertropicales a clairement tendance a
augmenter les risques d’émergence du fait de 'apparition de
nouvelles interfaces, ce sont avant tout les comportements
et les pratiques humains qui mettent en lien un danger
microbiologique potentiel avec des individus exposés et
susceptibles [76]. Une illustration, moins connue mais tres
associée a I'épidémie a virus Ebola en Afrique de I'Ouest en
2014-2016, concerne les épidémies a virus de Lassa dans
cette méme sous-région africaine. La fievre de Lassa est une
maladie hémorragique décrite pour la premiere fois en 1969,
au Nigéria. Cette fievre représente un véritable fléau en
Afrique del’Ouest ot elle cause des épidémies mortelles. Une
étude de génétique des populations [77] a démontré que les
populations du rat multimamellé, Mastomys natalensis, et
des virus de Lassa qu’il héberge naturellement ont simulta-
nément connu un goulot d’étranglement génétique que les
auteurs datent aux déplacements de populations humaines
du Libéria et de Sierra Leone vers la Guinée forestiere. La
déforestation importante pour le développement d’une agri-
culture de subsistance et la chasse d’animaux de brousse,
dont les rats multimamellés, par ces populations réfugiées,
aura entrainé une diminution concomitante des effectifs de
rongeurs et des populations virales qu'ils abritent, mais dans
le méme temps une fréquence d’expositions plus grande a ce
virus par des humains tres affaiblis. Une analogie est ici
possible avec I'épidémie foudroyante a virus Ebola dans la
méme sous-région, sans pour autant, a notre connaissance,
qu’un travail comparable de génétique populationnelle du
systéme hote-parasite ait été pratiqué ; cette zoonose a été
étudiée pour le moment de maniére quasi exclusive dans son
compartiment humain contagieux alors que son cycle enzoo-
tique reste trés méconnu et que le role des chauves-souris
comme réservoir du virus a Ebola est aujourd’hui remis en
question [78].

L'écologie et la biologie évolutive au cceur
de la recherche. Qu'a-t-on appris ?
Et que n'a-t-on pas appris ?

Le long de la ceinture tropicale et équatoriale, la défores-
tation est la principale menace pesant sur la faune et les
écosystemes, avec des projections également pessimistes.
Les impacts des activités humaines sur les écosystémes
forestiers tropicaux peuvent étre gradués selon plusieurs
phases : 1) chasse et cueillette ; 2) agriculture faible aimpact,

de subsistance et itinérante ; 3) introgression de l'activité
économique dans I'écosystéme forestier, avec agriculture
intensive, influence de directives socioéconomiques exté-
rieures al'environnement immédiat, exploitation forestiere
industrielle ; et 4) simplification globale, avec perte crois-
sante et irrémédiable non plus des populations mais des
espéces, effets d’'ampleur exponentielle des changements
climatiques, des feux, des especes invasives [86, 99]. Les
conséquences des perturbations vont alors de processus
locaux comme la perte de régénération (notion de « empty
forests » - foréts vides - au sens de Wilkie [87], avec les
cascades de conséquences écologiques de la défaunation
largement documentées [88]) a des processus globaux
associés a la disparition de nombreux services écosysté-
miques [89].

Cette capacité a reconnaitre les « services » rendus par
les écosystemes forestiers est ancienne, Platon déja avait
percu que la déforestation entrainait I'érosion des sols et
I'asséchement des sources. Beaucoup plus récemment ces
services écosystémiques ont été conceptualisés [90], et
devenus parties intégrantes des approches liant écologie,
préservation de la biodiversité et sociétés. Bien au-dela
de lavision classique des services d’approvisionnement, de
régulation, culturels et de « support», la capacité d'un
écosystéme forestier, en équilibre, a prévenir la survenue
d’une émergence doit étre comprise comme un réel service
écosystémique [91, 92] et entrer vraiment en jeu dans des
décisions politiques de préservation de la biodiversité,
au-dela de réponses apportées aux tres médiatiques mais
légitimes aspirations a protéger les especes animales les
plus charismatiques [93, 94].

En amont de ces ruptures d’équilibre écologique et de la
perte des services, une autre notion émergente est celle de
la résilience. La résilience écologique suggére que les
écosystémes sont capables de faire face, jusqu’a un certain
seuil, a un certain niveau de perturbation, maintenant la
diversité biologique, notamment fonctionnelle, et les prin-
cipaux processus écologiques [95]. Le maintien de ces fonc-
tions implique celui des communautés animales qui les
assurent, et sur lesquelles la notion de résilience s’applique.
Dans les habitats forestiers, et notamment en zones inter-
tropicales, la richesse des communautés peut permettre
une résilience importante, laquelle peut toutefois masquer
de fortes disparités spécifiques [96]. Dés lors que cette
notion est appliquée aux communautés d’especes hotes et
de vecteurs de micro-organismes, les conséquences peuvent
étre contrastées. Dans le cas de systémes impliquant un
agent infectieux généraliste, susceptibles d’'utiliser un large
éventail d’hotes, la résilience des communautés peut
prévenir des perturbations majeures de la dynamique des
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cycles d’agents pathogenes. Au contraire, dans le cas de
systémes infectieux moins opportunistes, une résilience
fonctionnelle de la communauté peut dissimuler des désé-
quilibres importants et avoir des conséquences rapides et
brutales sur la circulation infectieuse.

La complexité de ces phénomenes d’émergence impose
une nouvelle vision des problématiques de santé [97]. Des
travaux fondamentaux de taxonomie, d’éthologie, de
biogéographie, de biologie générale, d’écologie des popula-
tions, de biologie évolutive et de génétique des populations
sont nécessaires pour 'identification correcte des espéces
réservoirs et des vecteurs, pour la connaissance de leur
distribution, de leurs abondances, de leurs traits d’histoire
de vie, de leurs réponses aux diversités et hétérogénéités
de leurs habitats, et de leurs capacités de réponses
aux perturbations, et notamment a la fragmentation et aux
effets de lisiére [10, 98].

L'avenir des écosystemes forestiers est aujourd’hui
uniquement, et irrémédiablement, lié a 'humain. Cette
totale dépendance de la biodiversité aux futures décisions
etengagements humains suggére I'entrée dans une nouvelle
ere, I'’Anthropocéne [99], avec son lot de MIEs ou MTNs
associées [100]. Les décisions et les engagements doivent
se prendre a toutes les échelles, de la gestion du territoire
de chasse et de collecte de la plus petite communauté
amérindienne aux réponses macroéconomiques aux fluc-
tuations des bourses mondiales. Quelles que soit la taille de
la communauté humaine concernée par ces décisions,
I'emprise géographique, la portée environnementale, ces
engagements se décideront tous finalement autour d’un
nombre restreint de questions : vers qui doivent aller les
bénéfices, et qui doit supporter les colits éventuels, et
notamment les risques sanitaires associés ? Plus globale-
ment, quelle est la valeur a donner a la biodiversité et a ses
services au regard des valeurs marchandes établies ? Il est
de la responsabilité des scientifiques de veiller a ce que les
connaissances soient disponibles pour que les bonnes déci-
sions soient prises, et de la responsabilité de chacun de
veiller a ce que le dialogue ne se rompe pas entre la sagesse
de ces connaissances et 'urgence légitime des décisions
stratégiques et politiques.

Relever les paradoxes et ne pas avoir peur

Les foréts intertropicales représentent des zones de forte
biodiversité en actuels et potentiels agents pathogenes
pour I'humain, mais paradoxalement une perte de
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biodiversité peut aussi s’accompagner d’une augmentation
du risque d’émergence de maladies infectieuses pour les
populations. Pour bien comprendre ce phénomene, il est
nécessaire de séparer les notions de danger, ou aléa, et de
risque [76]. Ainsi, un risque d’émergence estle produit d'un
danger avec I'exposition et la vulnérabilité des individus et
des communautés humaines concernées. Le danger que
peut constituer une forte diversité en agents microbiens
dans I’environnement forestier tropical n’est donc pas sulffi-
sant pour la concrétisation d’'un risque de nouvelle émer-
gence ; il est également nécessaire qu'une ou des expositions
a ce danger ait lieu. La déforestation et la perte de biodiver-
sité qui s’en suit peuvent a la fois provoquer une diminution
du danger par la disparition de certains microbes ou para-
sites, et une augmentation de 'exposition des populations
humaines en créant de nouvelles interfaces avec la faune
sauvage dans les zones de déforestation. La résultante peut
ainsi étre une augmentation du risque d’émergence de
certaines infections ou parasitoses dans les zones qui
connaissent une perte de biodiversité.

L'exemple de la maladie de Lyme aux Etats-Unis
d’Amérique a notamment permis de décrire ce phénomene
sous le nom d’ « effet de dilution » [79]. Cependant, la biodi-
versité ayant des effets contrastés sur les dangers et 'expo-
sition voire méme la vulnérabilité, le risque d’émergence
peut varier, y compris pour un agent infectieux donné. C’est
notamment le cas avec le paludisme pour lequel les effets
causés par la déforestation dépendent notamment de
I'adaptabilité des vecteurs principaux a ces modifications
d’habitat. Cette maladie parasitaire a ainsi tendance a
reculer dans les zones de déforestation en Asie du Sud-Est,
alors qu’elle y progresse en Afrique ou en Amérique du Sud
[27, 80, 81]. Le lien entre biodiversité et risque d’émer-
gence est ainsi aprement débattu au sein de la communauté
scientifique, certains auteurs mettant en avant un lien fort
et universel entre perte de biodiversité et nouvelles émer-
gences infectieuses, arguant que cette perte de biodiversité
intervient principalement dans des zones de déforestation
de foréts tropicales primaires [82], d’autres auteurs mettant
en avant le caractére contextuel de ce lien, qui peut varier
en fonction des especes animales et des agents pathogenes
considérés [83] voire géographiquement au sein d’'un
méme systeme infectieux [45].

Une approche globale des interfaces sauvage/domes-
tique, telle que promue par les concepts actuels One Health
et EcoHealth est donc nécessaire pour la prévention de ces
MIEs. Des méthodes simples peuvent parfois étre propo-
sées comme l'interdiction de planter des arbres fruitiers a
proximité des porcheries mise en place en Malaisie aprées
I'épidémie de Nipah. Mais leur efficacité dépend en partie
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de leur acceptabilité par les populations visées. Ainsi, une
solution simple visant a protéger les pots de récolte du jus
de palme des roussettes par des déflecteurs en bambou a
montré son efficacité mais n’est utilisée que si cette pratique
est considérée comme conduisant a une diminution d'un
risque percu. En effet, 'origine des maladies peut, par
exemple, étre reliée au monde des esprits dans plusieurs
sociétés asiatiques et non pas a la transmission de microbes
depuis des animaux [84].

Les facteurs économiques jouent également un role
majeur dans le risque d’émergence, la pauvreté étant géné-
ralement associée a une plus forte vulnérabilité des popu-
lations. Les politiques de santé publique et de protection
de la biodiversité ne sont pas incompatibles mais néces-
sitentl'implication de nombreux acteurs pour leur réussite.
Lintégration des populations locales aux processus de déci-
sion politique via des méthodes participatives telles que la
modélisation d’accompagnement fait partie des voies a
suivre pour la mise en place d'une meilleure gouvernance
de la santé dans les régions intertropicales [85].

Conclusions

En raison des activités humaines induites par I'exploita-
tion de la forét et des contacts accrus avec la faune sauvage,
de nouveaux agents infectieux émergent dans les régions
intertropicales. Les foréts primaires y sont considérées
comme un immense réservoir d’espéces animales et végé-
tales, mais on s’accorde a imaginer que celles-ci constituent
aussi une extraordinaire arche de vie pour des myriades de
microorganismes dont certains constituent de véritables
bombes biologiques au pouvoir destructeur. Le virus du
Sida, ou VIH, ou encore le virus de la maladie Ebola font
partie de ces microbes forestiers de régions tropicales qui,
avant de s’attaquer a I'humain, étaient présents chez des
animaux sauvages. Une tres grande majorité des maladies
infectieuses émergentes possedent en effet un cycle ancien
etautonome qu’on appelle cycle sylvatique, ou préférentiel-
lement cycle enzootique. D’autres agents infectieux, en
particulier des bactéries et des champignons, émergents
aujourd’hui ont une origine plus mystérieuse, et sont origi-
naires du sol ou de larhizospheére d’espéces végétales tropi-
cales. Ces agents que I'on nomme sapronotiques, comme le
champignon ascomycéte responsable de I'histoplasmose
ou la mycobactérie causant l'ulcére de Buruli, constituent
les nouvelles formes d’infections émergentes en
recrudescence.

Tenant compte des conséquences considérables que
certains de ces nouveaux microbes peuvent avoir sur la
santé humaine et le développement sociétal et économique,
une meilleure collaboration est indispensable entre les
secteurs de I'agriculture, des foréts et de la santé publique
pour établir des politiques et des pratiques visant a la
prévention et au traitement de ces nouvelles formes de
maladies. La recherche sur les MIEs, et plus particuliére-
ment |'épidémiologie écologique, doit étre mieux intégrée
avec la gestion et la planification des ressources forestieres,
plus particuliérement dans les zones intertropicales.
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