
  



 

 

 

 

  

 

 

 

 



 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 



 

Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
 



 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 



 

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 



 

Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 



 

Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 



 

Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 



 

Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*     Cardiologie 
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      Les infections émergentes et ré-émergentes, particulièrement virales, constituent 

un vrai défi pour la communauté sanitaire mondiale. Les modifications écologiques 

induites par l’Homme, les flux migratoires des populations humaines et animales, 

l’urbanisation, les pratiques socioculturelles et l’évolution des virus eux-mêmes 

constituent les principaux facteurs d’émergences de ces viroses et de leur adaptation à 

l’Homme. 
  

      L’histoire de ces dernières années du SRAS en 2003 à l’actuelle épidémie du virus 

Ebola, sans oublier la grippe aviaire H5N1, la grippe pandémique H1N1 et le 

coronavirus MERS, illustrent bien que cette menace sanitaire est globalisée et que 

l’histoire est entrain de se répéter. [1] 
 

      Et on note dernièrement, l’émergence d’un autre virus transmis par les piqûres de 

moustiques infectés, qui a été décrit pour la première fois en 1947, dans la forêt Zika, 

en Ouganda : le virus Zika (ZIKV) ! [2] 

 

      Parmi ces dernières viroses : la Maladie à Virus Ebola (MVE). Entre la première 

flambée du virus Ebola, dans des villages isolés du Congo, et celle qui sévit 

actuellement depuis mars 2014, il faudra souligner certains constats et tirer des leçons. 

Cette tragique édition de la MVE a enregistré plus de décès que toutes les précédentes 

réunies. Elle s’est propagée à plusieurs pays en Afrique et elle a même été exportée 

dans des pays d’autres continents (Amérique et Europe). [1] 
 

      La MVE, autrefois appelée aussi fièvre hémorragique à virus Ebola, est une 

maladie tropicale extrêmement infectieuse causée par le virus Ebola. Elle s’est 

déclarée pour la première fois en 1976 lors de deux flambées simultanées à Nzara 

(Soudan) et à Yambuku (République démocratique du Congo, Ex Zaïre). 
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Yambuku étant située près de la rivière Ebola, c’est de là qu’en est venu le nom de la 

maladie. [3] 
 

      En effet, la MVE est une maladie rare et mortelle, causée par l'une des souches du 

virus Ebola. Elle peut provoquer des maladies chez les humains et les primates non 

humains : PNH (singes, gorilles et chimpanzés). 
 

      La MVE est provoquée par une infection causée par un virus de la famille des 

Filoviridae, genre Ebolavirus. Cinq espèces de virus Ebola ont été identifiées, dont 

quatre provoquent une maladie chez les humains : virus Ebola (Ebolavirus Zaïre) ; 

virus Soudan (Ebolavirus Soudan) ; virus Forêt de Taï (Ebolavirus Forêt de Taï, 

auparavant connu sous le nom d'Ebolavirus Côte d'Ivoire) ; et virus Bundibugyo 

(Ebolavirus Bundibugyo). La cinquième espèce, virus Reston (Ebolavirus Reston) a 

provoqué la maladie chez des PNH mais pas chez les humains. 
 

      Le réservoir naturel du virus Ebola reste à ce jour inconnu. Cependant, en se basant 

sur certaines preuves et la nature de virus similaires, les chercheurs pensent que le 

virus est d'origine animale, le réservoir le plus probable étant les chauves-souris. Sur 

les cinq souches du virus, quatre apparaissent chez des animaux natifs d'Afrique. [4] 
 

      L’OMS continue de souligner que la Sierra Leone, comme le Libéria et la Guinée, 

sont encore exposés à un risque de résurgence de la maladie à virus Ebola, en raison, 

pour une grande part, de la persistance du virus chez certains survivants, et doivent 

donc restés à un stade avancé d’alerte et prêts à la riposte.  
 

Dans son communiqué de presse du 14 janvier 2016, l’OMS a souligné qu’il y avait 

toujours un risque de nouvelles petites flambées d’Ebola dans les mois à venir en 

Guinée, au Libéria et en Sierra Leone à cause de la persistance du virus chez les 

survivants après la guérison. 
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      «  Nous sommes à un moment critique de l’épidémie d’Ebola alors que nous 

passons de la prise en charge des cas et des patients à la prise en charge du risque 

résiduel de nouvelles infections  », a déclaré le Dr Bruce Aylward, Représentant 

spécial de l’OMS pour la riposte à Ebola. « Nous prévoyons de nouvelles résurgences 

et nous devons nous y préparer » a-t-il rajouté.  [5] 
 

       Un nouveau cas de maladie à virus Ebola a été confirmé en Sierra Leone, et un 

autre cas confirmé au Libéria témoignant de la persistance du risque de résurgence du 

virus dans les pays affectés, ce nouveau cas signe la troisième résurgence de la 

maladie à virus Ebola au Libéria depuis que la fin de la flambée initiale a été déclarée 

le 9 mai 2015. La résurgence précédente dans ce pays a commencé en novembre 2015 

et s’est terminée le 14 janvier 2016. La Guinée, pays voisin, riposte également à un 

nouveau groupe de cas d’Ebola à Nzérékoré, une préfecture au sud du pays. [6] 

 

       Le Maroc, par sa position géographique et le mouvement des populations à travers 

les frontières (transit terrestre et aérien), a mis en place un plan national de veille et de 

préparation à la riposte contre la maladie à virus Ebola. Il faut souligner qu’à ce jour, il 

n’y a aucun cas déclaré au Maroc selon le ministère de la santé. [1] 

 

      Dans ce contexte, ce travail propose, d’une part,  une série de synthèses actualisées 

sur les données épidémiologiques, cliniques, biologiques, thérapeutiques et 

préventives concernant le virus Ebola afin de transmettre un aperçu simple, crédible et 

récent sur cette virose; d’autre part  de  décrire les mesures de préparation, de lutte et 

de prévention  de la MVE, instaurées au niveau international ainsi qu’à l’échelle 

nationale.   
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      Les fièvres hémorragiques virales (FHV) regroupent des maladies ayant des 

symptômes communs. Les premiers signes cliniques sont peu spécifiques (fièvre, 

maux de tête, douleurs, fatigue). Les FHV sont ensuite caractérisées par l’apparition de 

signes hémorragiques internes ou externes qui peuvent être modérés ou sévères.  
 

      La mort est la conséquence d’une atteinte multi-organique et d’un choc hypoxique, 

hypotensif et hypovolémique. Les virus responsables de FHV appartiennent à 4 

familles différentes : Bunyaviridae, Flaviviridae, Arénaviridae et Filoviridae. Une 

cinquième famille, les Rhabdoviridae (et notamment le virus Bas-Congo) est 

dorénavant à prendre en compte dans ce groupe de par son implication dans une FHV 

ayant récemment émergé en République Démocratique du Congo (RDC). [7] 
 

      Bien que les pathologies associées soient similaires, ces virus ont des localisations 

géographiques, des modes de transmission et des réservoirs différents [8]. Les zones 

d’endémicité et les cas reportés de FHV sont indiqués sur la carte en (Figure 1). 
 

I- Les Bunyaviridae : 

         Parmi les Bunyaviridae, le virus de la FHV de Crimée-Congo qui est hébergé par 

des tiques et sévit en Asie, Afrique et Europe et plus particulièrement en Iran, dans le 

sud de la Russie, dans certains pays des Balkans et en Turquie. Les symptômes ont été 

décrits pendant la seconde guerre mondiale chez des militaires en Crimée et le virus a 

été isolé en 1956 chez un patient au Congo. [10] 
 

       Le virus de la fièvre de la vallée du Rift a été découvert en 1930. Il est transmis 

par les moustiques en Afrique de l’est de l’Egypte à Madagascar mais aussi en 

Mauritanie et dans certains pays du Moyen Orient. Il touche aussi bien les ruminants 

que les Hommes.  
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Figure 1 : Carte représentant les zones d’endémicité et les cas reportés de FHV [9] 
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                                                                                  Dans la majorité des cas, l’Homme infecté ne développe qu’un syndrome fébrile 

mais la maladie peut progresser chez certains patients vers une FHV avec des atteintes 

neurologiques et une cécité. [11] 
 

       Les Hantavirus (Hantaan, Puumala, Séoul, Dobrava, Sin Nombre, Andes) sont les 

seuls virus de la famille des Bunyaviridae transmis par les rongeurs. Ils sont 

responsables d’une FHV à syndrome rénal ou pulmonaire dans les zones tempérées. 

Le virus Sin Nombre, mis en cause pendant l’été 2012 dans le parc naturel de 

Yosémite aux Etats-Unis, cause une FHV à syndrome pulmonaire avec une mortalité 

d’environ 30%. [12] 

 

II- Les Flaviviridae : 
 

      Les Flaviviridae sont des arbovirus. Parmi eux, le virus de la fièvre jaune qui n’a 

été isolé qu’au début du XXème siècle mais la maladie avait été décrite dès le XVIIème 

siècle. Il sévit en Afrique, du Sénégal au Kenya, et en Amérique du Sud, hébergé par 

les moustiques. 
 

      Le virus de la dengue, également transmis par des moustiques, est endémique dans 

tous les pays tropicaux. La maladie comporte une forme hémorragique mortelle qui a 

été décrite pour la première fois aux Philippines en 1954. [13] 
 

       D’autres Flaviviridae sont responsables de cas de FHV plus sporadiques comme le 

virus de la FHV d’Omsk en Sibérie occidentale et le virus de la forêt de Kyasanur en 

Asie du sud, tous deux transmis par des tiques. [14] 
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      Le Zika Virus, qui fut isolé pour la première fois en 1947 chez un macaque rhésus 

et l’année suivante chez des moustiques du genre Aedes en Afrique (Ae. africanus) 

dans le cadre d’un réseau de surveillance de la fièvre jaune dans la forêt Zika, en 

Ouganda. [15] Le premier isolat humain date de 1954 au Nigeria. [16] 

 

       Par la suite le ZIKV a été isolé de nombreuses espèces de moustiques, 

principalement en Afrique mais aussi en Asie. [15, 17,18] 

   

      Et on note dernièrement « son émergence », d’octobre 2013 à mars 2014 à la 

Polynésie française.  

 

       La Pf est une Collectivité d’Outre-mer de la République française, située dans le 

Pacifique Sud, et composée de 5 archipels (îles Marquises, îles du Vent, îles Sous-le-

Vent, Tuamotu-Gambier et Australes), soit 118 îles dont 67 sont habitées, dispersés 

sur une surface équivalente à celle de l’Europe. 

 

      Aedes aegypti (principal vecteur de la dengue en Pf) et Aedes polynesiensis 

(principal vecteur de la filariose lymphatique en Pf) sont des vecteurs potentiels du 

ZIKV en Pf. 

 

      Ainsi, la Pf a été touchée par la plus grosse épidémie de ZIKV jamais décrite, 11 % 

de la population ayant été infectée (environ 28 000 cas). [19, 20,21] 

 

      Fin 2014, des cas importés de Pf sont rapportés au Japon, en France, en Norvège. 

Un cas en provenance des îles Cook est décrit en Australie. Le cas d’un patient 

australien ayant voyagé en Indonésie est aussi rapporté. Au Canada, le cas d’une 

femme ayant voyagé en Thaïlande est rapporté.  
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Enfin, un voyageur rentrant en Allemagne développe une maladie à virus Zika à son 

retour de Thaïlande.  
 

Tous ces cas soulignent la capacité du virus Zika à diffuser dans des zones 

géographiques où il ne sévit pas à l’état endémique mais dans lesquelles un moustique 

vecteur est présent.  
 

      En d’autres termes, il ressort que toutes les zones géographiques hébergeant des 

moustiques représentent un risque d’infection par le virus Zika. [22] 

 

III- Les Arénaviridae : 
 

      La famille des Arénaviridae contient un unique genre Arénavirus qui contient 22 

espèces. Tous les Arénavirus ont pour réservoir des rongeurs à l’exception du virus 

Tacaribe qui est transmis par les chauves-souris frugivores. [23] 

 

       On compte actuellement huit Arénavirus responsables de FHV. Ils ont été classés 

par le centre pour le contrôle et la prévention des maladies (CDC) comme des 

pathogènes de catégorie A, dont la manipulation requiert un confinement de sécurité 

de niveau 4. 
 

       Le virus Lassa (LASV) a été isolé en 1969, est endémique en Afrique de l’ouest. 

Le virus Lujo a été découvert dans un hôpital d’Afrique du Sud chez un patient ayant 

séjourné en Zambie. Ce dernier a ensuite transmis le virus à quatre autres personnes 

par voie nosocomiale. [24 ,25]  
 

      En Amérique Latine sévissent les virus Junin (JUNV), Machupo, Guanarito, Sabia 

et Chapare qui causent une FHV avec un taux de mortalité élevé d’environ 25%. 

JUNV a été isolé en 1958 en Argentine. [26] 
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       Le virus Machupo a été décrit en 1962 à l’est de la Bolivie. [27] 
 

       Le virus Guanarito a été découvert au Vénézuela lors d’une épidémie en 

septembre 1989. [28] 
 

       Le virus Sabia a été découvert chez un patient mort de FHV en 1990 à São Paulo 

au Brésil. [29]  
 

      Quelques cas de FHV dans une région rurale près de Cochabamba en Bolivie de 

décembre 2003 à janvier 2004 ont permis de mettre en évidence le virus Chapare. [30] 

 

Enfin, en 2000, le virus Whitewater Arroyo a été associé à trois cas fatals en 

Californie. [31] 
 

      Les Arénavirus ne sont pas tous associés à une FHV. Le virus de la 

chorioméningite lymphocytaire (LCMV), par exemple, est responsable de méningites 

aseptiques et/ou d’encéphalites et d’atteintes cérébrales congénitales. C’est le 

prototype de la famille des Arénaviridae. Il a été découvert en 1933 après des passages 

en série chez le singe d’échantillons humains provenant d’un patient mort d’une 

encéphalite. [32] 
 

      Les Arénavirus sont classés en deux complexes d’après des données sur leurs 

propriétés antigéniques et des analyses phylogénétiques : les Arénavirus de l’ancien 

monde ou sérocomplexe LCMV-LASV et les Arénavirus du nouveau monde ou 

sérocomplexe Tacaribe.  
 

      Le lignage de l’ancien monde comprend actuellement 12 espèces de virus : 

Dandenong, Gbagroube, Ippy, Kodoko, LASV, LCMV, Lujo, Menekre, Mérino Walk, 

Mobala, Mopeia et Morogoro. Le lignage du nouveau monde est divisé en trois 

groupes distincts A, B et C.  
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Le groupe A comprend cinq virus (Allpahuayo, Flexal, Parana, Pichinde et Pirital), le 

groupe B comprend huit virus (Amapari, Chapare, Cupixi, Guanarito, Junin, Machupo, 

Tacaribe et Sabia) et le groupe C deux virus (Latino et Oliveros).  

 

      Il existe également des Arénavirus du nouveau monde appartenant à un groupe 

recombinant A-B comme le virus Whitewater Arroyo. [33] 
   
      Différentes souches de LASV ont été isolées des patients au cours des épidémies. 

Les souches se classent en 4 lignages. Les lignages I, II et III regroupent des souches 

trouvées au Nigéria et le lignage IV des souches de la zone Sierra 

Leone/Libéria/Guinée.   [34 ,35] 

 

IV- Les Filoviridae : 
 

      La famille des Filoviridae appartient à l’ordre des Mononegavirales. Elle 

comprend deux genres principaux : Ebolavirus et Marburgvirus. Ils sont extrêmement 

pathogènes pour l’Homme et les primates non humains (PNH), chez lesquels ils 

provoquent des tableaux de fièvres hémorragiques fulminantes et des chocs 

accompagnés de forts taux de mortalité. [36] 

      Les virus Ebola et Marburg sont responsables de FHV avec des taux de mortalité 

très élevés. Ils ont pour origine des pays d’Afrique centrale. Les Filoviridae se 

transmettent vraisemblablement par un réservoir unique : « les chauves-souris ». [37] 

      Le premier filovirus, nommé Marburg, a été découvert en 1967 après l’infection 

accidentelle du personnel du laboratoire en contact avec des singes verts 

(Cercopithecus aethiops) importés d’Entebbe en Ouganda dans des laboratoires 

allemands (Francfort et Marburg) et Yougoslave (Belgrade). [38] 
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      Le virus Ebola a été détecté en 1976 lors d’épidémies au Soudan et en République 

du Congo (ex-Zaïre) [39,40] 
 

      Le 9ème rapport du Comité International de Taxonomie des Virus a statué sur la 

nomenclature des Filovirus. [41] (Figure 2).  
 

      Le genre Ebolavirus comprend cinq espèces ebolavirus : Bundibugyo (BDBV), 

Reston (RESTV), Soudan (SUDV), Taï Forest (TAFV, anciennement appelé Côte 

d’Ivoire) et Zaïre (EBOV). Un seul virus constitue chacune de ces espèces. 

L’appellation virus Ebola (EBOV) réfère désormais au virus de l’espèce Zaïre. 
 

      Le genre Marburgvirus comprend une unique espèce marburg qui inclut les virus 

Marburg et Ravn. 
 

      Il est proposé qu’un nouveau genre, Cuevavirus, intègre la famille des 

Filoviridae.Le genre Cuevavirus ne comprend qu’une seule espèce, à laquelle 

appartient le virus Lloviu, découvert chez des chauves-souris insectivores en Espagne. 

[36] 
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Figure 2 : Arbre phylogénétique des Filovirus obtenu par comparaison des 

séquences complètes des génomes des Ebolavirus et Marburgvirus [42] 
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I-Historique des FHV à Ebolavirus (1976-2012): 
 

      Ebola ou la Legbala, anciennement appelée l’Eau blanche, est le nom d’une rivière 

située à proximité de la ville de Yambuku, petite localité du nord du territoire de 

Bumba (République Démocratique du Congo) ex Zaïre. Ce cours d’eau donna son 

nom au virus Ebola qui fut identifié à Yambuku même, suite à une épidémie 

ravageante (Figure 3). [43] 
 

      Les Ebolavirus ont été décrits pour la première fois à l’occasion de deux épidémies 

en 1976, l’une au sud du Soudan (284 cas, 53% de mortalité), et la seconde au nord de 

la République Démocratique du Congo (RDC, ex-Zaïre) (318 cas, 88% de mortalité) ; 

Deux espèces ont été ainsi isolées : le virus Ebola (EBOV) anciennement appelé Zaïre, 

et le virus Soudan (SUDV). [39,40]  
 

      En 1977, un autre cas fatal d’Ebola est rapporté dans un village au nord ouest au 

Congo. [44] 
 

      En 1979, une nouvelle épidémie survient à Nzara et Maridi au Soudan avec 34 cas, 

dont 22 mortels. [44] 
  

      Le virus Reston (RESTV) a été isolé en 1989 à partir de singes cynomolgus 

(Macaques crabiers) importés des Philippines, et a ensuite réémergé à plusieurs 

occasions aux Philippines [45], y compris chez le cochon [46]. Aucun cas humain de 

FH à RESTV n’a été déclaré. De plus, certains éleveurs de cochons aux Philippines 

ont présenté des anticorps contre ce virus ainsi qu’un animalier en 1996 aux Etats-

Unis. Ces observations suggèrent que RESTV ne serait pas pathogène pour l’Homme. 

[45] 
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Figure 3 : Photo d’une partie de la rivière Ebola en RDC [47] 
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       En 1994, une quatrième espèce appelée Côte d’Ivoire puis virus Taï Forest 

(TAFV) a été découverte. Cette nouvelle souche provient du sérum d’une ethnologue 

suisse travaillant en Côte d’Ivoire, contaminée lors de l’autopsie d’un chimpanzé 

sauvage trouvé mort dans la forêt de Taï en Côte d’Ivoire, et puis elle a développé une 

FH.  

C’est la première fois qu’une infection humaine a été reliée à des singes infectés 

naturellement en Afrique. 

TAFV a d’ailleurs été responsable de la disparition de la moitié de la population de 

chimpanzés pendant cette période dans cette région de la Côte d’ivoire. [48] 
 

       En 1995, l’épidémie de la FH Ebola s’est propagée à Kikwit au Congo. Au total, 

317 cas sont rapportés dont 244 mortels. [44] 

 

       En 1996, au Gabon à Mayibout, un chimpanzé a été mangé par des chasseurs. Les 

19 personnes qui ont participé à la boucherie de l’animal sont tombées malades, ainsi 

que les membres de leurs familles. Au total 35 cas sont rapportés.  

De plus, EBOV a été importé en Afrique du Sud, du Gabon en 1996, et un second 

patient a été contaminé par la suite à Johannesbourg.  [49] 
 

       En 2000-2001, le virus Ebola a été signalé au nord de l’Ouganda. C’était la 

première fois que l’on notifiait l’apparition du virus Ebola Soudan depuis 1979. Le 

sous-type SUDV a infecté 425 personnes et a tué 224 d’entres elles. [44] 

 

       En 2002, plusieurs flambées épidémiques du sous-type Zaïre ont été signalées au 

Gabon et au Congo. Au total, 302 cas ont été rapportés, dont 254 mortels. [44] 

 

      En 2003, le Ministère de la Santé de la République du Congo a signalé un total de 

35 cas, dont 29 décès de FH à virus Ebola. [44] 
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       En 2004, 17 cas de FH à virus Ebola et 7 décès ont été notifiés au Soudan. [44] 

   

       En 2007, le total des cas suspects au Congo et en Ouganda était de 249 avec 183 

décès. [44] 

   

      Fin 2007, une autre espèce d’Ebolavirus pathogène appelée virus Bundibugyo 

(BDBV), proche de TAFV, a été découverte en Ouganda avec une létalité de 40 %. 

[42] 
 

      En 2008, le virus Ebola-Reston a été confirmé pour la première fois chez les porcs 

aux Philippines. [44] 
 

       En 2011, en Ouganda, le CDC a confirmé un résultat de test de virus Ebola positif 

à partir d’un échantillon de sang prélevé chez un patient décédé. [44] 

 

       En 2012, le ministère congolais de la santé a déclaré un total final de 77 cas, 

dont 36 cas confirmés en laboratoire, 17 probables et 24 cas suspects, avec un 

total de 36 décès. [44] 

      Les espèces EBOV et SUDV réémergent régulièrement en Afrique centrale 

(Gabon, République du Congo, RDC, Soudan et en Ouganda) causant des 

épidémies avec un taux de mortalité élevé. Ces virus ont aussi été responsables de 

l’extinction d’une grande partie de la population de chimpanzés et gorilles. [49] 
 

       Les épidémies de FH Ebola sont listées dans le (Tableau 1). 

 

 

 

 



 20 

 

 
 

Tableau 1 : Epidémies de FH à Ebolavirus (1976-2012)   [50,51] 
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II-Epidémiologie :  
 

II-A-Agent infectieux : VIRUS EBOLA : 

II- A-1- Découverte et définition des virus : 
 

       Les virus sont présents dans tous les écosystèmes sur Terre, leur découverte a 

pourtant été tardive. En effet l’idée que des microorganismes soient à l’origine des 

maladies a émergé au XVIème siècle, et l’observation directe de cellules date du 

XVIIème siècle, avec les premiers prototypes de microscopes mis au point par le 

hollandais Antoni van Leeuwenhoek (Figure 4). 
 

      Plusieurs décennies plus tard, Pasteur propose la théorie des germes selon laquelle 

pour chaque maladie il existe un agent pathogène qui en est responsable. Pour valider 

cette théorie il faut mettre en place un système permettant d’isoler ces microbes pour 

les caractériser et les étudier. C’est le filtre conçu par le microbiologiste français 

Charles Chamberland qui est par la suite devenu la référence en microbiologie (1884). 

Ce filtre de porcelaine dont les pores font environ 300 nm posé sur les robinets d’eau 

Parisiens a également permis de retenir l’agent responsable d’épidémies de typhoïde. 
 

      Cependant, en 1892, Ivanovski, un botaniste russe, travaillant sur la mosaïque du 

tabac, filtre de la sève de plants de tabac porteurs de maladie sur le filtre de 

Chamberland, et remarque que le filtrat reste infectieux. L’agent infectieux de la 

mosaïque du tabac n’a donc pas été retenu par le filtre, Ivanovski pense qu’il s’agit 

d’une toxine, il a en fait isolé le premier virus sans le savoir. Quelques années plus tard 

un microbiologiste hollandais, Beijering, nomme le fluide filtré, et donc les virus 

"vivum fluidum contagiosum" pour fluide vivant contagieux, suggérant une nature non 

particulaire du filtrat.   
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Figure 4 : Le savant hollandais Antoni van Leeuwenhoek avec une réplique de son 

microscope      [52] 
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      Les virus ont alors été massivement étudiés dans le contexte de maladies humaines 

et animales. Les virus ont hérité de leur nom définitif à ce moment, "virus" signifiant 

poison en latin. Ces études permettent aux vaccins contre la fièvre jaune, la grippe et la 

poliomyélite de voir le jour.    

 

      C’est en 1931, grâce à l’invention de la microscopie électronique par les allemands 

Ernst Ruska et Max Knoll qu’un virus, responsable de la poliomyélite, a été observé 

pour la première fois.  [53] 

   

      En 1935, le virus de la mosaïque du tabac a été cristallisé par Wendell Stanley qui 

a élucidé la nature biochimique de ce virus mais l’a interprété comme protéines 

autocatalytiques nécessitant la machinerie cellulaire de leur hôte pour se multiplier. 

Cette interprétation a été corrigée quelques années plus tard, il s’agit en fait de 

protéines associées à un génome fait d’un type d’acide nucléique (l’ARN), des 

nucléoprotéines. L’apparence minérale des particules virales visualisées au microscope 

électronique (1939) a biaisé notre vision des virus et convaincu qu’ils n’appartenaient 

pas au domaine du vivant. [54] 

 

      C’est en 1957 que Lwoff (Figure 5) a proposé une définition claire, précise et 

moderne du "concept de virus". Dans les faits les virus sont définis par ce qu’ils ne 

sont pas, par opposition au monde cellulaire. [55,56] 

 

      Ce sont des parasites obligatoires non visibles au microscope optique et passant au 

travers du filtre de Chamberland. Ils sont dépourvus de système de Lipmann 

(incapable de produire sa propre énergie), ne se reproduisant pas par fission binaire, et 

ne possèdent qu’un type d’acide nucléique (ADN ou ARN).  
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Figure 5 : André LWOFF (1902 -1994)   [56] 
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     Par la suite Lwoff a compris que l’absence d’ARN dans les virus à ADN était due à 

l’absence de traduction donc de ribosomes dans les virus. Il dit aussi que les virus sont 

de petite taille, mais n’exclut alors pas qu’il puisse en exister de plus grands. Il conclut 

son étude en déclarant "les virus sont des virus", les excluant ainsi du monde 

cellulaire. Globalement ce concept de virus proposé par Lwoff reste d’actualité.  [57] 
   

       Les virus les plus classiques, dans la continuité du virus de la mosaïque du tabac, 

possèdent un génome de 200 à quelques dizaines de milliers de paires de bases (pb), 

codant pour quelques dizaines de gènes et leur particule mesure moins de 300 nm.  

La distinction entre virion (les particules virales dans le milieu) et virus a déjà été 

proposée par Lwoff dans son article de référence afin de séparer la forme de 

dissémination du virus (le virion, récemment assimilé aux gamètes des mammifères), 

et sa forme réplicative dans la cellule hôte, qui utilise à la fois sa propre machinerie de 

réplication et différentes voies métaboliques cellulaires, notamment la machinerie de 

traduction cellulaire, pour produire de nouveaux virions.  [55, 58] 
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II- A-2-Taxonomie du virus Ebola : [44,59] 
 

      Le virus Ebola appartient à la famille des Filoviridae (filovirus). Le comité 

international de taxonomie des virus reconnaît actuellement cinq Ebola virus : 

Le virus Ebola (EBOV), virus Soudan (SUDV), virus Reston (RESTV), virus de Taï 

Forêt (TAFV), et le virus de Bundibugyo (BDBV).  
 

      A l’exception du sous-type Reston, tous les sous-types sont africains et entraînent 

chez l’Homme des maladies sévères, souvent mortelles.  

 
 

 Type :      Virus  

 Ordre :     Mononegavirales 

 Famille :   Filoviridae 

 Genre :      Ebolavirus 

 Espèce :   Ebolavirus Zaïre 

 Espèce :   Ebolavirus Soudan 

 Espèce :   Ebolavirus Reston 

 Espèce :   Ebolavirus Forêt de Taï 

 Espèce :   Ebolavirus Bundibugyo   
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II -A- 3-Structure du virus Ebola :   
 

 Aspects moléculaires : Morphologie et structure du génome : 
 

 

      EBOV est un Ebolavirus de la famille des Filoviridae appartenant à l’ordre des 

Mononegavirales. C’est un virus enveloppé à ARN simple brin de polarité négative 

mais son génome est non segmenté. [60] 
 

      Les virus Ebola (EBOV) , comme Marburg (MARV) , se présentent en 

microscopie électronique tel de longs filaments parfois branchés, parfois en formes de 

U ou de 6 pouvant mesurer environ 14 000 nm de longueur et plus de 80 nm de 

diamètre. La morphologie filamenteuse des particules virales a donné son nom à cette 

famille de virus à partir du latin « filum ».  [61,62] (Figure 6). 
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Figure 6 : Morphologie des filovirus. Particules de formes diverses visualisées en 

microscopie électronique (a, b) ; Partie d'une particule en forme de bâtonnet 

montrant la nucléocapside tubulaire et les spicules de surface (c) [61,62] 
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      Le génome des filovirus est représenté par un simple brin d’ARN, linéaire, de 

polarité négative et d’une longueur d’environ 19 kb (18,9 kb pour EBOV et 19,1 kb 

pour MARV). Il est constitué de sept gènes séparés par des zones intergéniques non 

codantes ou par des chevauchements « overlaps » (Figure 7) qui auraient pour double 

fonction d’améliorer la reconnaissance, par l’ARN polymérase, du site d’initiation du 

gène en aval après la polyadénylation de l’ARN messager (ARNm) situé en amont, et 

d’autre part de permettre un meilleur repositionnement de la polymérase avant 

l’initiation de la transcription du gène situé en aval. 
 

      Ces gènes sont encadrés par des signaux de transcription conservés commençant 

avec un signal start en 3’ et finissant avec un signal stop. Ces signaux de transcription 

contiennent une séquence commune 3’UAAUU à l’extrémité 5’ du site start et 3’ du 

site stop. Les séquences extragéniques des extrémités 3’ (leader) et 5’ (trailer) sont 

conservées et ont un fort degré de complémentarité. [63]  
                
      Le génome code pour 7 protéines dans le sens 3’ vers 5’ : la nucléoprotéine (NP), 

la protéine du virion (VP) VP35, la VP40, la glycoprotéine (GP), la VP30, la VP24 et 

une protéine L à polymérase ARN-ARN dépendante.  

Le génome viral comporte des séquences Leader et Trailer aux extrémités 3’ et 5’ 

respectivement qui ont un rôle dans la réplication, la transcription et l’encapsidation.  

 

      Ces séquences comportent des motifs consensus conservés parmi les autres 

Ebolavirus. Elles peuvent s’associer et former une structure secondaire en épingle à 

cheveux. Les séquences des gènes encodés par le génome d’EBOV sont séparées soit 

par des régions intergéniques soit par des zones de chevauchements. 
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Figure 7 : Représentation schématique de l’organisation des génomes des virus 

Ebola  et Marburg (ZI : Zone Intergénique) [63] 
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      L’ARN est encapsidé par la NP et associé aux protéines VP35, VP30 et L pour 

former le complexe RNP. Ce complexe est ensuite attaché à l’enveloppe virale par les 

protéines de matrice VP24 et VP40. La GP s’associe en trimères pour former des 

projections à la surface des virions.  
 

      En plus de leur rôle structural, les protéines d’EBOV ont des fonctions multiples 

décrites ci-dessous. Un schéma de la structure des particules virales et de 

l’organisation du génome est présenté dans la (Figure 8). [60] 

 

 Les protéines des Ebolavirus et leurs fonctions : 
 

      Les sept protéines codées par le génome viral sont dans le sens 3’-5’ : NP, VP35, 

VP40, GP, VP30, VP24 et L. En outre, le gène GP du virus EBO code une seconde 

glycoprotéine de PM plus faible (50-70 kDa) qui est secrétée et non constitutive, la 

protéine GP soluble (GPs). 
 

      Les protéines VP30, VP35, NP et L forment avec l’ARN : la ribonucléocapside 

virale, et jouent un rôle dans la transcription et la réplication du génome. Les protéines 

GP, VP40 et VP24, associées à l’enveloppe virale, sont impliquées dans les processus 

d’entrée et d’assemblage des virions (Tableau 2). 
 
 

      Les protéines NP, VP35, VP30 et L jouent un rôle fondamental dans la formation 

des complexes RNP et dans la transcription et la réplication virale.  [64] 
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Figure 8 : Première photographie d’EBOV dans une culture cellulaire obtenue par 

microscopie électronique en 1976 (Murphy FA, CDC) (A). Organisation des 

particules virales (B) et du génome (C) d’EBOV [60] 

 

 

 

 

 

 

 



 33 

 

 

 

 

 
Tableau 2 : Fonctions des protéines codées du virus Ebola [64] 
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 La nucléoprotéine (NP) : 
 

      Composée de 739 acides aminés et d’un poids moléculaire de 96 à 104 kDa, c’est 

la principale protéine de structure du virus. La NP est encodée par l’extrémité 3’ du 

génome. (Figure 9)  
 

       L’analyse comparative des séquences protéiques des virus EBO montre que les 

NP des virus Ebola présentent une forte homologie au niveau des 400 acides aminés de 

leur région N-terminale, mais non au niveau C-terminal.  
 

       Dans leur partie médiane, les NP des filovirus présentent une séquence de 130 

acides aminés de forte homologie avec les paramyxovirus et, à un degré moindre, avec 

les rhabdovirus.  [65,66] 
 

      La partie N-terminale interagit avec l’ARN génomique. La NP possède un double 

rôle fonctionnel et structural : 
 

      En premier lieu, les systèmes de cotransfection et de mini génomes artificiels ont 

montré que la NP est indispensable à la réplication, à la transcription et à 

l’encapsidation des virions. [67,68] 
 

      En second lieu, le caractère phosphorylé de la NP lui permet de se lier à l’ARN 

pour former le complexe ribonucléocapsidique. 
  
      Enfin, les extrémités C- et N terminales (dont les 50 derniers acides aminés de 

cette partie) seraient essentielles pour l’interaction avec la VP40 [69], interaction qui 

permettrait le transport de la nucléocapside vers la membrane plasmique, la partie C-

terminale seule étant importante pour l’encapsidation des virions. [70,71] 
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Figure 9 :   Model de la protéine NP d’EBOV  [66] 
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 La protéine virale (VP35) : 
 

       La VP35 a un poids moléculaire de 35 kDa. Codées par le 2ème gène du génome, 

les protéines VP35 des EBOV sont composées de 351 acides aminés. (Figure 10) 
 

      Par sa situation dans le génome et son caractère phosphorylé, la VP35 pourrait être 

l’analogue de la phosphoprotéine P de paramyxovirus et rhabdovirus. [72] 
 

      La VP35 est une des protéines composant la nucléocapside, où elle interagit avec 

la NP et la polymérase (L) pour former un complexe tripartite NP-VP35-L. [73,74] 
 

      La VP35 permettrait de fixer l’ARN génomique à la nucléocapside. [75] 
 

      Cette protéine est donc indispensable à la transcription, la réplication et 

l’encapsidation des virions.  [67,68] 
 

      La protéine VP35 semble jouer un rôle clé dans la pathogénicité des virus EBO 

ainsi que MAR, en inhibant les réponses antivirales et en particulier la synthèse de 

l'interféron (IFN) de type I. [76, 77 ,78] 
 

      Elle inhibe la production d’IFN α/β en bloquant la phosphorylation du facteur de 

régulation IRF-3 (Interferon regulatory Factor 3) dans les cellules infectées.   [79,80] 
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Figure 10 : Model de la protéine VP35 d’EBOV [66] 
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 La protéine virale (VP40) : 
 

      Elle est composée de 326 acides aminés [81] (Figure 11). Cette protéine n’est pas 

associée au complexe ribonucléocapsidique. Très abondante dans le virion, cette 

protéine de membrane serait une protéine de matrice et favoriserait le bourgeonnement 

du virus en facilitant l’interaction entre les protéines de la nucléocapside et les 

protéines d’enveloppe.  
 

      Le cadre de lecture de la VP40 d’EBOV chevauche celui de la VP35, et la VP40 

est transcrite en retard par rapport à la VP35. [82] 

 

 La protéine virale (VP30) : 
 

      Cette protéine tient son nom de son poids moléculaire de 30 kDa (Figure 12). 

Composée de 260 acides aminés, sa partie C-terminale est hydrophobe, son milieu est 

neutre, et sa partie   N-terminale est hydrophile et très basique. Cette partie 

positivement chargée pourrait interagir dans la nucléocapside avec la région basique 

C-terminale de la NP, ou interagir avec l’ARN génomique. [70, 80] 
 

      La VP30 est une phosphoprotéine minoritaire dans les virions [83]. L’étude de 

mini génomes artificiels de MARV a montré que la VP30 n’était pas nécessaire à la 

réplication ni à la transcription. [74] 
 

      Cependant, la même étude sur EBOV a montré que la VP30 était indispensable à la 

transcription. Elle pourrait agir soit comme un régulateur positif de l’initiation de la 

transcription, soit comme un facteur d’élongation lors de la synthèse d’ARNm ou lors 

de la polyadénylation, soit stabiliser l’ARNm. [75] 
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Figure 11: Model de la protéine VP40 d’EBOV  [66] 
 

 

 
 

Figure 12 : Model de la protéine VP30 d’EBOV   [66]  
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 La protéine virale (VP24) : 
 

      Cette protéine se compose de 251 acides aminés pour un poids moléculaire de 24 

kDa. (Figure 13). [63,83]  
 

      La VP24 est localisée dans la région périnucléaire ou au niveau de la membrane 

plasmique en forte association avec la membrane lipidique. Elle s’associe 

préférentiellement en tétramères, probablement par sa partie N-terminale. Cette 

capacité d’oligomérisation et son interaction avec les membranes lipidiques suggèrent 

un rôle dans l’assemblage et le bourgeonnement des particules virales. [84] 
 

        Plusieurs études suggèrent, aussi, que la VP24 n’est pas impliquée dans le 

bourgeonnement des particules virales, ni dans l’entrée dans la cellule cible mais 

pourrait participer à l’assemblage des nucléocapsides à l’intérieur des cellules 

infectées. 

En effet, contrairement aux autres protéines virales, la VP24 n’est pas indispensable 

pour la réplication, ni la transcription, et l’encapsidation de mini génomes est possible 

en son absence. [69] 
 

      La VP24 interagit avec la NP et joue un rôle suppresseur dans la réplication et la 

transcription virale. 

Comme la VP35, la VP24 semble jouer un rôle clé dans la pathogénicité des virus 

EBO ainsi que MAR, en inhibant les réponses antivirales et en particulier la synthèse 

de l'interféron (IFN) de type I.  [85] 
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Figure 13 : Model de la protéine VP24 d’EBOV  [66] 
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 La Polymérase L : 
 

      Codées par le 7ème et dernier gène (le gène L), les protéines polymérases L des 

virus EBO sont constituées de 2212 acides aminés et possèdent une identité globale de 

44,3%. Chez les Mononegavirales, la masse moléculaire de la protéine L des filovirus, 

d’environ 260 000 daltons, est comparable à celle des protéines L des virus de la 

famille des Paramyxoviridae. [86] 
 

      La protéine L, est l’ARN polymérase-ARN dépendante virale, qui catalyse la 

synthèse des ARN génomiques et anti génomiques lors des étapes de transcription et 

de réplication des virus EBO. [87] 

 

 Les Glycoprotéines : 
 

      Les glycoprotéines (GP) sont codées par le quatrième gène du génome des virus 

EBO dans le sens 3’–5’ (Figure 8). 

La GP du virus EBO est codée dans deux cadres ouverts de lecture (ORF : open 

reading frame). Pour son expression, la GP requiert un phénomène d’édition lors de la 

transcription. 

Le gène de la GP d’EBOV présente un site d’édition qui permet la traduction de trois 

polypeptides différents : 
 

      Le premier est une protéine structurale qui est d’abord traduite en tant que 

précurseur. Elle est ensuite clivée en deux sous-unités GP1 et GP2 par une proprotéine 

convertase furine, lesquelles s’associent pour former des hétérotrimères à la surface 

des cellules. La  GP2 d’EBOV possède le domaine transmembranaire nécessaire à 

l’ancrage à la membrane et aussi un peptide de fusion important pour l’entrée du virus. 
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      Le gène encode également deux formes non structurales de GP par édition, qui 

sont solubles et sécrétées en grande quantité par les cellules infectées car elles ne 

possèdent pas de domaine transmembranaire.  
 

      Une forme de 324 acides aminés est sécrétée en homodimère après clivage d’un 

petit peptide soluble également à l’extrémité C-terminale. Une autre forme secondaire 

monomérique est directement sécrétée.  
 

      Toutes les formes de GP partagent 295 acides aminés. Il est à noter que les 

hétérodimères GP1/GP2 peuvent également être sécrétés après clivage de 

l’ectodomaine de surface par une sheddase de la famille des métalloprotéases. [88]  
 

      Lors de la transcription, l’addition d’un résidu Adénosine (A) se fait par édition 

pour 20% des ARNm possédant donc une succession d’une série de 8 bases 

Adénosine. L’ARNm (8A) conduit à la synthèse de la GP transmembranaire, d’une 

taille de 676 acides aminés. Les 80% des ARNm non édités (ARNm 7A) sont 

transcrits à partir de la première phase de lecture et permettent la synthèse de la petite 

glycoprotéine soluble sGP, secrétée par les cellules infectées. 
 

      La GP d’EBOV joue de façon certaine un rôle dans la pathogenèse de la FH Ebola. 

[89] 
 

 La glycoprotéine transmembranaire GP1, 2 : 
 

      Les GP des virus EBO sont synthétisées sous la forme d’un précurseur : pré-

GP .Cette glycoprotéine (N et O-glycosylation) est formée de deux sous-unités, GP1 

(trimère) extracellulaire de 140 kDa (extrémité N-ter) et GP2 (trimère) 

transmembranaire de 26 kDa (extrémité C-ter) qui résultent du clivage post-

transcriptionnel d’un précurseur pré-GP par une protéase cellulaire type furine 

convertase et qui sont reliées entre elles par des ponts disulfures. [89] 
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      Des similarités de structure et de séquence avec les protéines de fusion du virus 

HIV   (gp-141) et du virus Influenza (HA2) [90, 91,92], ont permis de rattacher la 

protéine GP des virus EBO à la famille des glycoprotéines virales de fusion de type I. 

[63, 93,94 ,95] 
 

      Les protéines transmembranaires de type I contiennent, à l’état inactif, un peptide 

de fusion hydrophobe replié au cœur de leurs structures. 
 

      La GP transmembranaire participe au pouvoir infectieux du virus. Elle est 

responsable du tropisme du virus et de la fusion des membranes virales et cellulaires 

lors de l’entrée des virus EBO dans les cellules.  [93, 96] 
 

      L’utilisation de vecteurs rétroviraux exprimant la GP a démontré que la sous-unité 

GP1 est responsable de l’attachement du virus sur le récepteur cellulaire. [97, 98,99] 
 

      De nombreuses études ont suggéré que la GP1,2 était responsable de l’effet 

cytopathogène observé lors de l’infection des cellules par les virus EBO.  [100,101] 

 

 Les glycoprotéines solubles : 
 

      Des glycoprotéines solubles ont été retrouvées dans les milieux de culture des 

cellules infectées ou dans le sang des patients. 

 

      L’expression d’une glycoprotéine non structurale soluble sGP (50-70 kDa) (Figure 

14) par le gène GP du virus EBO est une caractéristique peu commune qui n’est pas 

retrouvée chez le virus MAR. En effet, le gène GP est transcrit en deux ARNm grâce à 

l’insertion d’un résidu adénosine par un mécanisme d’édition transcriptionnelle de 

l’ARN.  
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Figure 14 : Model de la protéine sGP d’EBOV [66] 
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La plupart (80%) des ARNm de la GP sont non édités et dirigent la synthèse vers la 

GPs (homodimère à orientation antiparallèle et relié par un pont disulfure) qui est 

uniquement O-glycosylée. 
 
 

      En utilisant la technique de génétique inverse, une corrélation entre le niveau 

d’expression des glycoprotéines GP et sGP et la cytotoxicité du virus EBO a été 

démontrée. Notamment, la synthèse de sGP permettrait de réguler la production de GP 

et donc de limiter sa cytotoxité pour les cellules. Elle pourrait jouer un rôle dans la 

progression de la maladie puisqu’on la détecte en grande quantité dans le sang de 

patients infectés en phase aiguë. Elle permettrait ainsi une meilleure réplication et 

propagation du virus EBO. [96] 
 

      De plus, la sécrétion de sGP par les cellules infectées suggère que cette protéine 

pourrait constituer un leurre moléculaire permettant au virus d'échapper à la 

surveillance immunitaire. [102] 
     

        En outre, il a été décrit que la sGP pouvait jouer un rôle protecteur pour l’intégrité 

de l’endothélium vasculaire [103] qui en inhiberait les effets du TNF- α (Tumour 

Necrosis Factor α) sur la perméabilité de la barrière endothéliale. 

 

      La sGP serait ainsi un facteur de régulation de la réponse inflammatoire des 

cellules endothéliales qui pourrait retarder l’apparition des événements hémorragiques 

et ainsi, favoriser la réplication du virus EBO dans l’organisme. [104] 
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      Une forme soluble de la glycoprotéine du virus EBO est libérée dans le milieu de 

culture des cellules infectées. Cette protéine soluble GP1,2D  est constituée par la sous-

unité GP1 et une forme tronquée de la sous-unité transmembranaire GP2. La GP1,2D est 

détachée de la membrane cellulaire par un clivage protéolytique, par la 

métalloprotéase TACE (TNF alpha converting enzyme), entre les résidus Aspartate 

637 et Glutamate 638. 

 

      Une quantité significative de cette glycoprotéine soluble a été isolée du sang de 

cobayes infectés expérimentalement par le virus EBO, indiquant un rôle significatif de 

cette protéine lors des infections à virus EBO in vivo.  

 

      Une autre glycoprotéine non structurale secrétée dans le milieu extracellulaire est 

un petit fragment issu de la maturation par protéolyse de la sGP. Ce petit fragment, 

appelé peptide Δ, est un monomère fortement O-glycosylé. [105] (Figure 15) 
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Figure 15 : Model de la protéine ssGP d’EBOV   [66]  
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II -A-4-Réplication virale : 
 

      Le cycle viral d’EBOV est similaire à ceux de la plupart des virus à ARN simple 

brin de polarité négative. (Figures 16,17) 

 

      L’infection commence par l’attachement du virus à la surface des cellules cibles. 

Après la liaison avec un récepteur, le virus entre dans la cellule par endocytose et/ou 

fusion directe avec la membrane plasmique. Le génome viral est relargué dans le 

cytoplasme de la cellule, dénudé par les nucléocapsides puis transcrit et répliqué. 

 

       Le mécanisme d’entrée d’EBOV est constamment rediscuté. Il s’attache à la 

cellule cible par des lectines ou d’autres molécules. EBOV est endocyté dans des 

vésicules recouvertes de clathrine ou peut également entrer dans la cellule par un 

mécanisme de macropinocytose. Il est ensuite transporté jusqu’aux endosomes acides 

par les microtubules et les microfilaments, puis fusionne avec la membrane 

endosomale. Le mécanisme de fusion de l’enveloppe d’EBOV avec les membranes de 

la cellule infectée est médié par la GP2 et son peptide de fusion. L’enveloppe virale 

peut aussi directement fusionner avec la membrane cellulaire. [ 106,107] 
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Figure 16 : Etapes de réplication d’EBOV   [106] 
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Figure 17 : Etapes d’un cycle viral   [106] 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 
  



 52 

      Après la libération de l’ARN et les protéines virales dans le cytoplasme, l’ARN 

polymérase ARN-dépendante L dénude partiellement l’ARN génomique et le transcrit 

en ARN messager à polarité positive qui est ensuite traduit en protéines. L’ARN 

polymérase se lie à un promoteur unique situé à l’extrémité 5’ du génome viral. 
  
       L’expression des gènes se déroule ensuite séquentiellement, avec une probabilité 

croissante de s’interrompre au fur et à mesure que la polymérase progresse le long du 

brin génomique à transcrire : le premier gène à partir du promoteur est ainsi davantage 

exprimé que le dernier gène à l’extrémité 3’.  
 

        L’ordre des gènes sur le génome viral cité précédemment offre ainsi un moyen 

simple, mais efficace de réguler leur transcription : la nucléoprotéine NP, codée par le 

premier gène, est produite en plus grande quantité que la polymérase L. 
 

       La concentration de cette nucléoprotéine dans le cytosol de l’hôte détermine le 

moment où la polymérase bascule de la transcription vers la réplication virale 

(production d’antigénomes d’ARN à polarité positive par réplication intégrale d’un 

ARN génomique original). 

 

      Ces antigénomes sont à leur tour transcrits en génomes viraux d’ARN à polarité 

négative qui interagissent avec les protéines structurelles préalablement traduites à 

partir de l’ARN viral. 

 

       Les protéines d’EBOV sont transcrites de façon séquentielle de l’extrémité 3’ du 

génome vers 5’. La réplication du génome ARN viral nécessite la synthèse d’un ARN 

antigénomique de polarité positive pour servir de matrice. [107, 108, 109] 
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      Les ARNm sont traduits, les protéines s’associent pour former les complexes RNP 

avec l’ARN génomique, puis avec les protéines de matrice et les GP. Les particules 

virales bourgeonnent hors de la cellule en se recouvrant d’une enveloppe virale, issue 

de la membrane plasmique, où s’insèrent les glycoprotéines GP, ce qui libère de 

nouveaux virions prêts à infecter d’autres cellules. (Figure 18)  [106] 

 

      Des études ont rapporté que la protéine VP40 est le pilier de la formation de 

particules virales filamenteuses et qu’elle dirige leur bourgeonnement vers la surface 

cellulaire. Elle interagirait avec les filaments d’actine pour mettre en œuvre la 

libération des virions dans l’environnement extracellulaire. Les GP présentes à la 

surface cellulaire s’incorporent aux particules virales formées et contribuent à 

l’efficacité du bourgeonnement. Une translation des protéines virales s’effectue 

également vers la surface cellulaire. [110] 
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Figure 18 : Libération de nouveaux virions d’Ebola  [106] 
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II -A-5-Caractères physico-chimiques : 
 

 Propriétés physiques : 
 

      Le virus Ebola est moyennement thermolabile et peut être inactivé par chauffage 

pendant 30 à 60 minutes à 60 °C. Une ébullition pendant 5 minutes et un chauffage à 

60°C pendant 1h inactive complètement des échantillons comportant des titres élevés 

de virus. [111] 

 

      L'inactivation du virus est également possible par irradiations aux rayons gamma 

ou aux rayons ultra-violets, ou par irradiation gamma (1,2 x 106 rad à 1,27 x 106 rad) 

en association avec du glutaraldéhyde à 1%.  [111,112] 

 

      Il peut aussi être inactivé par des faisceaux électroniques, par les rayons du soleil 

et par autoclavage à 121°C pendant au moins 30 minutes.  

 

       Enfin, l’incinération est une solution radicale lors de contamination de nombreux 

objets plus ou moins volumineux. Il faut noter que les résidus de cendres récoltés à 

l’issue de l’incinération ne sont pas pathogènes.  [113] 

 

       Parmi ces méthodes d'inactivation, seul le rayonnement gamma permet de 

préserver l'intégrité structurale des différentes protéines virales. [114] 
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 Propriétés chimiques : 
 

       

      Le virus Ebola est sensible à l’acide acétique à 3%, au glutaraldéhyde à 1%, aux 

produits à base d’alcool, à des dilutions d’eau de Javel (hypochlorite de sodium) à 

5.25%  (1/10 à 1/100 pendant ≥ 10 minutes), et à l’hypochlorite de calcium (poudre de 

blanchiment). 
 

      Selon les recommandations de l’OMS concernant le nettoyage des déversements 

de sang ou de liquides corporels, lorsque les surfaces contaminées peuvent tolérer un 

contact avec de puissants agents de blanchiment (comme les surfaces en ciment ou en 

métal) ; il faut les mouiller abondamment avec une solution d’eau de Javel à 5,25 % 

diluée à 1/10 et laisser agir 10 minutes. [111,115] 

 

      Lorsque les surfaces contaminées sont sujettes à la corrosion ou à une 

décoloration, il est recommandé de les nettoyer soigneusement pour enlever les taches 

visibles, puis d’appliquer une solution d’eau de Javel à 5,25 % diluée à 1/100 et de la 

laisser agir pendant plus de 10 minutes.  [116] 

 

      L'inactivation du virus dans des échantillons biologiques est également possible 

par des procédés chimiques. La β-propriolactone diluée au 1/400ème permet d’inactiver 

le virus tout en préservant son intégrité antigénique. La β-propriolactone résiduelle 

peut être neutralisée par 15 minutes d'immersion dans une solution d'acide acétique à 

3%. [111,117] 
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 Survie à l’extérieur de l’hôte : 
 

       Le virus Ebola peut dans certaines conditions conserver son pouvoir infectieux 

pendant plusieurs heures voire plusieurs jours à l'air libre. Par exemple, des isolats de 

virus ont pu être obtenus à partir de sang resté dans des seringues trouvées sur des 

paillasses de laboratoire plusieurs jours après utilisation. [117] 

 

      Les Filovirus peuvent survivre pendant des semaines dans le sang, et ils peuvent 

également survivre sur des surfaces contaminées, notamment à basse température                  

(4 °C).  [118 ,119]  

 

      Dans une étude, il s’est avéré impossible de récupérer le virus Ebola sur des 

surfaces contaminées expérimentalement (plastic, métal ou verre) à température 

ambiante.  

 

      Dans une autre étude, on a constaté que, dans des liquides contaminés qui sèchent 

sur du verre, du caoutchouc de silicone ou un alliage d’aluminium peint, le virus Ebola 

peut survivre à la noirceur pendant plusieurs heures aux conditions ambiantes 

(température de 20 °C à 25 °C et humidité relative de 30 % à 40 %) (La quantité de 

virus a diminué à 37 % après 15,4 heures). 

 

      Le virus Ebola est toutefois moins stable que certains autres virus causant une 

fièvre hémorragique (virus Lassa).  
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      Dans un milieu de culture tissulaire que l’on a laissé sécher sur du verre et que l’on 

a entreposé à 4 °C, le virus Ebola-Zaïre a survécu pendant plus de 50 jours. Cette 

information est tirée de travaux de nature expérimentale et n’est donc pas fondée sur 

des observations réalisées dans des conditions naturelles. Cette information vise à 

appuyer la réalisation d’évaluations locales des risques en laboratoire. [119] 
    

 

       Selon une étude portant sur la transmission du virus Ebola à partir de vecteurs 

passifs dans une salle d’isolement, le risque de transmission est faible lorsque les 

recommandations en matière de prévention des infections s’appliquant aux fièvres 

hémorragiques virales sont respectées. Les protocoles de prévention des infections 

comprenaient la décontamination quotidienne des planchers avec une solution d’eau de 

Javel à 0,5 % et la décontamination des surfaces visiblement contaminées avec une 

solution d’eau de Javel à 0,05 %, au besoin. [120] 

 

II-B-Réservoirs probables : 

       De nombreuses  études ont tenté d’identifier le réservoir animal d’Ebolavirus. 

      Du matériel génétique d’EBOV et des anticorps anti-Ebolavirus ont été retrouvés 

chez certaines espèces de chauves-souris frugivores mais aucune particule virale n’a 

encore été isolée chez ces animaux. [121] 

 

       Alors que le virus Marburg a pu être isolé chez une espèce de chauve-

souris « Rousettus aegyptiacus ».  [122] 
 

      Les mécanismes de contamination de l’Homme restent en suspens. Les périodes de 

chasse des chauves-souris coïncident avec l’occurrence des épidémies. [123] 
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      De plus, la consommation de chimpanzés trouvés morts dans la forêt ou chassés a 

été à l’origine de l’épidémie de Mayibout au Gabon en 1996, et c’est probablement le 

cas pour d’autres épidémies survenues entre 1994 et 1996.   
 

      Ces données suggèrent que l’Homme pourrait contracter le virus en consommant 

de la viande de chauve-souris ou de singe infectés, ou des fruits ou plantes contaminés 

par des excrétas provenant de ces animaux porteurs du virus. Le virus se propage 

ensuite par contact direct avec d’autres patients infectés ou avec les cadavres. [124] 
 

      De l’ARN viral ainsi que des particules virales infectieuses ont ainsi été isolés dans 

le sperme, les sécrétions génitales, les fluides corporels, les sécrétions nasales et à 

partir d’échantillons de peaux des patients infectés et de Primates non humains (PNH). 
 

 

      La contamination virale est amplifiée avec les rites funéraires et la médecine 

traditionnelle dans ces régions d’Afrique. Une infection est également possible lors des 

utilisations multiples de seringues mais les contaminations par aérosols sont à priori 

rares voire peu probables. [125, 126,127] 
 

 II-B-1- Les espèces animales sensibles : 

        Le rôle des animaux sauvages dans l'épidémiologie humaine de Zaïre Ebola virus 

(ZEBOV) n'est que partiellement compris. En plus de sa forte pathogénicité pour 

l'Homme, ZEBOV a provoqué des épizooties massives chez les gorilles et les 

chimpanzés, tuant des milliers d'animaux dans certaines régions du Gabon et de la RC. 

[128] 

      Ainsi les populations de gorilles et de céphalophes auraient diminué de 50% et 

celles de chimpanzés de près de 80% entre 2000 et 2003 dans le sanctuaire de Lossi, 

en RC. Les estimations effectuées sur une aire d’étude plus vaste (5000 km2) indiquent 

que le virus Ebola pourrait être responsable de disparition de près de 5000 gorilles.  
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      Une autre étude menée dans la forêt de Tai en Côte-d'Ivoire montrait que la 

disparition de 11 membres (26%) d'un groupe de 43 chimpanzés en Novembre 1994 

aurait été causée par CIEBOV. De telles épidémies massives des grands singes 

pourraient avoir des implications majeures pour la conservation des animaux. [ 129] 

      En outre, des anticorps dirigés contre ZEBOV ont été détectés chez le drill 

(Mandrillus leucophaeus), le mandrill (Mandrillus sphinx), le cercopithèque de Brazza 

(Cercopithecus neglectus) et le babouin (Papio anubis). [130] 

      L'identification de multiples souches au cours de l’épidémie de 2001 au Gabon et 

en RC ainsi que l’identification de deux lignées phylogénétiquement divergentes 

suggèrent des introductions indépendantes au sein des populations de grands singes et 

humaines à la suite de multiples propagations de virus à partir d'un hôte réservoir. 

[121, 131,132] 

       Dans cette hypothèse de « multi-émergence », des épidémies de FHVE pourraient 

survenir épisodiquement dans certaines conditions écologiques provoquées par des 

perturbations de l’habitat ou des phénomènes climatiques. [133,134] 

       Bien que le concept de « multi-émergence » ne fasse aucune référence à une 

échelle de temps particulière, cette théorie aussi suppose implicitement que ZEBOV 

était présent en Afrique équatoriale longtemps avant la première flambée épidémique 

documentée en 1976, comme soutenue par les nombreuses enquêtes sérologiques. 

[130, 135,136] 
 

       A cette hypothèse de « multi-émergence » s’oppose celle dite « la vague 

épidémique » qui défend une origine commune à toutes les épidémies et suggère 

qu’EBOV aurait été introduit dans l’environnement en 1976, lors de la première 

flambée à Yambuku, en RDC. 
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        Depuis lors, le virus se transmettrait de proche en proche, passant d’un groupe de 

singes à un autre, créant des épizooties et des épidémies successives selon une 
« vague » parcourant progressivement l’Afrique. Cette hypothèse s’appuie sur le fait 

que les analyses phylogénétiques basées sur le gène GP montrent une évolution 

continue des souches de ZEBOV.  

       Autrement dit, les souches responsables des épidémies récentes apparaissent 

comme les descendants directs des souches responsables des épidémies antérieures. 

[137,138] 

II-B-2- Les chauves-souris et les Filovirus :    

                                                                  Bien que de nombreux efforts ont été mis en œuvre pour identifier les réservoirs 

naturels lors de chaque grande épidémie de FHVE, aucun hôte potentiel ni arthropodes 

vecteurs n’ont été identifiés. [139, 140, 141,142] 

 

      Les rongeurs et les chauves-souris ont longtemps été considérés comme des 

espèces réservoirs potentiels. Cette idée a été soutenue par des études expérimentales 

menées sur des plantes et des animaux en Afrique qui ont abouti à l’infection de fruits 

d'Afrique et de chauves-souris insectivores par ZEBOV, mais aucun lien solide ne 

pouvait être établi. [143,144, 145] 

 

      La première preuve de la présence de ZEBOV chez des chauves-souris frugivores 

naturellement infectées a été fournie par la détection de l'ARN viral et des anticorps 

chez trois espèces de chauves-souris frugivores au Gabon et en RC, gîtant dans les 

arbres (Hypsignathus monstrosus, Epomops franqueti, et Myonycteris 

torquata).Cependant, malgré les efforts déployés, ZEBOV n'a pas pu être isolé à partir 

d'autres animaux naturellement infectés. [121,146] 
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      Dans une autre étude, des anticorps dirigés contre ZEBOV ont été détectés dans les 

sérums provenant de chauves-souris frugivores d’Afrique de l’Ouest (Epomops 

franqueti, Epomophorus gambianus, Hypsignathus monstrosus et Nanonycteris 

veldkampii). Dans cette même étude, des marqueurs sérologiques de REBOV ont été 

mis en évidence chez Epomophorus gambianus et Hypsignathus monstrosus. [147] 
 

      De plus, des chercheurs ont mis en évidence des marqueurs sérologiques de 

l’infection par les virus EBO et REBO chez plusieurs populations de chauves-souris en 

Chine (Miniopterus schreibersii, Cynopterus sphinx, Rousettus leschenaulti, 

Pipistrellus pipistrellus et Myotis spp.). La prévalence la plus statistiquement 

significative de l’infection par le virus Ebola a été trouvée chez Rousettus leschenaulti, 

Pipistrellus pipistrellus et les espèces du genre Myotis. [148] 
 

      La détection des anticorps et des séquences nucléotidiques spécifiques du MARV 

[149,150,151] chez une espèce de chauve-souris frugivore au Gabon et au Kenya 

(Rousettus aegyptiacus), et chez deux espèces de chauves-souris insectivores en RDC 

(Rhinolophus eloquens et Miniopterus inflatus), ainsi que l'isolement du MARV [152] 

chez Rousettus aegyptiacus en Ouganda, étayent l'hypothèse que les chauves-souris 

seraient des réservoirs des filovirus. Ce constat est soutenu par les nombreuses 

épidémies de FHV à MARV qui ont été consécutives à des séjours dans des grottes ou 

mines généralement fortement infestés de chauves-souris. [153] 
 

      En outre, une autre étude a montré que la flambée épidémique de 2007 à Luebo, en 

RDC, a été liée à l’arrivée massive de chauves-souris frugivores migratrices dans cette 

région, suggérant fortement que les humains peuvent être infectés directement par les 

chauves-souris. [154] 
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      Des données relatives à l’existence de potentiels réservoirs de l'une des quatre 

autres espèces du virus Ebola n'existent pas à ce jour en Afrique. Cependant, 

l'isolement de Reston Ebola virus (REBOV) chez des porcs domestiques en 

Philippines met en lumière les rôles de potentiels hôtes réservoirs et amplificateurs de 

ces animaux pour ce virus.[155] 
 

        L’émergence de REBOV chez les porcs soulève des préoccupations importantes 

pour la santé publique, l'agriculture et la sécurité alimentaire aux Philippines et 

pourrait se transformer en un grave problème sanitaire pour certaines régions d'Asie. 

 

      Le virus Ebola pourrait persister sous forme d’infection asymptomatique ou sub 

clinique chez les espèces réservoirs, avec peu ou pas de transmission, et pourrait être 

de façon sporadique activé dans des conditions particulières. Ces conditions peuvent 

être le stress, la co-infection, la raréfaction des sources alimentaires et la gestation, 

comme cela a été montré expérimentalement in vivo et in vitro. [156,157] 

  

      Cette hypothèse expliquerait le caractère sporadique et la périodicité des flambées 

de FHVE en Afrique. Il est nécessaire que les études futures abordent les questions 

relatives à l'étendue des infections par les filovirus chez les chauves-souris frugivores 

et insectivores dans les régions endémiques pour ces virus.  
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II-C- Modalités de transmission du virus à l’Homme :   

      Le mode et les conditions de transmission du virus Ebola des chauves-souris aux 

humains restent à confirmer. Toutefois plusieurs indices épidémiologiques permettent 

d’envisager deux voies possibles de transmission du virus des chauves-souris à 

l’Homme. 

II-C-1-Transmission à l’Homme via les grands singes : 

      La transmission se produirait par l’intermédiaire d’animaux sauvages sensibles. La 

raréfaction des ressources alimentaires à la fin de la saison sèche favoriserait la 

consommation simultanée de mêmes fruits par les chauves-souris et les grands singes. 

Ces rassemblements augmenteraient alors la probabilité de contact entre ces deux 

espèces. [121]  

      Les grands singes se contamineraient en mangeant les fruits souillés par la salive 

des chauves-souris. A cette même période survient chez certaines chauves-souris des 

mises-bas groupées qui participeraient à modifier la nature des réponses immunitaires, 

propices à la reprise de la réplication virale dans les organes voire à l’apparition de 

virus dans la circulation sanguine. En effet des chercheurs ont montré que les femelles 

gestantes et en lactation chez Pteropus scapulatus présentaient un plus grand risque 

d’infection aux virus. [158] 

      La contamination des grands singes interviendrait alors à la faveur de contacts 

sanguins directs avec le sang ou les tissus placentaires des femelles chauves-souris au 

moment de la parturition. [121] 
   

      Les humains se contamineraient ensuite lors de la manipulation (dépeçage) des 

carcasses de grands singes trouvés morts ou abattus par les chasseurs. [159] 
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II-C-2-Transmission par contact direct avec les chauves-souris et leurs 

produits de sécrétions : 

      L’exposition directe à des chauves-souris a été suspectée lors de certaines 

épidémies de FH à virus Ebola. De nombreuses chauves-souris insectivores ont été 

repérées à plusieurs reprises dans les entrepôts de l’usine de coton dans laquelle 

travaillaient les premiers malades des épidémies survenues à Nzara, Soudan, en 1976 

et 1979. Aucune source de contamination n’ayant été identifiée pour ces 2 épidémies, 

mais une contamination par des chauves-souris dans l’usine de coton n’est pas exclue. 

[144] 
 

      Par ailleurs, une autre étude a montré que la flambée épidémique due au virus 

Ebola en 2007 à Luebo en RDC avait été liée à la migration massive de chauves-souris 

frugivores entre Avril et Mai, suggérant fortement que les humains se seraient infectés 

directement par les chauves-souris.  

    

      Chaque année, à cette période, les chasseurs villageois tuent un grand nombre de 

chauves-souris et  les vendent frais aux habitants de l'agglomération de Kampungu. Il 

est très probable qu’en 2007, lorsque les populations de chauves souris migratoires 

étaient particulièrement importantes, un habitant du village Bamoukamba a été infecté 

par du sang de chauve-souris et développa une forme bénigne du virus Ebola, puis il 

infecta sa fille, qui décéda.  

   

      Une autre personne qui était probablement infectée au moment du lavage du corps 

de l'enfant, constitua l'origine du foyer épidémique ultérieur. Cependant, il n'y avait 

aucune preuve que ces personnes auraient pu s’être infectées directement par les 

chauves-souris. [154] 

 



 66 

II-D-Facteurs favorisant la transmission des virus à l’Homme :  

      Les facteurs favorisant la transmission à l’Homme sont d’une part tous les facteurs 

qui concourent aux contacts entre les chauves-souris et l’Homme ou entre les chauves-

souris et les animaux domestiques. Ces contacts peuvent se faire soit au cours de la 

manipulation des chauves-souris, soit au travers de leurs produits de secrétions et 

d’excrétions. D’autre part, il s’agit des facteurs qui favorisent le rapprochement entre 

les chauves-souris et l’Homme et permettent ainsi la transmission d’agents infectieux 

nouveaux à l’origine d’épidémies souvent dramatiques. Ainsi, en réalisant des études 

sur des épidémies d’autres virus, on peut présenter quelques facteurs probables qui 

favorisent non seulement la transmission du virus Ebola mais engendrent une grande 

propagation vers d’autre pays. 

 

II-D- 1-Chasse et consommation des chiroptères :     

      Les habitants de certains pays d’Afrique de l’Ouest consomment les grandes 

chauves-souris frugivores. Cette coutume alimentaire est rapportée du Mali, de la Côte 

d’ivoire, etc. Au Sénégal, quelques individus appartenant à l’ethnie Serrère ne 

dédaignent pas ce mets particulier. En d’autres points de l’Afrique, à Madagascar, en 

Asie, les chauves-souris de la famille des Pteropodidae du genre Eidolon sont chassées 

pour leur chair jugée excellente. 

 

      Au Congo, les molosses sont considérés comme une friandise. Hipposideros gigas 

est apprécié des populations gabonaises et camerounaises. Dans les archipels australo-

papous et malais, certains chiroptères font figure de gibier .On cite que les Dayaks de 

Bornéo font des hécatombes d’un grand molosse (Cheiromeles torquatus). [160]  
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II-D-2-Consommation d’aliments souillés par les excrétions des chauves-

souris : 

      L’infection par le virus Nipah était significativement élevée chez les personnes 

(enfants de moins de 15 ans) qui grimpaient aux arbres pour cueillir les fruits. [161] 

      Ces enfants avaient eu un contact avec des fruits partiellement mangés par les 

chauves-souris frugivores, ou ils avaient consommé des fruits contaminés par le guano 

ou l’urine des chauves-souris frugivores. Il a en effet été rapporté des isolements du 

virus Nipah à partir d’urine de chauves-souris et de fruits partiellement mangés. [162, 

163] 

 

II-D-3 -Déforestation et anthropisation des milieux : 

      En Malaisie, la déforestation, combinée à la sécheresse et aux incendies de forêt, a   

conduit à des modifications dans les mouvements de population et les densités des 

renards volants (grandes chauves-souris frugivores) connus pour être le réservoir du 

virus Nipah. [164] 

 

      Ces modifications ont accru les opportunités de contact entre les chauves-souris 

infectées et les porcs et ainsi produit une explosion de la maladie chez les porcs. La 

transmission aux humains s’est faite par la suite au contact des porcs infectés. [165] 

 

      Les modifications des écosystèmes et des ressources naturelles contribuent à 

l’émergence et à la propagation des agents infectieux. L’empiétement de l’Homme sur 

l’habitat faunique a élargi l’interface entre la faune et les humains ce qui augmente non 

seulement les possibilités d’émergence de nouvelles maladies infectieuses chez les 

animaux sauvages mais aussi leur transmission à l’Homme. La rage est un exemple de 

zoonose transmise par des animaux qui se sont habitués aux environnements urbains.  



 68 

        Ces animaux qui se sont habitués aux environnements urbains incluent, « les 

chauves-souris » qui colonisent les bâtiments ; les putois et les ratons laveurs qui se 

nourrissent de déchets humains ; les chiens errants fréquents dans les rues et qui sont 

la principale source d’infection humaine. [166] 

 

      En Australie, l’émergence du virus Hendra résulterait de l’habituation à 

l’environnement urbain et de la sédentarisation des populations de roussettes du genre 

Pteropus. Ces deux changements, largement observés dans l’écologie des roussettes, 

résultent des transformations anthropogéniques de l’habitat des chauves-souris en 

Australie. [167] 
 

II-D-4- Zoos, organisation de conservation et nouveaux animaux de 

compagnie (NAC) : 

      Des chauves-souris exotiques peuvent être trouvées dans des animaleries. Ces 

chauves-souris font ainsi partie des NAC. Leur commercialisation intervient également 

pour les zoos. Cependant, les chiroptères en captivité posent également des problèmes 

de santé publique. Un exemple plus probant est fourni par la mise en évidence du virus 

rabique chez des roussettes égyptiennes (Rousettus aegyptiacus) d’un zoo danois. Ces 

animaux provenaient d’un zoo Néerlandais. Il apparait donc nécessaire de prendre des 

mesures de quarantaine strictes lors de l’introduction de chauves-souris dans les zoos.  

      Par ailleurs, deux nouveaux herpesvirus ont été identifiés chez des Rousettus 

aegyptiacus en captivité dans un zoo de Budapest.  [168] 

      Un nouveau papillomavirus virus de type1 a été isolé à partir d’une lésion 

carcinomateuse sur l’aile d’une chauve-souris frugivore captive, Rousettus 

aegyptiacus, dans les bâtiments de l’Organisation pour la Conservation des Chauves-

souris à Bloomfield (Etats-Unis).  
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      Un second exemple probant est celui d’une roussette d’Egypte (Rousettus 

aegyptiacus) importée d’Afrique et qui avait été revendue à un particulier à Bordeaux. 

Cet animal mourut dans un tableau d’encéphalite évoquant la rage. Les examens 

réalisés montrèrent qu’il s’agissait du virus des chauves-souris de Lagos ou « Lagos 

bat virus ». [169] 

      Les NAC sont des hôtes potentiels de nombreux virus pouvant être transmis à 

l’Homme au moyen de contacts étroits et prolongés dans les foyers. 

      Toutes ces études et tous ces exemples mettent en évidence des probabilités sur la 

source de contamination et de transmission du virus Ebola à l’Homme, en faisant 

référence à un vecteur potentiel : Les Chiroptères. 

 

II-D-5- Immunologie chez les chiroptères : 
 

      Les chauves-souris sont des réservoirs de plusieurs virus très pathogènes pour 

l’Homme qui ont émergé ces dernières années, dont le SRAS-coronavirus (CoV-

SRAS), les virus Ebola, Marburg, Hendra et Nipah.  

      Ces animaux ne présentent généralement pas de symptômes de la maladie. Seuls le 

virus rabique et le lyssavirus des chauves-souris australiennes ont engendré des 

symptômes cliniques d’une maladie chez les chauves-souris. [170] 
 

      Les chauves-souris semblent être capables de contrôler rapidement la réplication 

virale à des niveaux très bas tout en favorisant la contagion occasionnelle des autres 

espèces sensibles. [171] 
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      Bien que les mécanismes responsables du contrôle de la réplication virale chez les 

chauves-souris ne soient pas bien connus, la réponse immunitaire innée pourrait jouer 

un rôle important. La caractéristique de la réponse immunitaire innée à l'infection 

virale est la production d'interférons (IFNs). Les interférons jouent un rôle essentiel 

dans l'induction d'un état antiviral et contribuent à l'initiation de la réponse 

immunitaire adaptative. [172] 

 

II-E- Cycles naturels et types de transmission du virus Ebola : 

II-E-1- Cycle enzootique : 

      La première étape du cycle de transmission du virus Ebola se caractérise par un 

cycle enzootique. Cela signifie qu’une maladie épidémique telle que la MVE touche 

une ou plusieurs espèces d’animaux dans une même région. La MVE est considérée 

comme une zoonose classique. L’hôte réservoir naturel du virus Ebola reste encore 

inconnu. Toutefois, sur la base des données disponibles et des études réalisées, les 

chauves-souris sont le réservoir animal le plus probable.  

 

      En effet, hors épidémie, le virus Ebola serait hébergé de manière asymptomatique 

par les chauves-souris frugivores aussi appelées roussettes. Ce sont des animaux qui se 

nourrissent uniquement de fruits et de végétaux, elles sont phytophages. Ces 

mammifères vivent en groupe dans les pays tropicaux, se rassemblent le jour dans des 

arbres sous forme de véritables dortoirs et s’envolent la nuit au crépuscule pour se 

procurer leur nourriture.  
 

      Le virus Ebola se répliquerait à bas bruit, c’est-à-dire très lentement, dans certains 

de leurs organes. A certains moments, non définis et encore à l’étude, il se produirait 

un transfert inter-espèce. [173,174] 
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      Des chercheurs de l’IRD ont identifié, pour la première fois, les chauves-souris 

comme réservoir naturel potentiel du virus Ebola. Pour cela, ils ont procédé à des 

captures d’animaux sauvages, vivants à proximité des lieux des épidémies, autour des 

carcasses de grands primates infectés par le virus Ebola lors des épidémies survenues 

entre 2001 et 2003 au Gabon et en République du Congo. Ils ont alors autopsié ces 

animaux, prélevé leurs organes et ont recherché les marqueurs de présence du virus. 

[121] 

 

       En effet, l’analyse de l’ARN viral par PCR a permis la détection d’anticorps anti-

virus Ebola Zaïre chez trois espèces de chauves-souris frugivores de la famille 

Pteropodidae : Hypsignathus monstruosus, Epomops franqueti et Myonycteris 

torquata. Ceci constitue la preuve de la présence du virus Ebola Zaïre chez les 

chauves-souris frugivores naturellement infectées.  

  

      Elles sont, à ce titre, considérées comme les hôtes potentiels naturels des filovirus 

et donc du virus Ebola. Ces trois espèces de chauves-souris sont retrouvées au travers 

d’un large éventail géographique puisqu’elles se localisent dans les forêts tropicales. 

Leur localisation coïncide avec la répartition des flambées à virus Ebola. (Figure 19) 

[121] 
 

 
 

II-E-2- Cycle épizootique : 

      Avant que l’Homme ne soit touché par la maladie, les chauves-souris contaminent 

un autre animal. Il est extrêmement rare qu’elles infectent l’Homme directement. Cette 

deuxième étape dans le cycle du virus Ebola porte le nom de cycle épizootique. Ceci 

désigne une épidémie touchant un grand nombre d’animaux.  
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Figure 19 :  Répartition géographique de « Hypsignathus monstruosus » en bleu, 
« Epomops franqueti » en rouge et « Myonycteris torquata » en jaune    [121] 
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         C’est à proximité des forêts tropicales que les chauves-souris transmettent le 

virus à d’autres animaux englobés sous le nom de primates non-humains. Ce sont des 

mammifères tels que des antilopes, éléphants, porcs-épics ou des singes (chimpanzés, 

gorilles). Ces animaux sont des hôtes intermédiaires. Il a d’ailleurs été mis en évidence 

que la transmission du virus Ebola se faisait par le biais d’animaux vivants ou morts. 

[173] [175]  
 

      Le professeur E. Leroy a dirigé une étude sérologique, la première concernant 

cette maladie, ayant pour but de détecter d’éventuels IgG antivirus Ebola sur une 

vingtaine d’espèces entre 1985 et 2000 au Gabon, Cameroun et République du Congo. 

C’est la conclusion de ce travail qui a éclairé les scientifiques sur le cycle de 

transmission de ce virus puisque les résultats ont montré une forte séroprévalence 

d’IgG anti-virus Ebola spécifiques chez des populations de chimpanzés et d’autres 

primates non humains.  
 

      Cette étude a également permis d’affirmer que le virus Ebola circule dans les 

grandes forêts tropicales d’Afrique Centrale ; que le virus était présent bien avant les 

premières flambées relatées chez l’Homme ; que les chimpanzés sont en permanence 

en contact avec le virus ; et qu’une infection non létale est possible chez les primates 

non humains. [130]  

        D’autres études épidémiologiques ont approfondi le rôle des forêts tropicales dans 

la transmission inter-espèces. En effet, les forêts tropicales se caractérisent par des 

végétations denses poussant sous forme de strates avec un climat ambiant relativement 

froid. Les interactions entre espèces ou avec les végétaux qui s’y produisent 

constituent un véritable écosystème symbiotique dans lequel l’activité humaine 

constitue une vraie menace quant à l’équilibre de ce système fragile. Ainsi lorsque 

l’Homme y pénètre, ce dernier favorise les interactions entre le réservoir que sont les 

chauves-souris et les hôtes intermédiaires que sont les primates non humains  

(Figure 20). [176] 
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Figure 20 :  Cycles enzootiques et épizootiques     [177] 
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II-E-3- Cycle épidémique : 

      L’Homme constitue, par ses activités, le dernier hôte de transmission du virus par 

les animaux et le premier vecteur de la maladie dans la population humaine. 

 

 Transmission à l’Homme : 
 

       L’Homme peut se faire contaminer de plusieurs façons. Il existe une 

contamination indirecte qui s’effectue par le biais de primates non humains déjà 

infectés par les chauves-souris. L’Homme, en chassant ces animaux infectés dans les 

forêts tropicales et en les mangeant, est fortement susceptible de contracter le virus 

Ebola. Il peut également se contaminer par simple contact avec des animaux infectés 

morts. [178] 

 

       La contamination directe, quant à elle, reste non prouvée actuellement mais 

fortement suspectée (Figure 21). Elle se ferait par ingestion de chauves-souris 

infectées ou par contact avec les organes contaminés au moment du dépeçage des 

animaux. En effet, dans les régions d’Afrique touchées, Hypsignathus monstruosus est 

un plat consommé régulièrement par les populations. Il n’existe aucune preuve à ce 

jour de transmission du virus Ebola par les moustiques ou autres insectes. [179] 
 
 

 Transmission interhumaine : 
     

       Un patient atteint de MVE peut transmettre le virus à une autre personne dès 

l’apparition de ses premiers symptômes. Une fois le virus transmis à l’Homme, il peut 

se propager par différents biais par transmission interhumaine.  
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Figure 21 : Transmission du virus Ebola   [175] 
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       La transmission peut s’effectuer par contact physique proche et direct avec le sang 

émis lors de lésions cutanées d’un patient contaminé ou décédé, par ses organes, par 

ses sécrétions corporelles telles que sa salive, ses larmes, son urine, ses vomissements, 

ses selles, sa sueur et éventuellement par son lait maternel et son sperme (Figure 21).  

[180] 

 

      Il faut savoir que les liquides corporels les plus infectieux sont le sang, les 

vomissements et les selles. Quant à la salive et aux larmes, elles peuvent également 

représenter un risque mais les études réalisées sur ces échantillons biologiques n’ont 

pas abouti, pour le moment, à des données concluantes. Le virus entier n’a jamais été 

retrouvé dans la sueur. Toutefois, même si ces derniers liquides biologiques ne sont, 

pour l’instant pas catégoriquement contaminants, il est fortement conseillé de prendre 

les mesures adéquates lors de leur manipulation. [179] [181] 

 

      Il est important de préciser que les membres du personnel soignant se situent en 

première ligne face aux victimes de l’épidémie. En effet, ces derniers sont en contact 

direct avec toutes les sources de contaminations possibles citées précédemment. 

L’entourage des personnes décédées est aussi une population à risque puisque, lors des 

rites funéraires, il est en contact direct et étroit avec le défunt. [175] 
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 Transmission matérielle : 
 

       Ce mode de transmission aussi connu sous le nom de transmission nosocomiale a 

été un problème majeur lors des acheminements des patients contaminés par le virus 

Ebola dans les hôpitaux. En effet, au sein des structures de soins, la propagation du 

virus s’est effectuée d’une part, par le biais de surfaces contaminées non nettoyées 

(chariots de soins, paillasses...) et d’autre part par des transferts de tenues d’hôpitaux, 

de linge de lit, de literie infectés utilisés par des patients en consultations externes 

(Figure 21). Aussi, la transmission nosocomiale s’est effectuée via du matériel 

médical souillé réutilisé tel que des seringues hypodermiques. D’autre part, le 

personnel soignant a joué un rôle dans la transmission du virus par une mauvaise 

connaissance ou la non-application des mesures de protection sanitaire en vigueur via 

l’utilisation de gants souillés ou de tenues d’équipement de protection  non stériles. 

[182] 

 
 

 

 Transmission aérienne : 
 

 

       Il faut noter que le virus Ebola ne se transmet pas par voie aérienne. Ainsi, une 

personne ne pourra pas se contaminer par l’eau, ni par la nourriture, ni par l’air via des 

gouttelettes contaminées comme pour les virus de la grippe ou de la rougeole par 

exemple. Il faudrait, pour que l’infection se produise, qu’une personne saine inhale un 

nuage de gouttelettes séchées en suspension, situation qui n’a pour le moment pas 

encore été observée. La propagation du virus Ebola par la toux et les éternuements est 

quasiment inexistante sauf si les particules sont projetées directement sur des coupures 

ou écorchures d’une personne saine. A ce jour, l’OMS ne recense aucun cas de 

transmission de virus Ebola de ce type. La contraction du virus s’est toujours effectuée 

par des contacts directs et proches avec des personnes infectées. [179 ,181] 
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 Transmission sexuelle : 
 

      Il n’existe aucune preuve actuelle officielle d’une transmission sexuelle de la 

MVE. Toutefois, la voie sexuelle ne peut être totalement écartée car le virus a été isolé 

sur des sécrétions séminales d’hommes contaminés 82 jours après le début de leurs 

symptômes. L’ARN viral a été mis en évidence par RT-PCR jusqu’à 101 jours après 

l’apparition de symptômes. [183]  

 

       Ainsi, cette détection de l’ARN viral traduit la présence persistante du virus Ebola 

au sein du sperme et donc sa transmission potentielle pour un temps indéterminé 

même après guérison. Cet ARN viral tendrait à disparaître sur la durée. Il est donc 

conseillé de ne pas être en contact avec le sperme d’un patient durant les quelques 

mois qui suivent sa guérison (Figure 21). [184] 

 

      Par ailleurs, l’ARN du virus Ebola a aussi été détecté dans les sécrétions vaginales 

d’une femme 33 jours après le début des symptômes. Par manque de données, on ne 

sait pas combien de temps le virus peut rester dans les sécrétions vaginales. On en 

conclut que la transmission sexuelle homme-femme est plus probable qu’une 

contamination femme-homme. [183 ,185] 
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       Près de 3 mois ont été nécessaires aux agents de santé dépêchés en Guinée pour 

détecter et identifier la présence du virus Ebola, comme l’agent viral responsable de la 

MVE y sévissant. Le virus s’y est alors solidement implanté rendant la propagation 

imminente. Les pays d’Afrique de l’Ouest, à l’inverse des pays d’Afrique équatoriale, 

n’ont jamais connu de flambée à virus Ebola. Les médecins ne connaissaient pas cette 

maladie, aucun laboratoire n’avait en sa possession d’échantillon sanguin de patient 

atteint du virus Ebola. Les gouvernements n’avaient jamais vécu les conséquences 

économiques, humaines ou écologiques dues à cette maladie. Le virus Ebola est donc 

apparu en Afrique de l’Ouest comme virus anciennement connu, dans un contexte 

totalement nouveau. [186] 

 

1-Cas initial : décembre 2013 : 
 

      C’est au mois décembre 2013 qu’est apparu le premier cas de la plus grosse 

épidémie à virus Ebola encore jamais enregistrée. Deux hypothèses furent initialement 

envisagées pour connaître l’origine exacte de cette épidémie. En effet, la première 

hypothèse a été posée par une équipe de chercheurs anglais. Selon eux, un enfant 

guinéen pourrait être à l’origine de cette épidémie. La seconde hypothèse a été tirée 

d’une étude élaborée par la revue Science. Elle évoquait que la source de l’épidémie 

provenait d’une guérisseuse vivant en Sierra Leone non loin de la frontière guinéenne. 

[187]  

 

      C’est la première hypothèse qui a été confirmée et approuvée par les autorités de 

santé et notamment l’OMS, qui a déclaré cet enfant, âgé de dix-huit mois comme étant 

le cas initial de la maladie à virus Ebola en Afrique de l’Ouest. [188] 
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      C’est ainsi que l’origine de cette épidémie sans commune mesure, a été fixée au 26 

décembre 2013 lorsque cet enfant souffrait de vomissements intenses, d’une fièvre 

persistante et d’émission de selles noires.  

 
 

      Il vivait dans un village reculé de Guinée forestière appelé Meliandou, appartenant 

au district de Guéckédou (Figure 22). Il aurait été aperçu par sa famille jouant dans 

une cour, près de broussailles et aurait probablement mangé des fruits ayant été en 

contact avec des déjections de chauves-souris. Il succomba le 28 décembre 2013. Cette 

date fut le point de départ d’une mirobolante cascade d’infections par le virus Ebola. 

[188,189] 

 

2 -Transmission : de janvier à mars 2014 : 
 

      Au début du mois de janvier, ce fut au tour de la famille proche du garçon, de 

présenter des saignements anormaux (sœur et grand-mère) ainsi que de la fièvre, des 

diarrhées plus ou moins sanglantes et des vomissements. Elles décédèrent toutes les 

deux. Le même cas s’est répété chez plusieurs autres personnes, sages-femmes, 

guérisseurs traditionnels et membres du personnel de l’hôpital de Guéckédou.  

 

      L’alerte a été donnée le 24 janvier 2014, à Méliandou. En effet, les médecins ont 

suspecté le choléra car des tests sur les personnes contaminées avaient été effectués et 

7 des 9 personnes étaient positives au choléra et les symptômes étaient similaires. Une 

équipe de Médecins Sans Frontière (MSF) a d’ailleurs affirmé, après examen 

microscopique, que la bactérie observée était vraisemblablement celle responsable du 

choléra.  
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Figure 22 : Cas rapportés de maladie à virus Ebola au 18 juin 2014 en Afrique de 
l’Ouest        [190] 
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      Toutefois, les semaines suivantes, des personnes éloignées de l’enfant ont 

également contracté la maladie, soit lorsqu’ils soignaient des parents malades, soit par 

le biais de funérailles. 

      Conjointement à cela, des chaînes de transmission parallèles se sont alors créées 

infectant ainsi Conakry, la capitale, et des districts de Macenta : Baladou, N’Zérékoré 

et Farako ainsi que d’autres villages voisins (Figure 22, Annexe I). [188 ,189] 
 

3 -Alerte : mars 2014 : 
 

      C’est le 10 mars 2014 que les hôpitaux de Guéckédou et Macenta (Figure 22) ont 

alerté les autorités de santé de Guinée devant l’ampleur des décès observés. Le 

Ministère de la Santé a, dans la foulée, lancé l’alerte sur cette maladie inconnue le 13 

mars 2014. L’association MSF en Guinée a été immédiatement sollicitée pour se 

rendre sur les lieux. Elle mena une enquête en lien avec l’OMS et le Ministère de la 

Santé du 14 au 25 mars. 

Devant l’ampleur de la maladie, les associations européennes de MSF ont été 

sollicitées à leur tour. [188] 
 

4 -Identification du virus : mars 2014 : 
 

      Les analyses des échantillons prélevés en Guinée ont été réalisées par les 

laboratoires européens compétents au lendemain de l’arrivée des équipes MSF en 

Afrique de l’Ouest pour identifier le virus sévissant dans cette région. Le professeur 

Formenty, spécialiste à l’OMS des poussées de maladies épidémiques, a été informé 

en parallèle sur ce qui se passait en Guinée. C’est alors que l’Institut Pasteur, à Lyon, 

en charge des analyses, a orienté son diagnostic vers la fièvre de Lassa, les virus 

Marburg et Ebola, sur conseil du professeur Formenty.  
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      L’hypothèse du virus de Lassa a été très vite enrayée puisque d’ordinaire, lors de 

ces épidémies, la transmission ne s’effectue pas aussi rapidement. La contamination, 

lors d’enterrements et dans les hôpitaux, a très vite orienté les recherches sur les virus 

de Marburg et Ebola.  

 

      C’est le 21 mars 2014, que la positivité aux filovirus fut détectée. L’hypothèse du 

virus de Marburg a été abandonnée. En effet, ce virus est transmis par des chauves-

souris roussettes implantées dans des grottes. Or, en Guinée, l’exploitation minière à 

ciel ouvert ne permettait pas leur implantation massive. L’hypothèse d’Ebola prenait 

alors tout son sens et a été confirmée le jour même. Le lendemain, le verdict de la 

souche Ebola Zaïre, la plus mortelle de la famille virale, est tombé. [188 ,191] 

 

       C’est alors que le 23 mars 2014, l’OMS annonça publiquement, sur internet, une 

flambée de MVE sans précédent et notifiait 49 cas dont 29 décès au cours des trois 

premiers mois. [188] 

 
 

5 -Implantation et analyse phylogénétique du virus Ebola en Afrique 

de l’Ouest : 
 

      Le virus Ebola était donc de retour. Jusque-là il n’avait sévit qu’en Afrique 

Centrale. On aurait pu initialement penser que la souche de ce virus était celle de la 

forêt de TaÏ puisqu’elle avait touché un pays voisin de la Guinée : la Côte d’Ivoire.  
 

      Cependant, les analyses ont renversé cette théorie puisqu’elles ont conclu à la 

souche Zaïre. L’hypothèse de l’importation du virus par un voyageur en Guinée était 

peu probable puisque ce pays n’était pas un des plus touristiques et il n’existait pas de 

liaisons régulières ni d’échanges commerciaux dans cette zone.  
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       De plus, le premier cas détecté était situé dans un village reculé où les routes pour 

s’y rendre étaient difficiles d’accès et il était situé à au moins 12h des capitales des 

pays limitrophes.  
 

      Enfin, seulement 7 jours ont été notifiés entre l’incubation et l’apparition des 

symptômes : le voyageur n’aurait pas eu le temps de faire le voyage entre l’Afrique 

Centrale et l’Afrique de l’Ouest en si peu de temps. [192] 
 

      L’explication de l’émergence de l’épidémie qui a débuté en décembre 2013, peut 

se trouver au début de la saison sèche. En effet, des études ont démontré que les 

maladies épidémiques se manifestent majoritairement lors de la transition entre la 

saison des pluies et la saison sèche. Bien que des analyses complémentaires sur les 

conditions environnementales à cette période soient nécessaires pour confirmer cette 

hypothèse, les habitants de Guinée avaient remarqué que la saison sèche était 

exceptionnellement aride et prolongée ; ceci probablement en lien avec la 

déforestation massive qui touchait ce pays.  
    
        A l’heure actuelle, ce climat sec laisse penser qu’il a favorisé la forte 

reproduction des chauves-souris frugivores et par conséquent les contacts entre 

chauves-souris et humains. [192] 
 

      L’analyse phylogénétique des séquences de la souche du virus Ebola guinéen a 

établi une relation de parenté avec des souches du virus Ebola Zaïre. Ceci signifie que 

la souche guinéenne a évolué en parallèle avec les souches ayant sévi en RDC, au 

Congo et au Gabon à partir d’un ancêtre commun. Le réservoir du virus Ebola, à 

savoir les chauves-souris frugivores, est présent dans la majorité de l’Afrique de 

l’Ouest. Il est alors probable que le virus Ebola se soit implanté dans cette région 

depuis de nombreuses années en passant inaperçu. [193] 
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6 -Propagation de l’épidémie : période 2014-2015 : 
 

      Fin mars 2014, l’OMS sortait son premier bulletin d’information sur la flambée 

épidémique à virus Ebola, recensant à la fois l’expansion du virus Ebola, la mortalité 

causée par ce dernier et les plans de riposte organisés. Afin de suivre la montée en 

puissance et l’évolution de cette épidémie, les bilans épidémiologiques vont être 

exposés et synthétisés au fil des mois. 
 

6-1-Bilans : mars, avril et mai 2014 : 

      De l’alerte du 22 mars 2014, lancée par le Ministère de la Santé Guinéen jusqu’au 

31 mars, l’OMS a notifié, en Guinée, 112 cas avérés ou suspectés dont 70 décès. Ces 

personnes se situaient dans les districts de Guéckédou, Macenta et Kissidougou 

(Annexe II). 
  

      Parmi les cas recensés, figuraient également des agents de santé. Au cours de ce 

mois, l’événement majeur était la propagation du virus au-delà des frontières de la 

Guinée puisque des cas avaient également été signalés au Libéria et en Sierra Leone 

(Figure 23). 

 

      Parmi ces cas limitrophes, tous étaient des voyageurs ayant séjourné en Guinée au 

cours du mois de mars. Des renforcements de vigilance sur la détection de cas suspects 

de patients présentant des symptômes de fièvre hémorragique dans les pays  
 

      En Guinée, le virus se trouvait à Conakry, Guéckédou, Macenta, Kissidougou, 

Dabola et Djingarayé (Figure 22). Un renforcement des mesures de prévention à 

appliquer était effectué par les équipes de soins présentes notamment celles de MSF, et 

la lutte anti-infectieuse était déployée. Les trois pays étaient en alerte élevée de 

vigilance. 
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Figure 23 : Propagation du virus EBOLA depuis la Guinée   [194] 
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      L’OMS publiait qu’aucun risque n’était à prévoir pour les voyageurs dans ces pays 

au vu des signes de transmission de la maladie. Toutefois, les personnes ayant voyagé 

dans les zones à risques étaient priées de connaître les symptômes et modes de 

transmission du virus. A la fin du mois d’avril, les cas ne cessaient de s’amplifier dans 

les trois pays (Annexe II). 

 

      La décision d’arrêter de suivre tous les contacts suspects après 21 jours fut prise, 

puisqu’il s’agissait de la durée moyenne d’incubation du virus Ebola. Certains 

laboratoires mondiaux ont apporté leur soutien aux laboratoires africains pour 

effectuer les analyses biologiques des échantillons suspectés. De plus, des experts en 

anthropologie, épidémiologie et logistique ont été dépêchés sur place, en renfort. [195] 

   

      Du début jusqu’à la troisième semaine de mai, l’évolution de la maladie à virus 

Ebola a augmenté progressivement en Guinée tandis que le Libéria réévaluait ses cas 

avec des analyses par PCR menant aux chiffres de 13 cas et de 11 décès au 2 mai et la 

Sierra Leone ne constatait aucun cas supplémentaire pendant cette période. Des 

experts de l’OMS, près d’une centaine, avaient été déployés dans les 3 pays concernés 

et au bureau régional de l’OMS en Afrique.  
 

      C’est pendant la période du 23 au 27 mai que la situation a évolué. En effet, quatre 

nouveaux districts de Guinée ont été contaminés : Boffa, Télimélé, Boké et Dubreka 

(Figure 22). Tandis qu’en Sierra Leone, de nouveaux cas ont été déclarés, le Libéria 

quant à lui n’était pas concerné. A la fin du mois de mai, le nombre de cas augmentait 

en Guinée et Sierra Leone mais restait stable au Libéria (Annexe II). [195] 
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6-2 Bilans : juin, juillet et août 2014 : 

   

      Au cours du mois de juin 2014, la situation n’a cessé de s’aggraver d’autant plus 

que la résistance des populations locales freinait le recensement et le suivi des 

personnes contact, malgré les mesures de lutte mises en œuvre par l’OMS et ses pairs. 

A la fin du mois de juin, l’épidémie flambait et l’OMS recensait de nouveaux districts 

contaminés au Libéria : Lofa et Montserrado et en Sierra Leone : Kailahun, Port Loko, 

Kenema et Western (Figure 22, Annexe II). [195] 

 

      Au début du mois de juillet, conscients des nombreux débordements causés par 

l’épidémie, les Ministères de la Santé de 11 pays (Côte d’Ivoire, Gambie, Ghana, 

Guinée, Guinée-Bissau, Libéria, Mali, Ouganda, RDC, Sénégal et Sierra Leone) ont 

organisé une réunion de haut niveau. Son objectif était d’analyser clairement la 

situation, de déterminer les lacunes, de mettre en place des plans de riposte 

opérationnels et d’accroître la collaboration politique aux frontières de toute cette 

sous-région, afin de lutter ensemble.  

   

      Malheureusement, des freins sur le terrain sont venus entraver ces décisions à 

savoir le barrage formé par les habitants à propos de leur culture et de leurs croyances 

traditionnelles, les nombreux mouvements des populations entre les pays de cette sous-

région et l’incapacité pour les pays à assurer une couverture complète pour endiguer 

les différentes flambées. Ils ont alors instauré des missions prioritaires, à savoir la 

mobilisation des personnalités de ces pays afin de faire connaître et faire comprendre 

aux habitants la maladie à virus Ebola, le renforcement de la surveillance de la 

détection de nouveaux cas, le déploiement de ressources humaines dans les régions 

touchées, le soutien financier des pays limitrophes et la collaboration avec les pays 

ayant déjà été frappés par le virus Ebola.  
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       Le bilan à la fin du mois de juillet s’était alourdi et un nouveau pays, le Nigéria 

était touché via un cas importé d’un pays à forte endémie (Annexe II). Aucune 

restriction sur les voyages ou le commerce avec les 3 pays n’était émise par l’OMS 

jusque-là. [195] 
 

 

      Le mois d’août 2014 a été un tournant dans les flambées à virus Ebola par la 

multitude des évènements qui se sont produits. D’abord, le 13 août, c’était la première 

fois que les compagnies aériennes et certains réseaux sociaux manifestaient leurs 

inquiétudes quant aux voyages réalisés vers ou en partance des zones d’épidémies. 

L’OMS les avait rassurées immédiatement en indiquant que les risques pour les 

voyageurs de contracter le virus Ebola étaient minimes. L’organisme notifiait toutefois 

qu’aucune restriction de voyage ou de commerce pour ces trois pays n’était émise, 

sauf pour les personnes pour lesquelles le diagnostic de maladie à virus Ebola était 

avéré ou suspecté et pour celles qui avaient été en contact avec des cas d’Ebola.  
 

      Puis, le 26 août, un cas initial d’Ebola d’une femme enceinte ayant découpé de la 

viande de brousse chassée par son mari fut signalé en RDC. Elle décéda quelques jours 

plus tard. Un total de 24 cas et de 13 décès fut établi, les échantillons étaient envoyés 

pour analyse et aucun de ces cas ne revenait de pays affectés.  
 

      L’OMS a déclaré le 28 août, qu’aucun lien n’était établi entre la flambée de RDC 

et celle d’Afrique de l’Ouest après vérification en laboratoire. L’épidémie en Afrique 

de l’Ouest connaissait alors un pic fulgurant (Figure 24 & Annexe II).  
 

      Le 30 août, le Ministère de la Santé du Sénégal annonça un cas de malade à virus 

Ebola sur son sol, natif et de retour de Guinée. [195] 
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Figure 24 : Nombre de cas total cumulé par mois, dans les trois principaux pays 

touchés par le virus Ebola, au cours de l’année 2014   [195] 
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6-3 Bilans : septembre, octobre, novembre et décembre 2014 : 

      Au mois de septembre 2014, une augmentation spectaculaire du nombre de cas à 

virus Ebola a été observée. En effet, la transmission était intense et étendue, l’épidémie 

se répandait sur les territoires et gagnait les capitales notamment celle de Monrovia au 

Libéria (Figure 23). Des pénuries de lits subsistaient massivement dans les centres de 

traitement, peu nombreux, déployés dans les pays touchés.    

      

      Les capacités des laboratoires, quant à elles, augmentaient progressivement, 

notamment en Guinée où trois laboratoires étaient actifs. Les inhumations sécurisées, 

quant à elles, apeuraient les équipes soignantes face aux réticences violentes des 

populations. Les infections du personnel de santé préoccupaient, puisque le 12 

septembre un rapport annonçait la contamination de près de 300 soignants dont la 

moitié étaient décédés. Des équipes de mobilisation sociale étaient mises en place, 

elles visaient à participer activement à des stratégies de riposte.  

 

       L’OMS supervisait les mesures prises concernant les voyages et le commerce avec 

les zones d’endémie, un groupe international spécial avait même été créé. Le 21 

septembre, la situation s’empirait au Libéria et en Sierra Leone et celle de Guinée se 

stabilisait, même si elle restait un motif d’inquiétude extrême.  

       

    Le 30 septembre, l’OMS était informée du premier cas d’importation, confirmé par 

un laboratoire, aux Etats-Unis, en Amérique. Il s’agissait d’un adulte, agent de santé 

ayant voyagé en Afrique de l’Ouest, qui avait présenté les symptômes de la maladie à 

virus Ebola, 6 jours avant (Annexe II). [196] 
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      En octobre, l’épidémie ne cessait de croître (Annexe II). Les contaminations des 

agents de santé, toujours plus fréquentes, devenaient alarmantes. Les systèmes 

d’acquisition des données au Libéria restaient précaires ce qui entraînait des sous 

notifications des cas. Le nombre de laboratoires tout comme les capacités de prise en 

charges disponibles s’agrandissaient dans les trois principaux pays touchés. Les 

équipes de mobilisation sociale profitaient de fêtes locales pour faire passer les 

messages de dépistage et de prévention via les chefs religieux. 
 

       Le 15 octobre, une mission sanitaire d’urgence, jusqu’alors jamais déclenchée, fut 

créée par l’ONU sous le nom de Mission des Nations Unies pour l’Action d’Urgence 

Contre l’Ebola (MINUAUCE) afin d’enrayer la propagation de la maladie, de traiter 

les personnes contaminées, de mettre à disposition le matériel et les équipements 

nécessaires... ,en 90 jours.  

 

      Ce fut ensuite au tour de l’Espagne de notifier un cas importé à virus Ebola sur son 

sol, il s’agissait d’un agent de santé. Deux tests biologiques négatifs avaient été 

effectués mais un délai de 42 jours (deux fois la période d’incubation) devait être 

respecté pour infirmer la maladie à virus Ebola. Tandis que les Etats-Unis voyaient le 

nombre de cas augmenter, la RDC procédait à un examen rétrospectif du nombre de 

cas déclarés.  
 

      La fin de la flambée a été annoncée le 17 octobre au Sénégal et le 19 octobre au 

Nigéria. Le 23 octobre, le Mali notifiait à nouveau un cas confirmé, il s’agissait d’une 

fillette de 2 ans revenant de Guinée. [196] 
   
      Lors du mois de novembre, l’évolution de l’épidémie laissa craindre une expansion 

dans les zones non touchées. En effet, au Mali, des cas étaient déclarés dans la 

capitale, Bamako, non liés au cas initial du mois précédent.  
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      A la fin du mois, l’incidence des cas était stable en Guinée, diminuait au Libéria et 

explosait en Sierra Leone. Le cas importé en Espagne était officiellement non touché 

par le virus Ebola. Le 30 novembre, la flambée était déclarée terminée (Annexe II). 

[196] 
 

      Le dernier mois de l’année 2014 s’est caractérisé par une fluctuation des cas ; 

l’épidémie était toujours présente en Guinée tandis qu’elle diminuait au Libéria. En 

Sierra Leone, des signes indiquaient à l’OMS que l’incidence pourrait se stabiliser.   
     
      Les interventions, dans le cadre de la MINUAUCE, continuaient de progresser. En 

effet, le nombre de lits nécessaires était atteint dans les établissements des pays 

endémiques.       

      Le 29 décembre, le Royaume-Uni déclarait son premier cas confirmé de MVE. Il 

s’agissait d’un agent de santé en provenance de Sierra Leone. L’OMS continuait les 

actions lancées sur place et étendait des actions de préparation au reste du monde 

(Annexe II). [196] 

  

      Les nombres de cas cumulés observés dans les trois principaux pays touchés par le 

virus Ebola au cours de l’année 2014 ont été répertoriés.  (Figure 24) 
 

6-4 Bilans : premier semestre 2015 : 

      Au cours du mois de janvier 2015, on a pu observer une diminution de l’incidence 

des cas dans les trois pays principaux puisque la Guinée, le Libéria et la Sierra Leone 

affirmaient que 89% à 99% des contacts enregistrés étaient suivis quotidiennement.  
   

      La flambée sévissant au Mali avait été officiellement enrayée après les 42 jours 

obligatoires de surveillance. Les zones touchées disposaient de capacités suffisantes 

d’inhumation.  
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       L’OMS annonçait que l’on rentrait dans une seconde phase dans la riposte au 

virus Ebola. En effet, il était urgent d’enrayer les épidémies plutôt que de ralentir les 

phénomènes de transmission de la maladie. Les établissements de soins étaient 

d’ailleurs rigoureusement inspectés.  

      En février, c’est la première fois de l’année que l’incidence a ré-augmenté en 

Guinée et les équipes craignaient l’arrivée des pluies qui pourraient les replonger dans 

le cauchemar de l’année passée. [196] 
 

      Les autorités nationales du Libéria et de la Sierra Leone quant à elles, ont décidé 

de débuter des plans de déclassement des installations puisque les capacités de 

traitement étaient supérieures aux besoins, en raison d’une diminution de transmission 

du virus (Figure 25, Annexe III).  

  

      La flambée à virus Ebola a été d’ailleurs considérée comme terminée au Libéria le 

9 mai 2015 après les 42 jours règlementaires. L’OMS conserva toutefois une présence 

soutenue dans ce pays ainsi qu’aux frontières avec la Guinée et la Sierra Leone. Ce 

même mois, un agent de santé italien a déclaré la maladie à virus Ebola. Il travaillait 

dans un centre de Sierra Leone. Le 29 juin, alors qu’aucun cas n’était recensé au 

Libéria depuis le 20 mars, un nouveau cas était confirmé. [196] 
 

 6-5 Bilans : second semestre 2015 : 
 

      Au mois de juillet, les autorités comptabilisaient 6 cas ré-émergents au Libéria, 

l’épidémie fut déclarée terminée au mois d’août après les 21 jours de suivi. Puis aux 

mois d’août et de septembre, la barre des moins de 10 cas déclarés par semaine fut 

atteinte et ce depuis fin juillet soit un total de 11 semaines consécutives. Au 7 octobre, 

aucun cas nouveau n’était recensé au cours de la semaine précédente : c’était la 

première fois depuis mars 2014. Malheureusement 3 nouveaux cas sont apparus en 

Guinée le 18 octobre.  
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Figure 25 :   Nombre de cas total cumulé par mois, dans les trois principaux pays 

touchés par le virus Ebola, de décembre 2014 à juin 2015    [195,196] 
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      Le 7 novembre, la Sierra Leone fut exempte de transmission de virus Ebola. Le 29 

décembre, devant aucune apparition de cas nouveau en Guinée, la fin de la 

transmission fut déclarée après les 42 jours obligatoires de surveillance. Le pays entra 

dans une période de 3 mois de surveillance active. Le Libéria quant à lui, fut exempt 

de transmission le 14 janvier 2016 à condition qu’aucun cas ne soit signalé d’ici là. 

[196] (Figure 26, Annexe III) 

 

 

6-6 Bilans : premier semestre 2016 : 
 

      Au cours du premier trimestre 2016, ont été déclarés, deux nouveaux cas en Sierra 

Leone et une dizaine de cas au Libéria et en Guinée. Suite à cela, les délais de 42 jours 

ont dû être respectés dans les trois pays pour déclarer la fin de la flambée épidémique. 

L’urgence de santé publique de portée internationale liée au virus Ebola en Afrique de 

l’Ouest a pris fin le 29 mars 2016.  

      Au total, 28 616 cas ont été notifiés dans les trois pays majeurs dont 11 310 décès 

(Annexe IV). La fin de la flambée épidémique au Sierra Leone a été prononcée en 

mars 2016, celle de Guinée, le 31 mai 2016 et celle du Libéria le 9 juin 2016. Ces trois 

pays sont restés sous haute surveillance 90 jours après les fins proclamées des 

flambées épidémiques. [196] 
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Figure 26 : Nombre de cas total cumulé par mois, dans les trois principaux pays 

    touchés par le virus Ebola, de juin 2015 à décembre 2015    [195 ,196] 
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       Le virus Ebola a un caractère extrêmement virulent et la nécessité de le manipuler 

dans des structures adaptées avec des mesures de biosécurité maximales est 

incontournable. Ces spécificités propres au virus Ebola ont, dès lors, été un frein à 

l’étude de sa physiopathologie, et son expérimentation sur l’humain est 

inenvisageable. Ainsi, pour tenter d’étudier son mode et son degré de pathogénicité, 

les chercheurs ont transféré leurs expérimentations sur des sujets tels que des primates 

non humains, des cobayes ou encore des animaux de laboratoire tels que des souris. 

Ces modèles sont aussi sensibles que l’Homme à l’infection et reproduisent une 

pathologie semblable. [197] 
 

I-Entrée dans la cellule et dommages tissulaires : 
      Le corps humain comporte des moyens de défense extrêmement bien établis. La 

peau constitue le premier rempart contre les infections virales opportunistes de par sa 

structure et la couche en surface de kératinocytes morts. Si cette barrière est rompue 

par une lésion, le passage du virus est possible. Les muqueuses, quant à elles, sont 

constituées de cellules vivantes formant une couche moins protectrice contre les virus. 

De fait, c’est une porte d’entrée très convoitée par ces derniers. [198] 
 

 

      La pénétration du virus dans l’organisme se fait donc à travers les surfaces 

muqueuses, les plaies cutanées ou par voie intraparentérale. La plupart des infections 

humaines se font par contact direct avec des patients ou des cadavres infectés. 

[199,200]  

 

      Le virus Ebola s’attaque à la première ligne de défense constituée principalement 

des macrophages, des monocytes et des cellules dendritiques, permettant ainsi la 

dissémination dans le foie, les poumons, la rate et les ganglions lymphatiques où il se 

réplique activement. (Figure 27). [201] 
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Figure 27 : Représentation schématique de la chronologie de l’infection par les 

virus Ebola et Marburg à partir de l’épithélium cutané, et des principaux 

mécanismes physiopathologiques et immunologiques impliqués dans l’infection 

[204,205] 
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       Il se généralise par la suite et pénètre dans d’autres cellules : hépatocytes, 

fibroblastes, cellules surrénaliennes et cellules endothéliales, où il induit des 

perturbations sévères au niveau hépatique et vasculaire, avec des troubles de la 

coagulation (CIVD), et une défaillance multiviscérale entrainant un état de choc. 

 (Figure 27)  [202,203] 
 

      Le virus Ebola a un grand tropisme cellulaire. Il peut infecter plusieurs types 

d’organes et cellules. Des analyses au microscope électronique et à l’hybridation in 

situ des tissus provenant des patients infectés à un stade terminal et des primates non 

humains infectés expérimentalement, ont montré que les monocytes, les macrophages, 

les cellules dendritiques, les cellules endothéliales, les fibroblastes, les hépatocytes, les 

cellules corticales surrénales, et plusieurs types de cellules épithéliales constituent un 

support de réplication virale [206,207] (Figure 27). 

      Les monocytes, les macrophages et les cellules dendritiques infectées par le virus 

Ebola migrent hors de la rate et les ganglions lymphatiques pour atteindre d’autres 

tissus. Le virus Ebola sature tous les organes et les tissus à l’exception des os et des 

muscles moteurs. Il se forme d’abord de petits caillots de sang diffus dans l’ensemble 

des vaisseaux par CIVD. [208] (Figure 28) 

      Les caillots se collent ensuite aux parois des vaisseaux sanguins pour former un 
« pavage ». Plus l’infection progresse, plus les caillots sont nombreux, ce qui bloque les 

capillaires. Finalement, ils deviennent si nombreux, qu’ils bloquent l’arrivée sanguine 

dans les divers organes du corps. De fait, quelques parties du cerveau, du foie, des 

reins, des poumons, des testicules, de la peau et des intestins se nécrosent, car elles 

souffrent d’un manque de sang oxygéné. [209]  
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Figure 28 : Schéma globale montrant la pathogénie du virus Ebola [203] 
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      Une des particularités du virus Ebola est la brutalité avec laquelle il s’attaque aux 

tissus conjonctifs. La lignée lymphocytaire est épargnée lors des stades précoces 

d’infection mais subit, lors des stades terminaux de la maladie un phénomène massif 

d’apoptose. Cette description montre qu’il s’agit d’une atteinte multifocale des 

organes. Il provoque aussi des taches rouges appelées pétéchies, résultant 

d’hémorragies sous-cutanées. Il affecte le collagène de la structure de la peau. Les 

sous-couches de la peau meurent et se liquéfient, ce qui provoque des bulles blanches 

et rouges dites maculopapulaires. Cette particularité de dissémination du virus Ebola 

est d’ailleurs reprise dans de nombreux articles faisant état de la « liquéfaction de ses 

victimes ».    [206, 210,211] 

 

II-Cellules cibles : 
 

      Chez les primates non humains infectés expérimentalement, les monocytes, les 

macrophages et les cellules dendritiques constituent les cibles préférées du virus 

Ebola. Ces cellules jouent un rôle important dans la diffusion du virus dans 

l’organisme à partir du site d’infection par voie lymphatique vers les ganglions et par 

voie sanguine vers le foie et la rate [205, 212, 213]. (Figure 27) 

      Le tropisme d’EBOV dépend de l’expression de récepteurs d’entrée du virus par la 

cellule cible. Plusieurs récepteurs différents des Filovirus ont ainsi été déterminés. La 

GP d’EBOV se lie par exemple à des lectines de type C comme les molécules DC-

SIGN, L-SIGN et hMGL exprimées par les cellules monocytaires DC et macrophages. 

 

       D’autres molécules ubiquitaires exprimées par des cellules non monocytaires sont 

également utilisées par EBOV et les Ebolavirus pour entrer dans la cellule cible. 

[214,215] 
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      EBOV infecte des cellules cibles comme : les DC (dendritic cells) et macrophages 

en premier lieu puis les hépatocytes, les fibroblastes et les cellules épithéliales. [205] 

 

      Les DC et macrophages permettent une forte réplication et une dissémination du 

virus à travers le système circulatoire lymphatique et sanguin. Le virus atteint ainsi les 

ganglions lymphatiques, le foie, la rate, et se propage aux autres tissus.  (Figure 27) 

  

       L’EBOV est cytopathique selon les types cellulaires et la réplication virale aboutit 

à la lyse des cellules infectées. Il est à cependant à noter que les DC ne sont pas lysées 

lors de l’infection par EBOV. [216] 
 

III-Rôle de l’endothélium vasculaire et de la coagulation : 
 

 

       L’endothélium vasculaire joue un rôle prépondérant dans la pathogenèse de la FH 

à EBOV. Une perte de l’intégrité de l’endothélium vasculaire, associée à des 

saignements mais sans lésions des cellules endothéliales, est souvent observée chez les 

malades et chez les singes infectés par EBOV.  

La GP d’EBOV joue un rôle dans les dommages structurels des cellules endothéliales 

et les lésions de l’endothélium vasculaire. [216] 
 

      Chez les patients et lors de l’infection expérimentale de PNH par EBOV, des 

signes de CIVD ont été observés. Une augmentation de la dégradation du fibrinogène 

apparaît lors de l’infection, ce qui explique les dépôts de fibrine disséminés dans les 

vaisseaux.  

       Ces défauts de coagulation peuvent s’expliquer par de nombreux facteurs comme 

par la diminution de la protéine C, un anticoagulant naturel dans le sang et par des 

facteurs sécrétés par les monocytes et macrophages infectés. [217]  
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      Un modèle semblable de pathogenèse a également été décrit pour la FH Marburg. 

Il est basé sur les lésions des cellules endothéliales ainsi que sur l’augmentation de la 

perméabilité vasculaire due au relargage de TNF-α par les macrophages infectés. 
 

      Cependant, lors la FH Ebola, les lésions de l’endothélium vasculaire sont 

incertaines et les défauts de coagulation intervenants ne peuvent pas seuls expliquer les 

causes de la mort. Les données actuelles suggèrent que la sécrétion de médiateurs par 

les CPA (cellules présentatrices d’antigènes) entre autres, participerait au 

dysfonctionnement du système vasculaire et de coagulation amenant à des atteintes 

globales multi-organiques, au choc septique et à la mort. [218]   
   
 

IV- Mécanisme pathogène direct : 
 

      Les mécanismes pathogènes peuvent être séparés en deux types. Le premier 

concerne les dommages provoqués directement par le virus sur les cellules cibles. 

Ainsi, pour parvenir à la nécrose du plus grand nombre de tissus, le filovirus se lie aux 

lectines largement présentes au niveau de la surface cellulaire ou met à profit la 

glycoprotéine GP présente à la fois sous forme membranaire et soluble.   [210,212]  

       Une étude a montré que la GP soluble, détectée à des concentrations élevées dans 

le sang des personnes infectées, se lierait aux polynucléaires neutrophiles par le 

récepteur CD16b/Fc gamma receptor III, qui est impliqué dans la signalisation 

intracellulaire pour activer, en cascade par interaction, un autre type de récepteur du 

complément 3.  

      Ainsi, cette liaison précoce de la GP soluble inhiberait l’interaction entre les deux 

récepteurs et donc leur activation. [219] 

      Parallèlement à l’apparition des effets cytopathopatiques cités dans le paragraphe 

précédent, l’infection se traduit également par l’atteinte des immunités innées et 

adaptatives. 
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V- Interactions avec le système immunitaire : 
 

V-A-Immunité innée : 
 

       L’immunité innée est présente naturellement chez tous les êtres humains. 

Elle décrit des réactions immunitaires ne nécessitant pas de contact préalable 

entre le sujet et l’antigène viral. Elle constitue la seconde ligne de défense de 

l’organisme après l’apoptose en se mettant en place très rapidement. Elle met en 

jeu de nombreux acteurs tels que des cytokines, des cellules sentinelles et des 

cellules natural killer afin de préparer la défense de l’organisme qui va 

s’effectuer par la suite par le biais de l’immunité acquise. [198] 
 
 

V-B-Immunité acquise : 
 

       Les cellules de l’immunité acquise sont les lymphocytes B et T. Ils forment 

un double système cellulaire de reconnaissance spécifique des antigènes. Les 

lymphocytes T sont divisés en deux classes les CD4 et CD8. Les lymphocytes B 

aboutissent à la sécrétion d’anticorps et les lymphocytes T CD8 aboutissent à la 

lyse des cellules infectées. Ce type d’immunité se met en place en plusieurs 

jours et permet la production d’une mémoire immunitaire à longue durée de vie, 

spécifique de l’antigène. Ainsi, si le sujet se trouve à nouveau au contact du 

même antigène, l’immunité acquise sera mise en place très rapidement. [198] 
 

V-C-Mécanisme pathogène indirect : 
 

       Cette altération immunitaire est causée indirectement par le biais 

d’interactions entre le virus et le système de l’immunité. Elle constitue le second 

mécanisme pathogène viral. Plusieurs dysfonctionnements sont relevés au sein 

de ce second mécanisme. La dissémination de l’infection à partir du point 
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d’entrée est facilitée par la suppression de la réponse immunitaire innée et 

notamment par la délétion de l’interféron de type I.  
 

       Des médiateurs responsables d’un syndrome inflammatoire sont élaborés 

par les macrophages, ils conduisent à la libération de cytokines et chimiokines et 

autres médiateurs pro-inflammatoires provoquant un dysfonctionnement 

vasculaire et à terme à une CIVD par la surexpression du facteur tissulaire. Les 

macrophages infectés produisent de nombreux médiateurs inflammatoires qui 

entraîneront la nécrose des cellules en phase terminale de la maladie. On 

trouvera parmi les plus connus : le Tumoral Necrosis Factor- α (TNF-α), 

l’Interleukine-1β (IL-1β), IL-6, Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP-1) 

et Nitric Oxide (NO) (Figures 27, 28).  
 

       Les composés vaso-actifs tels que NO et TNF-α favoriseront une fuite 

vasculaire ce qui réduira le tonus vasculaire et engendrera le dysfonctionnement 

des cellules endothéliales. Aussi, au niveau de l’immunité adaptative, le virus 

Ebola désactive les réponses immunitaires spécifiques de l’antigène ce qui 

empêche les cellules dendritiques d’activer les cellules T.  

       Il se produit également, l’apoptose « bystander » massive des lymphocytes qui 

contribue elle aussi à l’immunosuppression et à la nécrose de cellules (Figures 27,28).  

[210, 212,220] 
 
 

V-D-Réponse immune : 
 

       De la même façon que de nombreux virus, les filovirus peuvent supprimer des 

réponses innées en inhibant les défenses antivirales des cellules grâce à une interaction 

entre les protéines virales et les protéines de la cellule hôte. La protéine virale VP 35 

est impliquée dans cette suppression.  

 



 110 

       Le scientifique C. Basler, a reporté que la VP 35 est capable de bloquer la 

phosphorylation et la translocation nucléaire du facteur de régulation de l’interféron 3, 

empêchant ainsi la transcription de gènes codant pour la synthèse d’interférons. [221] 

 

       La VP 35 est également associée à la synthèse de l’ARN viral en agissant comme 

antagoniste de l’interféron de type I. Ceci détermine le haut degré de virulence du 

virus Ebola.  [212, 219,220] 
 

 

VI-Variation de la pathogénicité selon les espèces : 
 

      La pathogénicité des différentes espèces du virus Ebola ne diffère pas 

excessivement. Elles sont toutes associées à de virulentes flambées de fièvres 

hémorragiques chez l’humain pour les espèces Zaïre, Soudan, Forêt de Taï et 

Bundibugyo. Quant à l’espèce Reston, elle est associée pour le moment uniquement à 

des poussées de fièvres hémorragiques chez les primates non humains. [222] 
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I-Manifestations cliniques : 

    Il faut savoir évoquer une infection par le virus Ebola devant des tableaux 

cliniques peu spécifiques, surtout avant la phase hémorragique qui est inconstante (5 à 

70 % des patients). 

     On considère suspect tout patient de retour d’un pays d’épidémie, (Sierra 

Leone, Guinée Conakry, Libéria ou Mali), présentant une fièvre, supérieure ou 

égale à 38,5°C, depuis moins de 21 jours, et qui ne répond pas aux thérapeutiques 

classiques. 

      Les aspects cliniques sont connus à travers l’étude de trois importantes épidémies 

(plus de 100 patients), dues au virus des espèces Soudan (284 patients à Maridi en 

1976) et Zaire (318 patients à Yambuku en 1976, 315 patients à Kikwit en 1995). 

[223] 

      La phase d’incubation dure de 2 à 21 jours (8 jours en moyenne). Aucun 

symptôme n’est apparent pendant cette phase, et le malade ne transmet pas la maladie : 

le sujet est asymptomatique et non contagieux.  

      Après cette phase, il existe deux évolutions possibles pour la maladie, une forme 

spontanément résolutive et une forme hémorragique fatale. [224,225] 

I-A-Forme résolutive : 

      Dans cette forme, la maladie débute brutalement par un syndrome pseudo-grippal, 

fait de fièvre ≥ 38 °C, myalgies, arthralgies, céphalées et une profonde asthénie.  

      En 3 à 4 jours, apparaissent d’autres signes cliniques, le plus constant est la 

douleur abdominale accompagnée d’autres signes digestifs (diarrhées, vomissements, 

dysphagies), des signes cutanéo-muqueux (conjonctivite, exanthème maculeux ou 

maculo-papuleux). [223] 
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      L’évolution initiale peut être continue avec une altération progressive de l’état 

général, (asthénie croissante, fièvre persistante, perte de poids aggravée par la 

dysphagie) ou biphasique, avec un intervalle libre de quelques jours au cours duquel 

l’état général s’améliore et la fièvre disparaît. (Figure 29) 

       L’absence de spécificité de cette présentation fait évoquer d’autres maladies 

tropicales : le paludisme, la shigellose, la fièvre typhoïde, la leptospirose, les 

rickettsioses, les fièvres récurrentes, les hépatites virales… [223] 

I-B-Forme hémorragique :  

       En cas de forme hémorragique, la phase terminale est marquée par :  

*La persistance de la fièvre, la courbe de température présente des ondulations 

pouvant descendre en deçà de 37 °C. 

*Un rash qui survient précocement chez 25% à 52% des patients. Il est non 

prurigineux, érythémateux, maculopapuleux, à début focale, puis devenant 

secondairement diffus et confluant. Un aspect scarlatiniforme ou morbilliforme est 

possible. A la phase de convalescence, on assiste à une desquamation. Ce rash peut 

être difficile à détecter sur une peau noire. 

*Des signes digestifs débutent en général entre le troisième et le cinquième jour après 

l’apparition de la fièvre. On note des épistralgies ; pancréatite ; des douleurs 

abdominales diffuses ; une intolérance alimentaire avec des vomissements ; une 

diarrhée liquidienne, cholériforme, pouvant dépasser cinq litres par jour, d’apparition 

brutale, durant sept jours, rarement plus, et diminuant progressivement par la suite. 

*Des signes neurologiques qui sont fréquents et associent, à des degrés divers, des 

céphalées, un délire, une confusion, des troubles cognitifs, une agitation, une 

comitialité, une obnubilation ou un coma.  
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Figure 29 : Chronologie des symptômes de la fièvre hémorragique à Ebola dans sa 

forme résolutive   [223] 
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       En l’absence d’une correction des troubles hydro-électrolytiques, on observe une 

léthargie et une prostration. [223, 224] 

*Un syndrome hémorragique qui n’est pas constant. Il s’agit d’hémorragies 

muqueuses multifocales, notamment aux conjonctives, d’ecchymoses aux contacts 

minimes et de saignements persistants aux points de ponctions veineuses. Les 

hémorragies massives concernent moins de cinq pour cent des patients, en phase 

terminale, et sont d’origine digestive, haute ou basse.  

      On note des hémorragies superficielles (gingivorragies, épistaxis, purpura, 

pétéchies) ou des hémorragies profondes (hématémèse, mélaena ou plus rarement, 

hémoptysie, hémorragie méningée). 

*Des signes respiratoires : douleurs thoraciques, une tachypnée peut être observée, 

notamment avant l’issue fatale.    

*Des signes urinaires : hématurie, rétention.  

*Concernant le pouls, certains auteurs ont noté une dissociation initiale avec la 

température mais le rythme cardiaque s’accélère ultérieurement à 120-140 battements 

par minute dans les phases avancées de la maladie. 

*La pression artérielle évolue à la baisse et vers l’état de choc dans les cas fatals avec 

une vasoconstriction périphérique et une froideur des extrémités. Le choc septique 

hypercinétique survient rarement et de façon retardée. 

*D’autres manifestations non spécifiques ont été rapportées : asthénie, arthralgies, 

myalgies, hoquet, rarement une toux, des paresthésies, des acouphènes, un trismus, 

une hépato-splénomégalie. 
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       Dans les formes hémorragiques, le décès survient dans 80% des cas en moyenne 8 

jours après l’apparition de la fièvre dans un tableau d’état de choc. Sinon, la guérison 

est sans séquelles mais la convalescence est longue et s’accompagne d’une asthénie 

intense pendant plusieurs semaines, une anorexie et des arthralgies fluctuantes et 

migratrices, surtout au niveau des grandes articulations.  (Figure 30)  [224,225] 

II-Evolution : 

      Le taux de létalité moyen de la MVE est d’environ 50% au cours de la dernière 

épidémie en 2014, au cours des flambées précédentes, les taux sont allés de 25 à 90%. 

      Les populations les plus vulnérables sont les enfants de moins de cinq ans, les 

sujets âgés et les femmes enceintes. La majorité des décès survient au cours de la 

deuxième semaine de la maladie, avec une médiane de survie à neuf jours entre le 

début des symptômes et le décès. Les patients qui survivent au-delà de la deuxième 

semaine de la maladie ont une grande probabilité de guérison.  

      Cependant, de rares complications tardives ont été décrites : mort subite 

probablement en rapport avec une arythmie cardiaque ; raideur de la nuque et 

altération de la conscience en rapport à une atteinte neurologique centrale spécifique 

de la MVE, des infections secondaires ou une hémorragie intracérébrale. 

       Chez les survivants, la convalescence est prolongée, de quelques semaines à 

quelques mois. Elle est marquée par une asthénie, un amaigrissement, des céphalées, 

une dysesthésie, une polyarthralgie, une desquamation cutanée, une alopécie et une 

anémie persistante. Le virus Ebola persiste dans le sperme jusqu’à sept semaines après 

la guérison clinique, posant le risque d’une transmission sexuelle.  [226] 
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Figure 30 : Chronologie des symptômes de la fièvre hémorragique à Ebola dans sa 

forme grave [223] 
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      Lorsque l’infection se produit, les symptômes commencent habituellement de 

façon soudaine et le diagnostic biologique précoce permet, après confirmation de 

l’infection, de prendre les mesures d’isolement qui s’imposent pour éviter la 

dissémination du virus dans la population. Il existe plusieurs techniques de détection 

de la maladie à virus Ebola mais les précautions de sécurité qui accompagnent cette 

recherche font que rares sont les laboratoires qui sont autorisés à les réaliser. [227] 

I-Examens biologiques non spécifiques : 

      A l’hémogramme, le taux d’hémoglobine baisse en cas de syndrome 

hémorragique. Il existe classiquement une leucopénie initiale avec une lymphopénie et 

une augmentation du pourcentage de granulocytes. Par la suite, apparaît une 

hyperleucocytose caractérisée par la présence de granulocytes immatures et de 

lymphocytes atypiques.  

      Dans les cas fatals, l’hyperleucocytose persiste jusqu’au décès. Une thrombopénie 

est constante, soit précoce ou apparaissant dans l’évolution de la maladie. 

      Les transaminases sont constamment élevées, avec les particularités suivantes : 

l’élévation est beaucoup moindre que celle constatée dans le virus de l’hépatite B, C 

ou de la fièvre jaune ; le taux des ASAT est toujours supérieur à celui des ALAT et le 

taux moyen des ASAT est beaucoup plus élevé dans les cas fatals que chez les 

survivants (respectivement 7 à 12 fois la normale et 2 à 4 fois la normale). 

      La fonction rénale est normale initialement, mais les patients peuvent présenter à la 

fin de la première semaine une diminution progressive de la diurèse et une 

augmentation de l’urée et de la créatinine. L’insuffisance rénale est plus fréquente 

dans les cas fatals. Une hématurie et une protéinurie ont également été rapportées. 
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       Des troubles de la coagulation ont été décrits dans la MVE : diminution du taux de 

prothrombine, allongement du temps partiel de thromboplastine et du temps de 

saignement, ainsi qu’une coagulation intravasculaire disséminée.  [228] 
 

II-Diagnostic différentiel : 

      Le diagnostic de la MVE amène à éliminer d’autres maladies fébriles 

éventuellement associées à un état de choc et des hémorragies. 

      Le paludisme est le premier diagnostic à envisager. Selon la situation, il faudra 

également évoquer d’autres infections tropicales ou cosmopolites. L’élimination de ces 

diagnostics passe par une analyse clinique rigoureuse et par un choix judicieux des 

examens complémentaires qui sont rarement accessibles en périphérie. [209] 

(Tableau 3) 

III-Choix du prélèvement en fonction du stade de la maladie et 

recommandations pour l’expédition : 

      Ce choix est justifié par la ou les techniques qui seront utilisées pour la détection 

du virus. On recueillera si possible trois types d’échantillons : 

 Le sang total est prélevé chez un cas suspect ou en phase aiguë pendant les sept 

jours suivant l’installation de la maladie. 

 Le sérum de convalescent, recueilli sur les sujets au moins 14 jours après 

l’installation de la maladie. Dans l’idéal, on prélèvera deux échantillons 

sériques avec un intervalle de 7 à 20 jours.  

 Prélèvement post-mortem. Il s’agit d’échantillons de peau ou d’autres organes 

(poumons, cerveau, rate, foie). [227] 
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Pathologies Examens 
complémentaires utiles 

 

 

 

 

Tropicales 

 

Paludisme Frottis-goutte épaisse, TDR 
paludisme 

Bactériémies dont méningococcémie Hémoculture, PL 

Shigellose Coprocultures, 
Hémoculture 

Fièvre typhoïde Hémoculture, 
Coprocultures 

Rickettsioses Sérologie 

Leptospirose Sérologie, PCR 

Brucellose Sérologie, Hémoculture 

Arboviroses (dengue, fièvre jaune) PCR, Sérologie 

 

 

 

Cosmopolites 

Hépatites virales A, E Sérologie 

EBV, CMV, HIV Sérologie 

Rougeole Sérologie 

Toxoplasmose Sérologie 

Neutropénie ou pancytopénie fébrile Myélogramme, 
Hémoculture 

 

Tableau 3 :   Principaux diagnostics différentiels des fièvres hémorragiques virales 

[209] 
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      Les échantillons sanguins seront conservés dans le tube de prélèvement à une 

température de + 4°C afin de permettre l’isolement du virus. S’ils sont recueillis à des 

fins sérologiques ou biochimiques uniquement, on les congèlera par utilisation de 

glace carbonique. 

      D’autres prélèvements spécifiques peuvent être réalisés sur salive, urines, selles, 

prélèvement de gorge ou de liquide pleural. 

       Des mesures strictes de sécurité biologique doivent être mises en œuvre lorsque 

ces prélèvements sont effectués ; protection corporelle du personnel soignant, port de 

tenue de protection, masques, gants… et les échantillons biologiques prélevés doivent 

être manipulés avec le plus grand soin dans un laboratoire de niveau de sécurité 4, 

idéalement ou bien dans un laboratoire de niveau 3 dans une enceinte de sécurité de 

catégorie III.       

      Au Maroc, il existe quatre laboratoires de type L 3 ayant les qualifications 

architecturales et les techniques pour le diagnostic du virus Ebola. 

      La procédure spéciale d’expédition des échantillons sanguins et des autres 

prélèvements est appliquée vigoureusement.L’échantillon est transporté dans le paquet 

sécurisé avec triple emballage selon les Normes ONU 2814 classe 6.2. (Figure 31) 

      Un dialogue devra être établi entre le laboratoire expéditeur et le laboratoire 

destinataire. Des entreprises spécialisées agréées peuvent réaliser ce type de 

transport.[229] 

      Toute demande de diagnostic de MVE doit être accompagnée de renseignements 

cliniques et épidémiologiques qui permettront d’orienter la recherche et les procédures 

pour le traitement des échantillons. Le délai entre le début des signes cliniques et la 

date des prélèvements est déterminant dans la marche à suivre. 
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Figure 31 : Triple emballage pour le transport des prélèvements [229] 
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      L’emballage devra porter des informations à jour sur chaque échantillon : 

 -le code du cas,  

-identification du patient, âge, sexe, adresse, 

- identification avec téléphone/faxe /e-mail du prescripteur et du biologiste, 

 -la date de collecte,  

 -le test de laboratoire proposé, 

-date du début des symptômes, 

-description succinte des symptômes cliniques, 

-lieu (x) probable (s) de la contamination dans le mois qui suit. 

 

     Quel que soit le mode de transport choisi, il faut veiller à remplir et coller une 

étiquette sur l’emballage extérieur de tous les envois destinés aux Centres Nationaux 

de Référence (CNR). [230] 

 

IV-Choix de la technique utilisée : 

      La confirmation du laboratoire pour les cas initiaux est requise lorsqu’on 

soupçonne une épidémie de MVE. Une fois la flambée confirmée, il n’est en revanche 

pas nécessaire de recueillir systématiquement des échantillons pour chaque malade, 

sauf si cela peut être réalisé dans de parfaites conditions de sécurité et avec l’aide 

appropriée d’un laboratoire. [231] 
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      Pendant les épidémies de fièvre hémorragique Ebola, les infections sont 

confirmées par diverses méthodes de diagnostic biologiques. Ceux-ci comprennent 

l’isolement du virus, la RT-PCR, la réaction de capture de l’antigène (ELISA), la 

détection de l’antigène par immunomarquage, la détection des IgG et IgM en utilisant 

d’authentiques antigène du virus. [232, 233]  

      Et aussi les techniques histologiques, y compris la détection de l’antigène par les 

analyses immunohistochimiques, qui sont des méthodes sensibles, en particulier pour 

le diagnostic post-mortem. [234] 

      Lorsque la MVE évolue fatalement, les patients meurent généralement avant que la 

réponse anticorps ne soit développée. Ce fait suggère que les diagnostics sérologiques 

sont appropriés pour le diagnostic de l’infection chez les patients qui survivent, mais 

non chez ceux qui succombent à l’infection.  

      Au stade précoce de la maladie, des titres élevés de virus sont présents dans le sang 

et les tissus des patients et la détection des antigènes du virus est possible pour son 

diagnostic à ce stade. [235] 

 

      Le choix sera dicté par l’objectif de l’analyse, par la sensibilité de la technique, sa 

spécificité et surtout les délais de réponse. Dans le cas du diagnostic d’une infection 

par un filovirus, en attente de confirmation, quelle que soit la méthode utilisée, on doit 

obtenir un ou plusieurs résultats positifs concernant les marqueurs diagnostiques 

suivants : 

 présence d’IgM dirigé contre le filovirus ou titre croissant d’IgG ; 

 présence d’ARN du filovirus révélée par PCR ; 

 présence du filovirus révélée par isolement ; 

 et détection d’un antigène viral par ELISA. [229] 
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V-Diagnostic Direct : 

V-A-Transcription inverse suivie d’une réaction en chaîne par polymérase 

(RT-PCR) : 

      Le diagnostic direct se fait essentiellement par identification directe du génome 

viral par la technique de polymérisation en chaîne après transcription inverse (RT-

PCR) et séquençage à partir du sang total, sérum, biopsie, liquide pleural, salive… 

 Avantages : sensibilité, rapidité. Examen réalisable in situ, important en 

épidémiologie moléculaire. 

 Inconvénients : choix des amorces, faux négatifs ou positifs, contaminations 

possibles, confirmations nécessaires.  

      Les méthodes de la RT-PCR quantitatives en temps réel développées par les 

chercheurs sont basées sur la technologie TaqMan. Elle utilise une amorce et une 

sonde TaqMan fluorogène qui est marquée à la 6-carboxyfluorescéine à l’extrémité 3’. 

[236] 

V-B-Tests de détection par capture de l’antigène : L’Immunohistochimie : 

      C’est une méthode de localisation de protéines dans les cellules d’une coupe de 

tissu, par la détection d’antigènes par des anticorps qui peuvent être d’origine 

polyclonale ou monoclonale, les anticorps monoclonaux étant plus spécifiques. Un 

couple anticorps-antigène peut être visualisé de plusieurs façons. Dans la plupart des 

cas, un anticorps est conjugué à une enzyme peroxydase qui peut catalyser une 

réaction de production de coloration (coloration immunoperoxydase). Alternativement, 

les anticorps peuvent aussi être marqués par un fluorophore (ex : Rhodamine). 

 (Figure 32)  [236] 
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Figure 32  : Principe de l’Immunohistochimie  [236] 
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V-C-Microscopie électronique : 

      La microscopie électronique en transmission (MET ou TEM en anglais pour 

Transmission Electron Microscopy) est une technique de microscopie où un faisceau 

d’électrons est « transmis » à travers un échantillon très mince. Les effets d’interaction 

entre les électrons et l’échantillon donnent naissance à une image, dont la résolution 

peut atteindre 0,08 nanomètre. 

      La microscopie électronique à balayage (MEB ou SEM pour Scanning Electron 

Microscopy en anglais) est une technique de microscopie électronique capable de 

produire des images en haute résolution de la surface d’un échantillon en utilisant le 

principe des interactions électrons-matière.  

      Le virus peut être isolé sur cellules Vero. La détection se fait par 

immunofluorescence grâce à des anticorps polyclonaux puis monoclonaux, si 

nécessaire. 

 Avantages : elle permet l’isolement de souches. 

 Inconvénients : le délai de réponse est long. [237] 
 

VI-Diagnostic indirect : 

VI-A-Sérologie : 

      Les techniques utilisées sont soit immunoenzymatiques (IgM et IgG), soit 

immunofluorescentes. Les tests ELISA de capture d’IgM et de détection d’IgG 

spécifiques, qui ont remplacé les tests d’immunofluorescence indirecte, ont une très 

bonne spécificité et sensibilité. Ces tests utilisent le plus souvent des antigènes viraux 

inactivés, mais des antigènes recombinants sont à l’essai. 
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 Avantages : leur rapidité. 

 Inconvénients : le délai d’apparition des IgM, la nécessité d’un 2ème   

prélèvement.[238] 
 

VI-B-Test de séroneutralisation : 

      Les tests de neutralisation, longs à mettre en œuvre, sont difficiles à interpréter et 

réservés à la recherche. La décontamination des prélèvements, 60 minutes à 60°C, est 

effectuée avant la réalisation de ces tests. 

      Le principe du test de neutralisation repose sur le fait qu’on peut mesurer les 

anticorps spécifiques de protection ou de neutralisation des virus par l’addition de 

sérum contenant ces anticorps à une suspension de virus et par l’injection du mélange 

à un groupe d’animaux de laboratoire susceptibles. Si les animaux ne développent pas 

la maladie et que les animaux de contrôle qui ont reçu le virus et le sérum ne contenant 

pas l’anticorps en question la développent, la présence d’anticorps neutralisants est 

alors prouvée.  [239] 

 

 

 

 

 



 130 

  

 

  

 

 

 

  

 

 

 

 

LES OPTIONS 

THERAPEUTIQUES                

ET VACCINALES 



 131 

      Le taux de létalité de la MVE varie de 40 à 90%, selon les analyses historiques des 

épidémies d’Ebola.  [203] 

      Bien qu’elle soit considérée comme une menace potentielle pour la santé publique, 

aucun médicament agréé ou vaccin est actuellement disponible. La mesure la plus 

efficace pour contrôler la propagation de la maladie est l’isolation des patients et la 

mise en place de procédures strictes de soins en isolement pour protéger le personnel 

de santé.  L’Ebola est connue comme maladie infectieuse endémique sporadique en 

Afrique Centrale depuis sa première apparition en 1976. Aucun traitement n’a encore 

confirmé son efficacité contre les infections humaines du virus Ebola. Toutefois, des 

combinaisons de médicaments ont déjà été testées sur des personnes contaminées, 

certaines d’entre elles ayant guéri. [240] 

I-Antiviraux agissant sur la pénétration du virus Ebola : 

I-A-La thérapie à base d’anticorps : 

      Le but du traitement à base d’anticorps est d’empêcher la réplication du virus aux 

stades très précoces de la pénétration du virus. Ce traitement a été utilisé en 1995, 

pendant l’épidémie de ZEBOV en RDC à Kikwit. [241] 

      Au cours des dernières années, les chercheurs ont mis au point trois générations de 

cocktail d’anticorps pour le traitement de la maladie d’Ebola : Le ZMapp®. 

      Le ZMapp® est un cocktail d’anticorps produit au laboratoire, développé par la 

société Mapp Bio. Ces anticorps empêchent les virus de se fixer aux cellules et donc, 

de les infecter. Les virus ne pouvant se dupliquer qu’après avoir infecté les cellules, ils 

ne peuvent plus proliférer dans l’organisme et l’infection peut être endiguée par le 

système immunitaire.  
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      Ce médicament expérimental a montré de très bons résultats dans des 

expérimentations sur le singe. Sans avoir fait l’objet d’essais cliniques, il a déjà été 

administré « à titre compassionnel » à plusieurs patients infectés par le virus Ebola. 

Parmi les sept patients qui avaient reçu le traitement, cinq d’entre eux ont survécu. 

Toutefois, peu d’informations sont disponibles sur les autres médicaments reçus, en 

même temps, par les malades. L’efficacité propre du sérum reste donc à établir. La 

production du traitement resterait toutefois lente et très coûteuse. [242] 

I-B-Inhibiteurs d’entrée du virus dans la cellule à base de peptides : 

      Depuis la découverte du premier inhibiteur de l’entrée du VIH en 1992, la même 

stratégie a été appliquée contre de nombreux virus enveloppés, y compris EBOV. 

Contrairement au VIH, le virus Ebola entre dans la cellule cible principalement par 

endocytose.  [243] 

      Les chercheurs ont synthétisé un peptide appelé Tat-Ebo, très riche en endosomes, 

et qui inhibe l’entrée de trois espèces d’EBOV : ZEBOV, SEBOV, REBOV et même 

le virus Marburg. [244] 
 

II-Antiviraux ciblant la synthèse ou les étapes de traduction d’ARN 

viral : 

      Ce sont des composés inhibant la synthèse d’ARN viral : 

*Le Favipiravir (T-705) a montré une activité antivirale puissante contre de 

nombreuses souches de virus à ARN négatives ou positives, il est utilisé comme 

médicament anti-EBOVs dans le modèle murin. Le favipiravir se transforme en forme 

active : Favipiravir-ribofuranosyl-5’triphosphate (RTP-Favipiravir) à travers une 

phosphoribosylation par des enzymes cellulaires in vivo.  [245]      
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      Le Favipiravir (Figure 33) est commercialisé sous le nom d’Avigan®. Il a 

démontré une certaine efficacité contre la prolifération de divers virus (souches de la 

grippe, fièvre jaune, fièvre aphteuse…). Cette molécule agit en empêchant la 

réplication du matériel génétique du virus. Deux études menées sur la souris ont révélé 

l’efficacité potentielle du favipiravir pour prévenir l’infection par une souche du virus 

Ebola, et le traitement de cette infection « au moins jusqu’à six jours après 

contamination ». [242]. Chez la souris, les premiers symptômes de la maladie peuvent 

être détectés trois jours après l’infection.  [246]. 

*Le Brincidofovir (CMX001) est une prodrogue du cidofovir, il a aussi montré une 

puissante activité antivirale anti-Ebola au niveau de culture cellulaire, et a été testé 

dans le traitement des patients atteints d’EBOVs [247]. Il est actuellement en phase III 

des essais cliniques contre le cytomégalovirus et adénovirus. [248] 

      Le Brincidofovir (Figure 34) inhibe la réplication virale en inhibant l’ADN 

polymérase des virus, de sorte qu’il peut perturber l’ARN polymérase des EBOVs. 

Bien que le mécanisme d’activité anti-Ebola ne soit pas clair, de nouveaux essais 

cliniques de la phase II pour le Brincidofovir sont lancés pour tester son innocuité 

potentielle et son activité antivirale chez les patients atteints. Au total, 1000 personnes 

ont reçu cet antiviral mais il possède une importante néphrotoxicité. [247] 
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Figure 33 : Structure de la molécule Favipiravir (T-705) [242] 
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Figure 34 : Structure chimique de Brincidofovir (CMX001) [242] 
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III-Antiviraux à base d’oligonucléotides : 

      Le Tekmira (TKM)-Ebola (ou TKM-100-802) est un traitement expérimental 

développé par la société canadienne du même nom. Le TKM-Ebola cible les chaînes 

de molécules qui transcrivent le code génétique du virus. Les essais cliniques sur 

personnes saines qui sont destinés à évaluer la tolérance et l’absence d’effets 

indésirables du traitement, ont débuté en 2014. Sans attendre les résultats de ces 

recherches, le Centre pour la prévention et le contrôle des maladies des Etats-Unis 

(CDC) a autorisé l’utilisation expérimentale du TKM-Ebola en cas d’urgence.  [242] 

      Une autre technologie basée sur des oligonucléotides anti-sens, appelée 

oligomères morpholino-phosphorodiamidate (PMO), a également été appliquée 

pour la thérapie EBOVs. Ce type d’oligomères d’ADN reconnaît ARN ou ADN de 

virus pour former des complexes stables afin de bloquer la réplication virale.  [248] 

IV-Médicaments pour moduler les symptômes sans cibler 

directement EBOVS : 

      L’interféron-α exogène ou l’interféron-β pourrait retarder l’apparition de la 

virémie ou de prolonger le temps de survie [247]. 

V-Les premiers essais de vaccins contre le virus Ebola : 

      La mise au point d’un vaccin est cruciale pour casser la chaîne de transmission du 

virus. Les experts ont pris en considération les deux candidats-vaccins actuellement 

disponibles pour pouvoir être utilisés dans le cadre d’un essai clinique. [249] 

      Le premier est le « cAd3-ZEBOV », développé par GlaxoSmithK-line en 

collaboration avec l’Institut national de l’allergie et des maladies infectieuses du 

National Institutes of Health (NIH).  
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      Il s’agit d’un adénovirus sur lequel a été inséré un gène du virus Ebola, ce vecteur 

viral ne se réplique pas, mais permet aux cellules du receveur d’exprimer une protéine 

inoffensive propre à Ebola qui alerte son système immunitaire. 

      Les premiers résultats de ce nouveau vaccin contre Ebola s’avèrent très 

prometteurs. Les premiers essais cliniques de phase I ont permis à des adultes sains de 

développer une protection immunitaire efficace contre le virus Ebola. Les essais 

cliniques de phase II et III du vaccin pourraient toucher quelques 15 000 volontaires au 

Liberia et en Sierra Léone. 

      Avant de donner le feu vert pour une importante campagne de tests, le NIH attend 

encore les résultats d’autres essais du vaccin NIAID/GSK ; 260 volontaires l’ont reçu 

à travers le monde : en Suisse, au Royaume-Uni, mais aussi au Mali. Les 

professionnels de santé au contact d’Ebola seront les premiers vaccinés. [249] 

      Le second vaccin est le « rVSV-ZEBOV », développé par l’Agence de santé 

publique du Canada à Winnipeg et dont la licence de commercialisation est détenue 

par une compagnie américaine, NewLinKGenetics. Ce second vaccin, dont le 

gouvernement Canadien a offert 800 ampoules (soit 1500 à 2000 doses) à l’OMS, 

utilise le virus atténué d’une maladie du bétail sur lequel a été greffé un gène du virus 

Ebola. Le suffixe « ZEBOV » fait référence à la souche Zaïre, d’où descend le virus 

sévissant en Afrique de l’Ouest. 

      L’un des vaccins prophylactiques, le VSV-Ebola GP n’a pas été approuvé pour les 

essais cliniques, mais en 2009, il a été appliqué dans une situation humaine : un 

chercheur a été blessé par une seringue contenant du ZEBOV concentré lors d’une 

expérimentation animale. Il lui a été administré du VSV-Ebola GP et il a survécu sans 

symptômes détectables. [250] 



 138 

Bien qu’aucune preuve n’a été postulée pour juger s’il avait été accidentellement 

infecté ou protégé par le vaccin, l’utilisation du vaccin thérapeutique est un traitement 

potentiel pour les post-expositions. [250] 

      De multiples médicaments potentiels et vaccins contre la MVE sont en cours de 

développement. Les antiviraux les plus performants sont le Favipiravir et le ZMapp, 

qui représentent deux approches classiques anti-Ebola qui ciblent respectivement 

l’étape de réplication virale et l’étape d’entrée de l’ARN virale. Cependant, pour 

gagner la guerre contre l’Ebola  la  poursuite de la recherche fondamentale reste 

nécessaire. [250] 

VI- Traitement symptomatique : 

      En plus des thérapies expérimentales, le traitement symptomatique repose sur les 

antipyrétiques type paracétamol pour la fièvre. Les sédatifs, particulièrement ceux qui 

sont dénués d’effet hypotenseur, peuvent être utiles. Il en est de même des 

analgésiques en cas de céphalée et de myalgies violentes. La déshydratation et les 

troubles électrolytiques causés par les vomissements et les diarrhées se corrigent par 

une bonne hydratation avec apport des électrolytes en privilégiant la voie veineuse. 

Chez les patients présentant de graves nausées, vomissements et douleurs 

abdominales, il faut pratiquer une intubation nasogastrique avec aspiration.  

      Une hémorragie abondante, en particulier d’origine intestinale a été une 

constatation de règle dans les infections graves à virus Ebola avec sur le plan 

biologique une thrombopénie et une coagulopathie de consommation. La prise en 

charge consiste en des transfusions répétées de culots globulaires et de concentrés 

plaquettaires, en l’administration de vitamine K et des concentrés de facteurs de 

coagulation. L’héparine peut être utilisée pour la prévention contre la coagulopathie de 

consommation. [251] 
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      Pour combattre efficacement la flambée et limiter son extension, l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS) ainsi que plusieurs instances internationales ont mis en 

œuvre un ensemble de recommandations dans un but préventif. 

I-Prise en charge des patients selon le risque : 

I-A-Pour les personnes asymptomatiques de retour de la zone à risque : 

      La personne surveille quotidiennement sa température. Toute fièvre supérieure à 

38,5°C doit être considérée comme suspecte et la personne doit appeler le SAMU. 

Aucune mesure d’éviction  n’est requise. [252] 

I-B-Pour les personnes symptomatiques de retour de la zone à risque   (cas 

suspects) : 

      Le malade doit être adressé vers un établissement de santé doté d’un laboratoire de 

niveau de sécurité biologique 4 (Level 4). (Annexe IV, Annexe V) [253] 

      Le malade doit être isolé dans une chambre individuelle avec toilettes et SAS à 

pression négative. (Figure 35) 

      Le personnel doit utiliser un appareil de protection respiratoire de type FFP2, des 

lunettes largement couvrantes, une paire de gants en nitrile, une surblouse 

imperméable à manches longues, une charlotte et des sur-chaussures ou une 

combinaison intégrale. (Figure 36)  

      La procédure de port des équipements de protection est mise à jour de façon 

régulière sur les sites de l’OMS et du CDC. Tout le matériel utilisé doit être à usage 

unique. [254] 
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Figure 35 : Exemple de zone d’isolement [255] 
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Figure 36 :  Tenue de protection contre le virus EBOLA [256] 
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      Dans le cas d’une situation non régulée, il convient de mettre au malade suspect un 

masque chirurgical, de l’isoler, de ne faire aucun acte (y compris glycémie capillaire, 

prélèvement de gorge, etc.), d’éviter tout contact avec les liquides biologiques, de se 

frictionner les mains avec des solutions hydro-alcooliques, de porter des gants et un 

masque chirurgical, de relever les coordonnées des personnes ayant eu un contact 

étroit avec le sang ou tout autre fluide biologique et d’appeler le SAMU. [254] 

I-C-Pour les malades avec un diagnostic confirmé : 

      Le malade doit être hospitalisé dans une chambre individuelle avec une porte 

fermée et un renouvellement correct de l’air ; une pression d’air négative et, si 

possible, avec SAS (pour l’habillage et le déshabillage). 

      Le personnel doit suivre les recommandations de l’OMS concernant l’habillage et 

le déshabillage. 

      Les déchets des soins doivent ainsi être inactivés avant leur élimination (avec de 

l’eau de Javel) ou autoclavés. Les liquides peuvent être gélifiés avec un produit 

compatible avec l’eau de Javel ou être stockés dans des fûts étanches, puis éliminés 

selon une filière spécifique avant incinération. [255]  
 

II-Surveillance et recherche de contacts : 

      Le périmètre des investigations et la conduite à tenir dépendent du niveau du 

risque. (Tableau 4) 
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Tableau 4 : Investigations autour d’un cas [257,258] 

 

 

 

 

 

 

 

Niveau du 
risque 

Circonstances Conduite à tenir 

 

Faible 

 

Compagnon  de voyage 

 

*   Vigilance de principe 

 

Modéré 

Famille, 

Soignant, 

Entourage 

*Auto-surveillance quotidienne              
pendant 3 semaines 

*Examen médical 
hebdomadaire 

 

Elevé 

 

Contact muqueux, 

AES 

*Surveillance médicale 
quotidienne à l’hôpital dans une             

structure d’isolement 
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III-Prise en charge de cadavres : 

* Prélèvement de sang selon les mêmes modalités que pour un patient suspect. 

* Dans l’attente du résultat, le corps sera placé dans une double housse étanche et 

aucun soin de corps ne sera autorisé. 

* Si le diagnostic de fièvre hémorragique à Ebola est confirmé, le corps sera déposé en 

cercueil hermétique équipé d’un système épurateur de gaz. 

* L’enterrement des cadavres doit être fait par un personnel formé et protégé. [257] 

IV-Sensibilisation pour la prévention de la  transmission virale : 

IV-A-Réduction du risque de transmission entre les animaux sauvages et 

l’Homme  par contact avec des chauves-souris frugivores ou des singes /primates 

infectés et par la consommation de leur viande crue. 

      Il faut manipuler les animaux avec des gants et porter d’autres vêtements de 

protection adaptés. Même si cela intéresse particulièrement les pays endémiques, il 

faudra préciser que les produits issus de ces animaux (sang et viande) doivent être 

cuits soigneusement avant d’être consommés. [259] 

IV-B-Réduction du risque de transmission interhumaine provenant de 

contacts directs ou rapprochés  avec des sujets présentant des symptômes 

d’Ebola, en particulier avec leurs liquides biologiques : il faut porter des gants et 

un équipement de protection individuelle adapté lorsque l’on s’occupe des 

malades à domicile.  
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      Il faut également se laver systématiquement les mains après avoir rendu 

visite à des patients à l’hôpital ou après s’être occupé de malades à domicile.  

[257] 

IV-C-Dans les établissements de soins, les agents de santé doivent être bien formés 

et doivent veiller à toujours appliquer les précautions standards lorsqu’ils   s’occupent 

des patients, quel que soit le diagnostic présumé. 

      Ces précautions portent sur les règles de base en matière d’hygiène des mains, 

l’hygiène respiratoire, le port d’un équipement de protection individuelle (masque de 

type FPP3) et la sécurité des injections et des rites funéraires.  

      Les employés des laboratoires sont également exposés au risque (Figure 37). Les 

échantillons qui ont été prélevés sur des sujets humains ou des animaux afin de 

rechercher une éventuelle infection au virus Ebola doivent être manipulés par un 

personnel formé et traités dans des laboratoires suffisamment équipés (laboratoires L 3 

au moins). [260] 
 

V-Mesures concernant les voyageurs : 

      Elles doivent être mises en œuvre depuis l’aéroport de départ jusqu’au transfert 

dans le service d’accueil hospitalier. 

*En cas de fièvre à bord du vol retour d’un des pays de la zone à risque d’épidémie, 

les personnels navigants seront immédiatement informés. 

*Des brancards d’isolement en pression négative équipés d’une ventilation  avec filtre 

HEPA et des ambulances équipées pour transfert des cas suspects sont prévus. 
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Figure 37 : Les risques de transmission dans une chambre d'isolement    [261] 
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      L’OMS a pour objectif d’empêcher les flambées de virus Ebola en assurant une 

surveillance de la maladie et en aidant les pays touchés à élaborer des plans de 

préparation. [257,260] 

       Plusieurs documents de L’OMS donnent des orientations générales pour la lutte 

contre les flambées épidémiques dues à ce virus. L’OMS intervient en prêtant son 

concours à la surveillance, à la mobilisation des communautés, à la prise en charge des 

cas, aux services de laboratoire, à la recherche des contacts, à la lutte anti-infectieuse, 

à l’appui logistique et à la formation et à l’assistance en matière de pratiques 

d’inhumation sans risque. [257,260] 

 

VI-Allaitement au sein déconseillé : 

      Des données récentes montrent que du virus Ebola persiste dans le lait maternel 

chez les femmes guéries jusqu’à 16 mois après l’apparition des premiers symptômes. 

      L’OMS recommande que les survivantes d’une MVE chez lesquelles une charge 

virale est encore détectable renoncent à ou arrêtent l’allaitement au sein et recourent à 

un lait maternisé jusqu’à ce que 2 analyses confirment la négativation du portage viral. 

      Bien que l’ARN d’Ebola ait été détecté à des taux faibles, des connaissances sont 

encore nécessaires sur la persistance et l’infectivité du virus du lait maternel.  

      L’OMS signale que des galactorrhées spontanées ont été observées chez des 

femmes ayant survécu à la MVE jusqu’à 9 mois après apparition des premiers 

symptômes. Du fait d’un possible risque dû à la persistance du virus dans le lait, les 

survivantes à la MVE qui allaitent doivent subir un test de recherche du virus dans le 

lait par PCR, recommande l’OMS, qui n’incite pas les femmes à abandonner 

l’allaitement au sein : 
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 les femmes qui ne connaissent par le statut viral  de leur lait ou qui ont déjà été testées 

et chez lesquelles le virus n’a pas été détecté dans le lait doivent poursuivre 

l’allaitement au sein ! 

      Lorsque l’ARN du virus est détecté, l’allaitement au sein est interrompu et le lait 

doit être testé de nouveau toutes les 48 heures jusqu’à ce que 2 tests consécutifs se 

révèlent négatifs, dit l’OMS, qui recommande une substitution du lait maternel par une 

préparation instantanée (formula) liquide pour nourrissons [laits 1er âge, laits dits 

maternisés], jugée plus sûre qu’une formule en poudre, qui nécessite l’apport 

d’eau.[262] 

      Les formules en poudre sont reconstituées avec de l’eau dont la pureté 

bactériologique doit être validée. Pour cette raison l’OMS et des associations 

familiales internationales se sont opposées pendant des années à la pénétration des laits 

en poudre pour nourrissons dans les pays africains, au risque de voir abandonner 

l’allaitement au sein des nouveaux nés, seul garant d’un bon démarrage de leur 

croissance. 

      Quant aux nouveau-nés allaités par leur mère avec un lait s’étant révélé en PCR 

vecteur du virus Ebola, ils sont surveillés étroitement durant 21 jours à partir du 

dernier jour de la période d’allaitement. 

      L’OMS recommande enfin de ne pas interrompre la lactation chez ces femmes 

mais de la stimuler en attente d’une reprise possible de l’allaitement au sein, selon le 

résultat de la surveillance virologique.  

      Un soutien psychosocial devrait être accordé aux femmes et à leur famille, est-il 

aussi recommandé. [262] 
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VII-Impact en transfusion sanguine : 

      Le tribut très lourd payé par les soignants lors de cette épidémie illustre le rôle joué 

par le sang et les fluides biologiques lors de la transmission du virus.  

      Paradoxalement, la transfusion sanguine n’a jamais été identifiée comme un 

facteur de contamination par le virus Ebola, ni d’ailleurs par les autres virus de fièvres 

hémorragiques africaines (virus Lassa et Marburg notamment).  

      Cette constatation est liée en grande partie au fait que les sujets infectés par EBOV 

sont surtout contagieux à la phase symptomatique, à un moment où ils ne sont plus 

capables d’être donneurs de sang. [263] 

      Les recommandations en termes de protection individuelle des soignants sont 

maintenant bien définies, y compris pour les personnels de laboratoire, et il est inutile 

de complexifier inutilement ces mesures, tant dans les zones de forte endémie que dans 

les pays développés susceptibles d’hospitaliser quelques patients infectés de retour de 

ces zones. [263] 

      La vague de panique qui a submergé les milieux institutionnels suite à la 

contamination par EBOV de quelques soignants en Espagne et au Texas ne doit pas 

occulter le fait que ce risque est parfaitement maîtrisable à condition d’observer les 

règles de protection  individuelle soulignées par l’OMS.  Il est intéressant de noter par 

ailleurs que, faute de traitements curatifs très efficaces, les transfusions de sang de 

sujets convalescents présentant des taux élevés d’anticorps neutralisants (anti-EBOV), 

ont constitué un appoint significatif pour le traitement des patients infectés par cet 

agent. Il est évident que la sélection des donneurs doit être opérée de façon très 

rigoureuse, d’autant que l’analyse détaillée des cas de survivants à l’épidémie laisse 

entrevoir la possibilité d’infections persistantes, notamment au niveau de réservoirs 

génitaux. [264] 



 151 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

STRATEGIE NATIONALE 

POUR LA PREVENTION ET 

LA PRISE EN CHARGE 

DES CAS SUSPECTS 



 152 

I-Evaluation du risque pour le Maroc :     [265] 
 

      L’OMS estime que la Maroc figure parmi les pays à faible risque d’introduction de 

la Maladie dans le pays. Ce risque d’introduction peut émaner : 

 

      *Des vols directs de la compagnie aérienne nationale « la Royal Air Maroc » opérés 

quotidiennement entre l’Aéroport Mohammed V de Casablanca et un nombre 

important de pays africains dont les pays touchés : Conakry Guinée (Aéroport de 

Conakry), Liberia (Aéroport de Freetown) et Sierra Léone (Aéroport de Monrovia). 

      Depuis la mise en place du dispositif national de veille et de préparation à la 

riposte contre la MVE le 8 avril 2014 et à la date du 20 octobre 2014 : 

- 28819 passagers dont 24169 transitaires et 4650 (16%) entrant au Maroc. 

- Aucun cas n’a été détecté. 
 

      Par ailleurs, certains travaux de modélisation considèrent qu’il y’a probabilité 

d’importation de cas à travers des voyageurs en provenance des trois pays touchés : 

Guinée, Libéria et Sierra Léone. Le Maroc est classé parmi les pays d’Afrique, 

d’Europe et d’Amérique à risque d’importation de la maladie. 
 

      *Vu le nombre très réduit de voyageurs entrant par la frontière terrestre de 

Guargarate à la frontière terrestre avec la Mauritanie (pas plus de 6 voyageurs en 

provenance des pays touchés entre le 28/09 et le 21/10/2014), le risque d’importation 

de cas à ce niveau est très faible mais non nul. 
 

      *Pour ce qui est des ports, le risque est également très faible mais non nul, et peut 

émaner des navires transportant des containers (port de Tanger Med), des navires de 

pêches (ports d’Agadir et de Dakhla) et des navires transportant le phosphate (port de 

Jorf Lasfar). Ces navires ne transportent pas de voyageurs mais les membres 

d’équipage peuvent introduire le virus malgré que cela soit très peu probable. 
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II-Dispositif  national  de  veille et de préparation à la riposte contre 

la  MVE : [265] 
       Depuis l’annonce par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) de la flambée 

épidémique de la Maladie à Virus Ebola au mois de mars 2014, un dispositif national 

de veille et de préparation à la riposte contre cette maladie mortelle a été mis en place 

au Maroc. Ce dispositif a pour objectif de prévenir le risque d’introduction et de 

propagation de la maladie dans notre pays. Il s’articule autour des axes d’intervention 

suivants : 

 

*Mesures visant la prévention de l’introduction du virus dans le territoire 

national ; 

*Vigilance en vue de la détection précoce des cas suspects au niveau du territoire 

national ;  

* Mesures de veille visant la détection précoce des cas suspects au niveau des 

points d’entrée ; 

*Mesures de veille visant la détection précoce des cas suspects au niveau 

communautaire ; 

*Préparation d’un dispositif de transport sécurisé, de diagnostic et de prise en 

charge ; 

* Communication sur le risque ; 

*Gouvernance et coordination. 

 

Ces axes sont regroupés dans le schéma (Figure 38). 
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Figure 38 : Dispositif national d’intervention contre la MVE   [265] 
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II-A-Mesures de prévention de l’introduction du virus de la MVE dans le 

territoire national : 

       Cet axe est basé sur la mise en place et l’application des deux mesures suivantes : 

      *Contrôle sanitaire des voyageurs aux points de sortie des pays touchés (aéroports, 

ports, frontières terrestres) conformément aux exigences de l’OMS. Toute personne 

présentant des symptômes suspects de la MVE et/ou ayant été en contact direct ou 

indirect avec un malade est interdite de quitter le pays ; 

      *Surveillance de l’état de santé des passagers par l’équipage de la RAM avant 

l’accès à bord au niveau du pays d’origine. [265] 

 

II-B-Mesures de vigilance pour la détection précoce des cas suspects au 

niveau du territoire national : 

II-B-1- Mesures de veille visant la détection précoce des cas suspects au 

niveau des points d’entrée : 

      L’évolution alarmante de la flambée épidémique au niveau de l’Afrique de l’Ouest 

exige une vigilance accrue au niveau de tous les points d’entrée, qui doivent activer 

leurs plans d’intervention. 

      Ainsi, les Services de Contrôle Sanitaire aux Frontières (SCSF), en collaboration 

avec les autorités au niveau frontalier, doivent établir et maintenir un plan 

d’intervention mentionnant les actions à entreprendre, les ressources à mettre en place 

ainsi que les rôles et responsabilités des différents intervenants. 

      La gestion de l’information relative à la situation épidémiologique se fera à travers 

un rapport journalier qui sera élaboré et envoyé à la DELM durant toute la période de 

crise.[265] 
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       La détection précoce des cas suspects de la maladie à virus Ebola au niveau des 

points d’entrée est basée essentiellement sur la mesure systématique de la 

température des voyageurs en provenance des pays touchés par caméra thermique et 

thermomètre infrarouge. (Figure 39) 

       Conformément aux dispositions du Règlement Sanitaire International de 

l’Organisation de l’Aviation Civile Internationale et aux procédures nationales de 

contrôle sanitaire aux frontières, il est important de suivre et d’appliquer les éléments 

suivants : 

*Si un cas est suspecté à bord d’un moyen de transport (aéronef notamment), le 

responsable du SCSF, dans le cadre de sa mission de contrôle et de police sanitaire, 

doit exiger, selon le moyen de transport, le remplissage du document de la partie 

relative aux questions sanitaires de la Déclaration Générale de l’Aéronef ou la 

Déclaration Maritime de Santé. 

*Des soins et des conseils d’hygiène et un isolement seront assurés à bord par les 

transporteurs et au sol par l’équipe du SCSF en collaboration avec les autorités 

aéroportuaires. 

*Il est du ressort des exploitants des moyens de transport de procéder à la désinfection 

et/ ou décontamination des aéronefs, navires ou autres moyens de transport sur 

indication des SCSF. 

*Au débarquement, le cas suspect est mis en isolement et son état sanitaire évalué par 

l’équipe médicale du SCSF pour confirmer la suspicion. 

*Le cas suspect sera transporté en urgence, par ambulance sécurisée, à l’hôpital 

référent le plus proche du point d’entrée. 
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A 

B 

Figure 39(A+B):    Contrôle de la fièvre à l’arrivée des passagers à l’aéroport avec 

caméras thermiques et infrarouges    [266] 
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*Les sujets contacts seront suivis par la province/préfecture concernée durant toute la 

période d’incubation. [265] 

II-B-2-Mesures de veille visant la détection précoce au niveau 

Communautaire : 

II-B-2.1-Surveillance active de l’état de santé des voyageurs en provenance 

des pays touchés : 

      Cette surveillance sera effectuée durant une période de 21 jours après l’arrivée des 

voyageurs et leur séjour au Maroc (période d’incubation de la maladie). Elle a pour 

objectif de détecter et prendre en charge rapidement les cas. 

      Les Cellules provinciales d’Epidémiologie (CPE) et les Structures d’Action 

Ambulatoire Provinciale ou Préfectorale (SIAAP) ainsi que les Services Régionaux de 

Santé Publique et de Surveillance Epidémiologique (SSPSE) doivent s’organiser pour 

effectuer au moins trois contacts (1 contact par semaine) durant le séjour d’un 

voyageur en provenance des pays touchés dans notre pays. 

     Toute personne répondant aux trois définitions des cas décrits (Tableau 5) doit être 

pris en charge immédiatement dans l’unité d’Isolement. 

       En plus des trois définitions, on rajoute « Contact des cas » qui est défini comme 

contact toute personne ne manifestant pas de signes ou symptômes de la maladie mais 

qui a été en contact physique avec un cas (vivant ou mort) ou les liquides biologiques 

d’un cas au cours des trois dernières semaines. Une surveillance active quotidienne 

sera menée au profit de ces personnes contacts du cas suspect, probable ou confirmé 

avec surveillance de la fièvre au moins une fois par jour pendant 21 jours après le 

contact. 
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Tableau 5 : Critères de classification des cas de la MVE    [267] 
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      Par contact physique, on entend le fait de partager la même pièce ou le même lit, 

de soigner un patient, de toucher des liquides biologiques ou de participer de près à un 

enterrement. [265] 

II-B-2.2- Investigation épidémiologique autour des cas : 

      Sera investiguée toute personne présentant les signes de la maladie avec, au moins 

les conditions suivantes : 

• Résidence ou histoire de voyage dans un pays touché les 21 jours précédant 

l’apparition des symptômes. 

• Histoire d’un contact avec une personne atteinte. 

• Des signes de la maladie se sont manifestés chez un professionnel de santé qui a 

exercé dans un environnement où des patients atteints de MVE ont été pris en charge. 

      Aussitôt un cas déclaré, une investigation épidémiologique est entreprise par 

l’équipe de la CPE, appuyée par les cadres du SSPSE et la DELM. 

      Une fiche d’investigation sera remplie et envoyée à la DELM dans les 24 heures 

suivant l’investigation. 

      Une surveillance active sera menée au profit des personnes contacts du cas suspect, 

probable ou confirmé. Une fiche sera remplie à cet effet et communiquée à la DELM. 

       Une flambée de maladie à virus Ébola. Elle se définit par l’identification et le 

suivi des personnes susceptibles d’avoir été en contact avec un sujet infecté. Il s’agit 

d’un élément important de l’enquête épidémiologique et de la surveillance active. 

      L’interruption de la transmission du virus Ébola dans la communauté se fonde sur 

la détection précoce et l’isolement rapide des nouveaux cas. 
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       Au cours d’une flambée où il y a une transmission interhumaine établie, les 

nouveaux cas ont une plus grande probabilité d’apparaître parmi les contacts. Pour 

cette raison, il est crucial d’identifier systématiquement tous les contacts potentiels de 

cas suspects, probables ou confirmés d’Ebola et de les mettre en observation pendant 

21 jours (la durée maximale d’incubation du virus) à partir du dernier jour de contact. 

[265] 

       L’évacuation immédiate des contacts potentiellement infectieux manifestant des 

signes ou symptômes de la maladie vers l’unité d’isolement et de prise en charge 

désignée évite les expositions à haut risque pouvant se produire lors des soins à 

domicile, des rites funéraires coutumiers ou d’autres activités sociales. 

      Tout cas suspect doit être déclaré immédiatement par téléphone au directeur de la 

DELM (point focal national du Règlement Sanitaire International) et les données de la 

surveillance devront être communiquées quotidiennement entre les niveaux habituels 

(Direction régionale, Délégation, SIAAP). 

II-B-2.3-Sensibilisation et formation des professionnels de soins (public et 

privé) en vue de détecter précocement des cas suspects : 

     Les professionnels de santé, doivent bénéficier de l’information et de la formation 

en adéquation avec les taches qu’ils auront à réaliser. Un plan de formation doit établi 

par chaque région en concertation avec leurs délégations respectives et mis en œuvre à 

l’échelle régionale. Cette formation doit concerner : 

• Le personnel chargé du contrôle sanitaire aux frontières ; 

• Les médecins (public et privé) pour la prise en charge en ambulatoire, à l’hôpital et 

en soins intensifs ; 
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• Le personnel des comités chargés des infections nosocomiales (CLIN) pour les 

mesures intra-hospitalières de lutte contre l’infection ; 

• Le personnel infirmier (public et privé) pour la prise en charge, les moyens de 

protection et autres activités de prévention et de lutte ; 

• Le personnel chargé du transport des malades ; 

• Les autres professionnels pour la gestion de l’évènement ; 

• Le personnel chargé de la surveillance épidémiologique pour l’investigation 

épidémiologique et le suivi des contacts. [265] 

 

II-C- Préparation d’un dispositif de transport sécurisé, de diagnostic et de 

prise en charge : 

II-C-1-Transport sécurisé des cas suspects : 

      Le transport d’un cas suspect de maladie à virus Ebola doit se dérouler par la voie 

la plus sure et la plus rapide en prenant en compte la nécessité de protéger le personnel 

d’accompagnement (chauffeur, infirmiers, etc.) et d’assurer la décontamination du 

véhicule. Des ambulances de la protection civile dédiées spécialement au transport des 

cas suspects de la MVE sont réparties sur les différentes régions du Royaume. Dès 

confirmation de la suspicion du cas et si besoin de transport à l’unité d’isolement et de 

prise en charge, le Délégué du Ministère de la Santé est chargé de contacter le service 

provincial de la protection civile pour assurer l’évacuation urgente et sécurisée à 

l’hôpital. (Figure 40) 
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Figure 40 :   Visite à l’aéroport Mohamed V de Casablanca par Le ministre de la 

Santé, Pr. El Houssaine Louardi, le ministre de l’Intérieur, M. Mohammed 

Hassad, et le général Housni Benslimane, commandant de la gendarmerie 

royale      [266] 
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      Pour évaluer le dispositif mis en place au niveau du point de contrôle sanitaire aux 

frontières, l’Office national des aéroports (ONDA) a organisé, le mercredi 27 mai 

2015, un exercice de simulation de traitement d’une alerte liée à un cas de maladies 

transmissibles hautement contagieuses, dont Ebola. L’exercice grandeur nature a eu 

lieu au terminal 3, et a mobilisé plus de 70 personnes.  (Figure 41) [265] 

II-C-2-Confirmation du diagnostic :  

      Un prélèvement de sang sera réalisé et envoyé au laboratoire selon les 

prescriptions suivantes : 

*Pour qui réaliser un prélèvement ?: 

• Pour tout cas suspect. 

•Un deuxième prélèvement doit être fait après 24h pour un patient avec risque 

d’exposition élevé ou au 3ème jour après l’apparition des signes cliniques. 

*Quand réaliser les prélèvements ? : 

• A l’admission à l’hôpital pour tout cas déclaré suspect. 

• Après le décès d’un cas suspect n’ayant pas été détecté. 

*Type de prélèvements à faire : 

• Le prélèvement de choix est le sang total (5 ml) sur tube EDTA (bouchon violet), 

• D’autres prélèvements biologiques peuvent être réalisés selon le contexte (Après 

concertation avec le Directeur de la DELM). 

      Avant de réaliser les prélèvements : le professionnel de santé doit assurer sa 

protection individuelle pour réaliser l’examen clinique et le prélèvement 
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Figure 41 :   Simulation de traitement d’une alerte liée à un cas de MVE à 

l’aéroport Mohammed V    [268] 
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*Conditions de prélèvement : (Annexe VI, Annexe VII) 

• Le personnel de santé devant faire le prélèvement doit être préalablement formé et 

exercé à la réalisation des prélèvements pour des virus de classe 4. Il doit prendre 

toutes les précautions nécessaires pour assurer sa protection. 

      Les échantillons provenant des patients s’associent à un risque biologique extrême 

et les analyses ne devraient être exécutées que dans les conditions de confinement les 

plus rigoureuses possibles. 

*Transport des prélèvements : (Annexe VIII) 

• Le transport doit être assuré par du personnel informé et autorisé. 

• Tout prélèvement qui n’est pas correctement prélevé et emballé risque de ne pas être 

analysé (risque d’exposition du personnel assurant le transport et du personnel du 

laboratoire). 

• Le Délégué du Ministère de la santé veillera à assurer l’expédition des échantillons 

par la voie la plus rapide. [265] 

*Où envoyer le prélèvement ? : 

      Le prélèvement sera envoyé en urgence à l’Institut Pasteur du Maroc à 

Casablanca, laboratoire de virologie. Prendre attache avec le Directeur de la 

DELM pour aviser l’Institut Pasteur. 

*Technique d’analyse : 

      Le diagnostic virologique reposera sur une technique de biologie moléculaire (PCR 

en temps réel). 
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*Communication des résultats : 

      Après analyses, le résultat sera communiqué par le responsable du laboratoire 

directement au Délégué du Ministère de la santé à la province ou préfecture avec 

information simultanée de la DELM. 
 

II-C-3-Prise en charge des cas : 

• Tout cas suspect ou probable devra être pris en charge dans une structure 

hospitalière. 

• L’isolement systématique de tout cas suspect d’Ebola est obligatoire et doit avoir lieu 

dans une unité dédiée à cet effet. 

• Le Centre Hospitalier Régional Moulay Youssef de Casablanca est désigné Unité de 

référence pour la prise en charge des cas suspects d’Ebola. 

• Les Centres Hospitaliers Régionaux (CHR) ainsi que les Centres Hospitaliers 

Universitaires (CHU) doivent préparer des unités d’isolement et de prise en charge. En 

attendant, tout cas suspect doit être mis en isolement transitoire en attendant son 

transfert au CHR Moulay Youssef de Casablanca.  

• Les cas graves doivent être placés en unité de soins intensifs en respectant les 

conditions d’isolement. [265] 

• Les patients sont souvent déshydratés et ont besoin d’une réhydratation par voie orale 

au moyen de solutions d’électrolytes ou par voie intraveineuse visant à maintenir la 

fonction rénale et l’équilibre électrolytique et à combattre l’hémorragie et l’état de 

choc. 

• Il n’existe pas à présent de vaccin ni de traitement spécifique mais toute prise en 

charge précoce permettra une meilleure évolution du cas. 
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II-C-4-Mesures intra hospitalières de lutte contre l’infection : 

*Mesures organisationnelles : 

a. Organiser un circuit spécifique pour les cas suspects ou confirmés, depuis les 

urgences jusqu’au service d’hospitalisation. 

b. Interdire l’accès aux locaux d’isolement, sauf pour le personnel soignant, (les 

contacts de la famille limités au strict minimum avec respect des conditions de 

protection individuelle). 

c. Equiper les chambres du matériel nécessaire pour la prise en charge. 

d. Designer le personnel responsable, autorisé à avoir accès à ces chambres (soins, 

prélèvements, gestion des déchets). 

e. Doter le personnel responsable (des soins, et de la gestion des déchets) des moyens 

de protection nécessaires et le former sur les méthodes d’utilisation. 

f. organiser la gestion des prélèvements (ressources requises, circuit et communication 

avec le laboratoire). 

g. Organiser les modalités d’inhumation en cas de décès en veillant particulièrement à 

éviter tout contact physique du défunt ou avec ses liquides biologiques. [265] 

 

*L’isolement du malade : 

      Une fois transféré pour hospitalisation : Le patient doit être mis en isolement dans 

une chambre individuelle. 
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*Les mesures de protection individuelle : 

      La transmission interhumaine du virus Ebola est avant tout liée au contact direct ou 

indirect avec du sang et des liquides biologiques. Elle a été signalée pour les agents de 

santé lorsque des mesures suffisantes de lutte anti-infectieuses n’ont pas été respectées. 

*Pour le patient : s’il est indispensable de lui permettre de quitter sa chambre 

(réalisation d’un examen complémentaire par exemple), 

• Port d’un masque chirurgical ; 

• désinfection des mains par friction avec un soluté hydro-alcoolique (SHA). 

* Pour les professionnels de santé et visiteurs : (Annexe IX) 

• Port d’une surblouse à usage unique, avec un tablier plastique en cas de soins à 

risque ; 

• Port de gants non stériles à usage unique ; 

• Port d’un appareil de protection respiratoire (masque FFP2 ou masque chirurgical) ; 

• Port de lunettes de protection pendant un soin exposant ; 

• Port de surbottes ; 

• Réalisation d’un geste d’hygiène des mains par friction avec un SHA dès le retrait 

des gants et avant de quitter la chambre. 

• Placer le matériel potentiellement contaminant dans les récipients prévus à cet effet. 

Il devra être éliminé suivant la filière des déchets d’activité de soins à risque infectieux 

(DASRI). [265] 

• L’ordre séquentiel d’utilisation de ces équipements de protection est généralement le 

suivant : 
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*Pour entrer dans la chambre et réaliser un soin : 

1. Placer l’appareil de protection respiratoire (masque FFP2 ou masque chirurgical) 

avant d’entrer dans la chambre ; 

2. Vérifier son étanchéité par un test d’ajustement (fit-test) ; 

3. Enfiler une combinaison imperméable à usage unique ; 

4. Mettre les surbottes 

5. Porter un tablier plastique à usage unique en cas de soins à risque d’être mouillant 

ou souillant ; 

6. Mettre des lunettes de protection en cas de soin exposant au risque de projection ; 

7. Réaliser un geste d’hygiène des mains par friction avec un SHA ; (Annexe X) 

8. Enfiler des gants non stériles à usage unique. (Annexe XI) 

* En quittant le malade :   

1. Enlever les gants ; 

2. Enlever la surblouse ; 

3. Se frictionner les mains avec un SHA ; 

4. Retirer les lunettes et les nettoyer avec une lingette détergente/désinfectante, dont on 

se sera assuré de l’efficacité sur le virus Ebola, sauf s’il s’agit de lunettes à feuilles à 

usage unique. 

5. Sortir de la chambre ; 
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6. Retirer l’appareil de protection respiratoire (masqueFFP2 ou masque chirurgical) en 

dehors de l’atmosphère contaminée (la chambre ou le box) ; 

7. Se frictionner les mains avec un SHA. 

8. Tous les matériels jetables seront alors placés dans un conteneur à déchets 

contaminés et éliminés suivant la filière des DASRI. 

*Désinfection de l’environnement des patients :  (Annexe XII, Annexe XIII) 

      Les moyens nécessaires pour la désinfection de l’environnement doivent être 

préparés. Cette désinfection de l’environnement correspond à la désinfection des 

locaux ayant abrité les cas suspects, probables ou confirmés ainsi que le matériel 

utilisé pour eux. 

• D’abord, bio nettoyage habituel, utilisant une stratégie de désinfection garantissant la 

virucidie. 

• Ensuite, usage d’eau de Javel à une concentration de 1 % ou de tout autre produit 

validé suivant les recommandations du fabricant avec la concentration et le temps de 

contact pour une efficacité sur le virus qui doivent être impérativement respectées. 

*Elimination des déchets :  

• Placer le matériel potentiellement contaminant dans les récipients prévus à cet 

effet. Il devra être éliminé selon les règles d’hygiène en vigueur. 

• Tous les matériels jetables doivent être placés dans un container à déchets 

contaminés. 
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II-D- Gouvernance, coordination, communication sur le risque : 

II-D-1-Organisation de la riposte à l’échelle nationale : 

      L’organisation de la riposte contre la maladie à Virus Ebola comporte un volet 

intersectoriel et un volet spécifique au Ministère de la Santé. [265] 

 

II-D-1.1-Mécanisme de coordination intersectorielle : 

      Il s’agit des mêmes structures chargées de la coordination de la riposte contre la 

pandémie grippale qui seront mobilisées pour faire face à la maladie du virus Ebola. 

 

* Comité Interministériel de Gestion de Crise : 
 

      Le Comité Interministériel de Gestion de Crise (CICG), présidé par le chef du 

gouvernement ou par le ministre qu’il mandate, est chargé de coordonner l’action de 

l’État contre un risque d’introduction ou de la propagation de la MVE dans notre pays 

et de suivre la mise en œuvre des mesures décidées dans le cadre du présent plan. 

      Ce comité trace la politique générale de lutte contre la MVE et débloque les 

moyens nécessaires à une telle entreprise. Il est assisté par : 

• Une commission administrative et financière chargée de la budgétisation de 

l’opération et de l’approvisionnement en moyens nécessaires pour la riposte ; 

• Une commission chargée de la communication institutionnelle dont la mission est de 

produire une information officielle sur la gestion de la crise, destinée au grand public 

et aux médias nationaux et internationaux. 
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*Structure centrale interministérielle de gestion de crise : 

      Le chef du gouvernement ou le ministre mandaté pour la conduite opérationnelle 

de l’action gouvernementale met en place auprès de lui une structure chargée de la 

coordination des opérations de lutte contre la MVE dit « Poste de Coordination Central 

(PCC) », présidé par le Général de Corps d’Armée, commandant de la Gendarmerie 

Royale. Cette structure est composée de responsables centraux représentant les 

départements de la santé, de l’agriculture, de l’inspection des services de santé des 

Forces Armées Royales, de la protection civile et du département de l’Enseignement et 

de l’Education et habilités par leurs départements respectifs à prendre toute décision en 

la matière. Elle peut faire appel, selon le besoin, à des représentants d’autres 

départements. [265] 

      Le PCC assure la permanence de la conduite opérationnelle de l’action 

gouvernementale. Ses attributions sont essentiellement : 

• Le pré-positionnement des moyens d’intervention au niveau des zones à grand risque 

; 

• L’affectation des moyens aux postes de coordination préfectoraux ou provinciaux 

(PCP) et les décisions de leur redéploiement entre les régions ; 

• La définition des mesures à prendre pour protéger la population et sensibiliser les 

citoyens sur les précautions à observer pour éviter les risques de contamination et de 

propagation du virus; 

• La communication opérationnelle sur la crise par la centralisation des rapports 

émanant des PCP et la production d’un rapport national ; 

• L’organisation d’opérations de simulation ; 



 174 

• La définition de l’aide internationale souhaitée par le Maroc, en cas de crise majeure, 

et la coordination de l’activité des ONG voulant apporter leur contribution aux efforts 

de lutte contre le fléau en question. 

* Structure provinciale/préfectorale interministérielle de coordination de la 

gestion de crise : 

      Les Postes de Coordination Préfectoraux ou provinciaux (PCP) déjà constitués au 

niveau territorial par les walis et les gouverneurs pour la lutte contre la grippe aviaire 

et la grippe pandémique, joueront le même rôle en cas d’épidémie provoquée par la 

MVE. A l’état actuel des choses, les PCP devront se préparer à l’éventualité de 

déclaration des cas dans notre pays. [265] 

II-D-1.2-Organisation de la riposte au Ministère de la Santé : 

* Rôle du Ministère de la Santé : 

      Dans ce contexte de flambée épidémique de la MVE en Afrique de l’Ouest, le 

ministère de la santé est appelé à jouer un rôle central en matière de veille et de 

sécurité sanitaire. Il doit notamment : 

• assurer la veille épidémiologique relative à la MVE ; 

• renforcer la surveillance et le contrôle au niveau des points d’entrée à risque ; 

• assurer le suivi et l’orientation des activités des laboratoires compétents pour le 

diagnostic virologique du virus Ebola et veiller au respect des règles de biosureté et de 

biosécurité au laboratoire ; 

• s’assurer des dispositions mises en place pour l’organisation des soins et la 

prévention de l’infection dans les établissements de santé publique et du secteur privé ; 
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• constituer ou faire constituer des réserves de produits et d’équipements 

prophylactiques et thérapeutiques ; 

• en liaison avec les recommandations de l’OMS, encourager l’adoption des mesures 

adéquates de prévention ; 

• piloter les activités de communication et organiser des campagnes de sensibilisation 

au profit des professionnels de santé et du grand public. [265] 

* Plate-forme centrale de veille et d’alerte (comité de veille de la MVE) : 

      Une plate-forme de veille et d’alerte est instituée au niveau de la DELM et aura 

pour rôle de coordonner l’aspect technique de la riposte, d’assurer le suivi de la 

situation épidémiologique de la maladie et d’en informer l’OMS, les medias et 

l’opinion publique. Cette plate-forme sera animée par un comité composé de/du : 

• Directeur de la DELM (président) ; 

• Directrice de l’Institut Pasteur du Maroc ; 

• Directeur de l’Institut National d’Hygiène ; 

• Chef de la Division des Maladies Transmissibles ; 

• Chef de la Division de l’Hygiène du Milieu ; 

• Le Chef de la division de l’Information et de la Communication ; 

• Chef de Service des Maladies Epidémiques et un cadre du Service (secrétariat 

du comité) ; 

• Chef de Service de la Surveillance épidémiologique et un cadre du Service ; 

• Un représentant de la Direction des Hôpitaux et des Soins Ambulatoires 

(DHSA) ; 
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• Un représentant des Services de Contrôle Sanitaire aux Frontières (Responsable 

du Service de Contrôle Sanitaire de l’Aéroport Mohammed V de Casablanca). 

      Le président du comité peut s’adjoindre d’autres membres s’il en juge la présence 

utile. 

      Un numéro de téléphone économique dédiée à la plate-forme (0801004747) est 

disponible 24H/24, 7j/7. Les réponses sont données par un des membres du comité 

exerçant au niveau de la DELM. 

* Comité technique et scientifique : 

      Institué auprès du Ministre de la Santé, il a pour rôle de donner des avis techniques 

et scientifiques et appuyer la préparation nationale à la riposte contre la maladie. Il est 

composé d’experts nationaux de différentes spécialités médicales. [265] 

* Mise en place de «comités régionaux de veille et de riposte» à la MVE : 

       Ces comités ont pour rôle le suivi de la situation dans leur région et la validation 

du diagnostic de l’Ebola s’il y a un cas suspect ainsi que la mise en œuvre des mesures 

de riposte comme prévu dans le présent plan. Ils sont composés par : 

• le Directeur Régional de la Santé (président) ; 

• le Chef de Service de Santé Publique et Surveillance Epidémiologique ; 

• le Directeur du Centre Hospitalier Régional (CHR) ; 

• le Biologiste responsable du laboratoire du CHR. 
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       Le présent plan national sera décliné en plans régionaux. A côté de leur mission de 

suivi de la situation épidémiologique et de piloter la riposte au sein de leur région, les 

SSPSE doivent jouer un rôle moteur dans l’organisation de séances de formation et de 

sensibilisation des professionnels de santé et des différents intervenants des structures 

de soins publiques et privées. 

* Mise en place au niveau provincial du comité de veille et de riposte : 

      Ces comités seront constitués au niveau de chaque délégation du ministère de la 

santé aux provinces, préfectures et préfectures d’arrondissements. 

* Composition du comité : 

• Le Délégué du Ministère de la santé en tant que premier responsable ; 

• Le médecin chef du SIAAP en tant que coordinateur de la riposte ; 

•Le responsable du CPE en tant que responsable des investigations 

épidémiologiques et du suivi du cas ; 

• Le Directeur du CHP et le chef des Soins infirmiers en tant que responsables en 

matière de prise en charge des cas et de lutte contre l’infection nosocomiale ; 

• Les chefs des Services de réanimation et d’infectiologie, responsables de la prise 

en charge des cas ; 

• Le responsable du Comité (CLIN). 

      Ce comité peut être complété par d’autres intervenants selon le besoin. (Figure 42) 
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Figure 42 :   Schéma organisationnel de l’opération de préparation, de veille et de 

riposte à la Maladie à Virus Ebola    [265] 
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II-D-2-Communication sur le risque : 

      Cette communication s’articule autour des éléments suivants : 

• Information de l’opinion publique sur la situation épidémiologique de la maladie et 

sur le dispositif national de veille et de préparation ; 

• Conseils aux voyageurs à destination ou en provenance des pays touchés ; 

• Mise en place d’une page web dédiée à la MVE au niveau du site web du Ministère 

de la Santé : www.sante.gov.ma ; 

• Mise en place au niveau de la Direction (DELM) d’un numéro téléphonique 

économique (0801004747) pour répondre aux questions des voyageurs, de la 

population et des professionnels sur tout ce qui a trait à la maladie et au dispositif 

national de veille et de préparation à la riposte. 

Dans le cas où des cas sont notifiés au Maroc la stratégie d’information et de 

communication sera déployée pour accompagner les interventions instaurées dans le 

cadre de l’adaptation du dispositif mis en place pour faire face à la MVE. 

       Pour un meilleur impact des interventions, les principaux éléments du dispositif 

sur lesquels une communication ciblée et de proximité s’avère nécessaire en période 

de flambée épidémique se présentent comme suit : 

• Les mesures d’hygiène, de prévention et de protection individuelles et collectives ; 

• Les modalités de prise en charge des patients (isolement, protection individuelle et 

transport sécurisé) ; [265] 

• L’information sur l’évolution de la situation épidémiologique adressée régulièrement 

vers les responsables, les médias et l’opinion publique. 
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II-D-2.1-Objectifs de la campagne d’information et de communication : 

• Informer le public sur la maladie, ses modes de transmission et les gestes de 

prévention. 

• Informer régulièrement les médias et l’opinion publique des mesures prises pour 

limiter la transmission en intracommunautaire et contenir l’épidémie si elle a lieu au 

Maroc. 

• Renforcer la mobilisation sociale autour du dispositif de riposte. 

II-D-2.2-Publics cibles : 

• Cible générale : Population et mass médias. 

• Cibles spécifiques : voyageurs internationaux, équipages des aéronefs, navires et 

autres moyens de transport internationaux, professionnels de santé. 

• Cibles relais : Personnels de santé, imams, leaders d’opinion, ONG, associations et 

corporations professionnelles, …). 

• Les mass médias sont une cible de première importance. Convenablement informés, 

ils seront impliqués dans la mobilisation de l’opinion publique. [265] 
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III-Visite au CHR Moulay Youssef de Casablanca :    
 

                                             Dans le plan dévoilé lundi 15 septembre 2014, figurent les mesures 

d'aménagement et de préparation d'un service d'isolement de prise en charge des cas 

suspects ou confirmés au niveau des centres hospitaliers régionaux en mettant l'accent 

sur celui du CHR Moulay Youssef de Casablanca connu  aussi sous le nom « Hôpital 

SOUFI » situé à une distance d'environ  33km  de l’aéroport Mohammed V (Figure 

43).  

       Le service, selon le Ministère de la Santé, est prêt à accueillir les malades avec 

pathologies hautement transmissibles et dangereuses.   

      Par ambulance spéciale prévue par le Ministère de la Santé ou la Protection civile, 

l'éventuel malade Ebola sera transporté vers le CHR Moulay Youssef à Casablanca. 

Là, il est conduit à travers un couloir avec accès interdit, pour arriver à un ascenseur 

réservé et bloqué à l'étage numéro 2, étage où se trouve le service d'isolement. 

      Ce dernier, aménagé pour éviter toute contagion, dispose de protocoles très stricts 

pour accueillir d'éventuels malades Ebola. Il renvoie au début à un vestiaire avec 2 

chambres. L’une contenant un stock d’équipements nécessaires pour le personnel : 

masques, blouses ou bottes à titre d'exemples, mais aussi de différents soins. Et l'autre, 

deux lits pour l'équipe médicale de garde. 

      Quelques pas de plus, on arrive à la partie dédiée aux cas suspects. Abritant deux 

pièces, cette partie ne dispose pas, en apparence, de la pression négative, 

caractéristique essentielle pour les chambres d'isolements de haute sécurité, appelées 

chambres P4. 
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      Juste en face de la chambre des cas suspects, on retrouve la chambre des cas 

confirmés, qui dispose de deux pièces avec une capacité d'accueil totale de 4 

personnes. En outre, on retrouve dans le service une salle pour la gestion des 

prélèvements. 

      Avec au total 6 lits réservés au cas Ebola, l'hôpital paraît assez équipé pour 

d'éventuels malades. Mais la question qui se pose est celle de l'absence de pression 

négative et d'un véritable double sas. [269] 
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Figure 43:  CHR Moulay Youssef de Casablanca   [269] 
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IV-Centre de virologie de l’Hôpital militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat : 

      Sa Majesté le Roi Mohammed VI, Chef Suprême et Chef d’Etat-Major général des 

Forces Armées Royales (FAR), que Dieu L’assiste, a procédé, lundi 7 mars 2016 au 

niveau de l’Hôpital militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, à l’inauguration du 

Centre de virologie, des maladies infectieuses et tropicales, une structure de référence 

à l’échelon national et international. (Figure 44) [270] 

       Mobilisant des investissements de l’ordre de 210 millions de dirhams, ce Centre, 

réalisé sur Hautes instructions de SM le Roi, illustre la bienveillance constante 

qu’accorde le Souverain aux membres des Forces Armées Royales et Sa vision 

éclairée pour l’amélioration des performances du système national de santé, au service 

du développement de la recherche scientifique, de la coopération Sud/Sud et de la lutte 

contre les menaces liées au bioterrorisme. 

 

      Doté d’équipements de pointe, le Centre de virologie, des maladies infectieuses et 

tropicales a pour mission le diagnostic et le traitement des maladies infectieuses 

virales, bactériennes, parasitaires et mycosiques, ainsi que la prise en charge des 

maladies hautement contagieuses nécessitant un confinement, notamment des 

pathologies tropicales et du voyage tel que la MVE.  

 

       Le Centre qui vient conforter le réseau international de surveillance des 

pathologies émergentes et ré-émergentes permettra la formation continue et la 

recherche en infectiologie, le développement de techniques innovantes pour le 

diagnostic des virus émergents, comme il assurera des activités de santé publique et de 

veille sanitaire au sein du service de Santé des FAR. [270] 
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Figure 44 : Visite de Sa Majesté le Roi Mohammed VI au centre de virologie de 

l’HMIMV [270] 
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  Le nouveau Centre s’intègre dans une stratégie de lutte contre les infections 

émergentes et ré-émergentes, hautement contagieuses et menaçantes, et vient répondre 

aux besoins d’une grande diversité de prise en charge des pathologies infectieuses au 

Maroc et dans certains pays d’Afrique. 
 

       A cet effet, le nouveau Centre comprend un hôpital de jour permettant la prise en 

charge diagnostique et thérapeutique de l’infection VIH, des infections sexuellement 

transmissibles et des hépatites virales, l’administration et la surveillance de protocoles 

thérapeutiques programmés ou prescrits dans le cadre d’une urgence, outre les 

consultations de médecine de voyage (militaires devant participer à des opérations 

extérieures, voyageurs, pèlerins civils et militaires). [270] 
 

      Le Centre de virologie, des maladies infectieuses et tropicales comporte aussi deux 

unités de confinement (isolement) de niveau III (grippes pandémiques, fièvres 

hémorragiques virales tel que la MVE, infections chez l’immunodéprimé) et II 

(maladies à transmission vectorielle, infections digestives, infections associées aux 

soins, infections communautaires), abritant du matériel biomédical et médico-

technique, ainsi que des moyens de protection du personnel et des patients répondant 

aux normes internationales. 

(Figure 45) [271] 
 

      Edifié sur un terrain de 5.575 m2, cette nouvelle structure de traitement et de 

recherche dispose également d’un laboratoire de virologie en charge de la 

manipulation de pathogènes dangereux pour l’Homme et l’environnement, du 

développement de techniques et de tests nouveaux pour faire face à des virus 

émergents ou de nouveaux variants, de la veille épidémiologique, et des activités liées 

à la biosécurité. 
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     Par souci de protection et de préservation de l’environnement et de la santé 

publique, le centre de virologie, des maladies infectieuses et tropicales est doté de 

services de stérilisation, d’hygiène, et de décontamination, ainsi que d’une station de 

traitement des effluents. [271] 
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Figure 45 : Vérification de Sa Majesté de la combinaison de protection    [271] 
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V-La CAN-2015 au Maroc victime d'Ebola : 

      La phase finale de cette édition devait se dérouler au royaume du Maroc. Cela 

aurait été la deuxième fois que le Maroc organise cet événement après l'organisation 

de la CAN 1988. [272] 

      Officiellement par mesure de précaution, face à l'ampleur de l'épidémie du virus 

d'Ebola, le Maroc a demandé vendredi 10 octobre 2014, le report de la phase finale. 

Cette demande fait suite à la décision du ministère marocain de la santé, afin d'éviter 

les rassemblements auxquels prennent part des pays touchés par le virus Ebola. 

Selon Hamid Faridi conseiller du ministère des Sports : « rien ne peut-être placé au-

dessus de l’intérêt des citoyens marocains et africains » ; « Le Maroc a formulé cette 

demande sur la base de recommandations sanitaires très sérieuses. Nous ne pouvons en 

aucun cas nous acheminer vers une prise de risque, le principe de précaution doit 

primer », a-t-il ajouté. 

 

       Fin août, le gouvernement du royaume avait annoncé la mise en place d'une                
« commission nationale » chargée de préparer un « plan sanitaire » contre MVE dans la 

perspective de la CAN. [272] 

        Le Maroc, qui a jusque-là affiché une solidarité à toute épreuve envers les pays 

touchés par l'épidémie, a accueillie sur son sol les rencontres de la Guinée : match de 

qualifications de la Guinée, face au Ghana, délocalisé sur décision de la CAF. 

        Le royaume est également le seul pays, via sa compagnie nationale Royal Air 

Maroc, à avoir maintenu des liaisons aériennes avec les pays frappés de plein fouet 

par Ebola, au nom de la solidarité africaine. 
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       Il a accueilli une importante délégation (13 ministres et une centaine d’hommes 

d’affaires) venue de Guinée, pour un forum bilatéral. [272, 273] 

        Après trois semaines de disputes entre le Maroc et la Confédération africaine de 

football, finalement, le 11 novembre 2014, la CAF indique que le Maroc n'est plus 

l'organisateur du tournoi et que son équipe nationale est disqualifiée, pour une ou deux 

éditions. [274] 

        Le 14 novembre 2014, la Guinée équatoriale, qui a co-organisé la CAN 2012 est 

désignée comme pays organisateur. [275] 
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VI- Place et rôles du pharmacien d’officine face à une telle 
épidémie :    
 

 
      Le pharmacien d’officine est le professionnel de santé placé en première ligne face 

à la demande d’informations, d’avis et conseils fiables du grand public. En véritable 

acteur et promoteur de santé publique, il agit comme véritable porte-parole du corps 

médical en ce qui concerne les grandes maladies qui sévissent dans le monde.    

 

      De par ses connaissances et son statut au plus proche des patients, le pharmacien 

rassure et transmet les bonnes conduites à tenir au quotidien. Comme  dans le contexte 

de l’épidémie H1N1, les pharmaciens d’officines ont dû contribuer à la prévention et au 

contrôle de la propagation de la MVE tout en informant les populations, en leur 

donnant des conseils et en orientant les patients qui le nécessitaient vers des structures 

de soins appropriées. [276] 

 

      Les activités du pharmacien d’officine dans le contexte d’épidémie à Ebola sont 

détaillées ci-après : 

 

* La prévention : 
 
      Toute action de lutte contre une épidémie repose sur la prévention. C’est d’ailleurs 

une des missions phares du pharmacien d’officine. Dans le cas d’Ebola, le pharmacien 

avait pour rôle de comprendre la nature exacte de la maladie, ses symptômes, ses 

modes de transmission ainsi que les gestes à adopter pour prévenir toute nouvelle 

infection. Il était indispensable pour le pharmacien de rediriger un éventuel patient se 

présentant à l’officine avec des symptômes d’Ebola. Pour cela, le pharmacien se devait 

de connaître les structures accueillant les patients atteints de la MVE ainsi que les 

programmes de lutte mis en place. [277] 
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*Le dépistage : 
 
      Le dépistage du virus Ebola est très difficile de par ses symptômes totalement 

aspécifiques. Toutefois, le pharmacien pouvait débuter le diagnostic différentiel d’un 

patient se présentant avec les symptômes d’une grippe à son officine en l’interrogeant 

sur 

une visite en zone affectée datant de moins de 21 jours ou en lui demandant s’il avait 

été en contact rapproché avec un individu souffrant du virus Ebola ou soupçonné de 

l’être.  

Il était important de considérer, ce cas comme exceptionnel puisqu’une prise en charge 

directement aux urgences ou par le SAMU restait la meilleure alternative possible. 

[276] 

 

*L’orientation : 

      En cas de suspicion de MVE chez un patient se présentant à l’officine, il était 

urgent de le sensibiliser à sa prise en charge sur le champ. Pour cela, les autorités 

sanitaires de chaque pays avaient mis à disposition des protocoles de prise en charge. 

Si après l’interrogatoire, le patient s’avérait de retour de voyage en zone endémique de 

moins de 21 jours et qu’il présentait une fièvre de plus de 38°C, le pharmacien, était 

tenu d’isoler le patient en évitant tout contact avec lui et avec les autres patients et en 

lui faisant porter un masque chirurgical. Le pharmacien devait également se protéger 

avec ce qu’il avait à proximité (blouse à usage unique et lunettes de protection) et 

adopter les gestes d’hygiène des mains avec une solution hydro-alcoolique. Après cela, 

le pharmacien devait contacter le SAMU ou la protection civile. [276] 
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*La préparation de solutions hydro-alcoolique et chlorée : 

      Les pharmaciens devaient sensibiliser les personnes à effectuer fréquemment les 

gestes d’hygiène de base notamment le lavage des mains à l’aide d’une solution hydro-

alcoolique. En plus de cela, ils étaient autorisés à les préparer eux-mêmes au sein de 

l’officine. L’OMS recommandait une teneur en alcool de l’ordre de 80% d’éthanol ou 

de 75% d’alcool isopropylique. Quant aux solutions chlorées, utilisées pour la 

désinfection des sols et surfaces, l’OMS mettait également à disposition le mode de 

préparation.  

[277, 278] (Annexe XII, Annexe XIII) 

 

*Les informations à transmettre : 

      Le pharmacien devait également être disponible pour renseigner les gens sur le 

recyclage des objets piquants et tranchants, sur le nettoyage indiqué par l’OMS et 

régulier de l’environnement, sur la décontamination éventuelle des surfaces et sols 

contaminés, sur la gestion des DASRI... , tout en soulignant le fait que le virus Ebola 

ne se transmet pas par l’air mais bien par contact avec les liquides biologiques d’un 

malade. [276] 
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CONCLUSION 
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      Il y a plus 40 ans, que le virus Ebola a été mis en lumière. Les études menées pour 

connaître ce virus ont révélé un caractère unique et atypique de par le degré de 

pathogénicité, la diversité à travers cinq espèces (Zaïre, Soudan, Reston, Forêt de TaÏ 

et Bundibugyo) et les phases de manifestations cliniques. La physiopathologie est 

aujourd’hui bien comprise et identifiée et les outils diagnostiques utilisés sont fiables. 
 

      Cette épidémie sans précédent par son impact humain et sa durée a induit des 

progrès dans tous les domaines de la lutte contre la MVE que ce soit les stratégies et 

les méthodes de prise en charge et de riposte et, grâce aux efforts accélérés de 

recherche, les moyens de diagnostic, de traitement et de prévention vaccinale.  

 

      L’élan initié doit être l’occasion pour les pays africains les plus vulnérables, en 

particulier ceux situés dans l’aire de transmission potentielle du virus Ebola par les 

chauves-souris frugivores, d’améliorer leur système de santé de base mais également 

leur système de veille, de surveillance et de riposte aux épidémies avec l’aide des 

partenaires internationaux.  

 

      Ces systèmes doivent être structurés en un vaste réseau régional comme celui 

envisagé par le projet de Réseau d’Instituts de santé publique d’Afrique de l’Ouest 

(RIPOST), soutenu par le ministère français des Affaires étrangères et du 

Développement international. C’est un grand défi pour l’Afrique de demain dans 

lequel la Guinée s’est résolument engagée.  

 

      Par ailleurs la masse importante d’informations accumulées en deux ans doit 

continuer à être exploitée et analysée pour mieux comprendre et modéliser l’évolution 

de cette épidémie, en identifier les facteurs explicatifs afin d’en tirer des 

enseignements utiles à la prévention et au contrôle des phénomènes infectieux 

épidémiques.  
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       De même, des travaux de recherche, en plus des essais cliniques et du suivi des 

personnes déclarées guéries initiés pendant l’épidémie, doivent se poursuivre ou être 

initiés dans les pays épidémiques pour notamment estimer l’importance des formes 

asymptomatiques de la MVE, étudier les caractéristiques et l’évolution des souches 

virales ayant circulé et décrire les cycles zoonotiques forestiers.  

      Les anthropologues devraient réaliser des travaux dans les communautés touchées 

pour y mesurer l’impact socioculturel de l’épidémie et de la riposte, pour décrire le 

rôle spécifique joué par les femmes et pour estimer l’importance réelle des décès 

communautaires.  

      La gestion des cas africains a montré qu’un lourd tribut a été payé par les pays dont 

les systèmes de santé sont défaillants, alors que celle des cas occidentaux a illustré un 

effet surprise et un manque de préparation à des situations pareilles que l’on croyait 

l’apanage exclusif de certains pays d’Afrique. 

      Aussi, dans un village planétaire, la réponse face à ces risques sanitaires ne peut 

être que globale sous la coordination de l’OMS. Quels que soient les moyens humains 

et matériels d’un tel ou autre pays, la meilleure façon de gérer ces risques est d’être 

vigilent, préparé, et aussi solidaire avec les pays à moyens réduits pour anticiper toute 

épidémie et sa propagation mondiale.  

      En décembre 2016, l'OMS annonce que le vaccin fonctionne. Les ONG 

occidentales repartent, les journalistes remballent. On oublie les 17 306 survivants 

considérés par le reste de la population comme des pestiférés. Jusqu’à la prochaine 

épidémie ? 

       Ce virus hémorragique n’a sans doute pas fini de faire parler de lui à l’échelon 

local, régional, et même planétaire ! 
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ANNEXE I : Chaînes de transmission du virus Ebola à partir du premier cas 
recensé :   [189] 
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ANNEXE II : Tableau récapitulatif des cas et décès dans les différents pays touchés 
par la maladie à virus Ebola en Afrique de l’Ouest à chaque fin de mois en 2014 : 
[195] 
 

 

* flambée non liée à celle de l’Afrique de l’Ouest, non comptabilisée dans les totaux 



 200 

ANNEXE III : Tableau récapitulatif des cas et décès dans les différents pays 
touchés par la maladie à virus Ebola en Afrique de l’Ouest à chaque fin de mois en 
2015 :  [196] 

 

* après reclassification 
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ANNEXE IV:  Les différents niveaux de confinement selon les groupes de risques : 

[253] 
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ANNEXE V :  Mesures de prévention selon le niveau de confinement : [253] 
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ANNEXE VI : [254] 
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ANNEXE VII : [254] 
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ANNEXE VIII : [254] 
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ANNEXE IX : [255] 
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ANNEXE X : [255] 
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ANNEXE XI: [255] 
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ANNEXE XII : [255] 
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ANNEXE XIII : [255] 
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RESUME 
 

Titre : Maladie à Virus Ebola : L’épidémie la plus éprouvante depuis 40 ans 

Directeur de la thèse : Professeur. CHADLI Mariama 

Auteur : HAYTOM Zakariaa 

Mots clés : Maladie à virus Ebola- Epidémie- Fièvre hémorragique- Filovirus 
 

      L’épidémie de 2014 due au virus Ebola en Afrique de l’Ouest est à l’origine du 
déclanchement d’un état d’alerte mondial. C’est la plus grande épidémie de filovirus de 
l’histoire.  

      Les preuves s’accumulent que diverses espèces de chauves-souris peuvent servir de 
source d’infection pour les humains. La transmission interhumaine  nécessite un contact direct 
avec le sang ou fluides corporels contenant le virus, provenant d’une personne malade. 

      Il faut connaître la physiopathologie et les symptômes de la maladie pour pouvoir lutter 
contre sa propagation au sein des populations. Lorsque l’infection est fatale, elle 
s’accompagne de profondes altérations du système immunitaire et d’une défaillance 
multiviscérale. Le décès survient dans 80% des cas en moyenne 8 jours après l’apparition de 
la fièvre dans un tableau d’état de choc. 

       La principale technique utilisable pour la recherche du virus  est la détection du matériel 
génétique par PCR à partir du sang total, sérum ou urine. Le diagnostic doit être réalisé dans 
des laboratoires spécialisés. 

       Les options thérapeutiques pour les patients infectés sont limitées et le traitement 
symptomatique est basé sur l’hydratation, la correction du déséquilibre électrolytique et sur la 
prévention des complications. Les thérapies expérimentales ont été utilisées au cours des 
dernières épidémies d’Ebola. Différents vaccins sont aux premiers stades de développement. 

       Le Maroc, par sa position géographique et le mouvement des populations à travers les 
frontières, a mis en place un plan national de veille et de préparation à la riposte contre la 
maladie à virus Ebola. Il faut souligner qu’à ce jour, il n’y a aucun cas déclaré au Maroc selon 
le ministère de la santé. 
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SUMMARY 
 

Title : Ebola Virus Disease: The most challenging outbreak in 40 years 

Director of the thesis : Professor .CHADLI Mariama 

Author :  HAYTOM Zakariaa 

Keywords : Ebola virus disease- outbreak- Hemorrhagic fever- Filoviruses 
 

     The 2014 Ebola Virus outbreak in West Africa is the origin of a global alert. It is the largest 
outbreak of filoviruses in history.  

      The proofs accumulate that various species of bats can serve as a source of infection for 
humans and primates. The interhuman transmission of the Ebola virus requires a direct contact 
with the blood or other body fluids containing the virus from a sick person. 

      It is necessary to know the physiopathology and symptoms of the disease in order to fight 
against its spread within the populations. When the infection is fatal, it is accompanied by 
profound alterations of the immune system and multivisceral failure. In haemorrhagic forms, 
death occurs in 80% of cases on average 8 days after the onset of fever in a shock table. 

      The main technique used for research of Ebola is the detection of the genetic material of the 
virus by PCR from total blood, serum or urine. The diagnosis of the virus should be performed in 
specialized laboratories with required safety standards. 

      The therapeutic options for patients infected with Ebola virus are limited and symptomatic 
treatement is based on the hydration, electrolyte imbalance correction and prevention of 
complications. Experimental therapies have been used in recent Ebola outbreaks. Different 
vaccines are also in the early stages of development. 

      Morocco, through its geographical position and the movement of people across borders, has 
put in place a national plan to monitor and prepare for the response to the Ebola virus. It should 
be emphasized that to date, there is no reported case in Morocco according to the Ministry of 
Health. 
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 ملخص

   العنوان: مرض فیروس إیبولا: الوباء الأكثر تحدیا منذ 40 عاما

                            المشرف على الرسالة : البروفیسور الشادلي   مریمة   

 المؤلف: حیطوم زكریاء

 الكلمات الرئیسیة: مرض فیروس إیبولا – وباء – حمى نزفیة – فیروسات خیطیة

 

للفیروسات عالمي. إنھ  أكبر وباء خطارأصل إندلاع حالة إ فریقیافي غرب إ 2014وباء فیروس إیبولا عام   یعتبر    

. الخیطیة على مر التاریخ   

 

         فیروس إیبولا في أوبئة حمى نزفیة مع معدل وفیات عال جدا.  یتسبب  
 

انتقال . ویتطلب ةمختلفة من الخفافیش یمكن أن تكون مصدرا للعدوى للبشر والقرد اتتراكم البراھین على أن أنواع     
من شخص مریض.  ،التي تحتوي على الفیروس،سوائل الجسم الأخرىبمباشرا بالدم أو  اتصالافیروس إیبولا بین البشر   

 

 مكانیة مكافحة انتشاره وسط الساكنة. عندما تكونمن الضروري معرفة الفیزیولوجیا المرضیة وأعراض المرض لإ     
  الإصابة قاتلة، تكون مصحوبة بتغیرات عمیقة في الجھاز المناعتي وبفشل العدید من أجھزة الجسم.

من  الحالة  أیام بعد ظھور الحمى في صورة 8٪ من الحالات بمعدل 80الحمى النزفیة، تحدث الوفاة في  أشكالفي    
  .الصدمیة

  
    
البلمرة  تفاعلالرئیسیة المستخدمة للبحث عن فیروس إیبولا ھي الكشف عن المادة الوراثیة للفیروس بواسطة التقنیة    

 المتسلسل من الدم الكامل، المصل أو البول. یجب إجراء التشخیص في المختبرات المتخصصة وبمعاییر السلامة المطلوبة.
 

، وتصحیح ترطیب الجسم ایبولا محدودة ویستند العلاج العرضي علىالخیارات العلاجیة للمرضى المصابین بفیروس     
التوازن الكھربي والوقایة من المضاعفات. وقد استخدمت العلاجات التجریبیة في الأوبئة الأخیرة لإیبولا كما أن ھناك 

     . طویرلقاحات مختلفة في المراحل الأولى من الت

 

 وحركة الجغرافي وقعھلموذلك   فیروس الإیبولا والاستجابة ضد مرضلتأھب لالمغرب خطة وطنیة تسعى  وضع    
   حالة مبلغ عنھا في المغرب وفقا لوزارة الصحة.أي لا یوجد الیوم وتجدر الإشارة إلى أنھ حتى  ،هحدود عبرالھجرة 
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désintéressement. 

De ne dévoiler à personne les secrets qui m’auraient été confiés ou 

dont j’aurais eu connaissance dans l’exercice de ma profession, de ne 

jamais consentir à utiliser mes connaissances et mon état pour 

corrompre les mœurs et favoriser les actes criminels. 

Que les Hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 

promesses, que je sois méprisé de mes confrères si je manquais à mes 

engagements. 

 

Serment de Galien 



 

 
 

 

 بسم الله الرحمن الرحیم

 قسم باͿ العظیمأ
 أن أراقب الله في مھنتي

أن أبجل أساتذتي الذین تعلمت على أیدیھم مبادئ مھنتي 
 وأعترف لھم بالجمیل وأبقى دوما وفیا لتعالیمھم.

أن أزاول مھنتي بوازع من ضمیري لما فیھ صالح الصحة 
العمومیة، وأن لا أقصر أبدا في مسؤولیتي وواجباتي تجاه 

 المریض وكرامتھ الإنسانیة.

أن ألتزم أثناء ممارستي للصیدلة بالقوانین المعمول بھا وبأدب 
 السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.

أو التي قد أطلع علیھا  يھد إلأن لا أفشي الأسرار التي قد تع
أثناء القیام بمھامي، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتي 

 لإفساد الأخلاق أو تشجیع الأعمال الإجرامیة.

لأحضى بتقدیر الناس إن أنا تقیدت بعھودي، أو أحتقر من طرف 
 .زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتي

 "شھید "والله على ما أقول          

 

نيقسم الصیدلا  



 

 
  


