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VIROLOGIE Ébola

La fièvre à virus Ébola
P. BERCHE1
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I. - INTRODUCTION 

    En 2014, une épidémie de fièvre Ébola a soudainement
frappé la Guinée, la Sierra Leone et le Libéria. Les autori-
tés sanitaires ont été prises de cours. La surprise est
d’abord venue du fait de la localisation en Afrique de
l’Ouest, où le virus n’avait jamais sévi auparavant. Tout
aussi étonnante a été l’ampleur de l’épidémie, qui a fait à
la mi-janvier 2015 plus de 21 000 victimes, dont 40 % sont
décédées. De tels chiffres n’ont jamais été atteints dans 
le passé, où les épidémies de fièvre Ébola sont toujours 
demeurées limitées. On est aussi étonné de la propagation
par transmission interhumaine qui a amplifié considéra-
blement l’épidémie, notamment en milieu urbain. Les
menaces que cette épidémie fait planer sur les pays occi-
dentaux à travers le trafic aérien, ont entraîné une prise de
conscience et une mobilisation pour contenir l’épidémie
à sa source, en Afrique de l’Ouest. En quelques mois, des

vaccins nouveaux et des antiviraux ont commencé à être
testés pour apporter une réponse contre un virus très dan-
gereux pour l’espèce humaine.

II. - PREMIÈRES ÉPIDÉMIES

    L’histoire de la fièvre à virus Ébola commence en 1976
à Nazra, dans le sud du Soudan, dans une usine de coton-
nades (1, 2). Le 27 juin, Yusia G., ouvrier de l’usine de
coton, est fiévreux, se plaint de maux de tête et de 
douleurs dans la poitrine, puis présente des hémorragies
buccales, nasales et digestives. Il meurt le 6 juillet. Son
frère tombe malade le 12 juillet et guérira après avoir frôlé

1 Institut Pasteur de Lille, 1 rue du Professeur Calmette,
Lille 59000.

résumé

La « fièvre à virus Ébola » est une maladie africaine souvent mortelle. Reconnue en 1976, elle a évolué jusqu’en 2013
par cas sporadiques ou par flambées épidémiques limitées. Pendant cette période, on a dénombré, en République du
Congo, au Soudan et en Ouganda, un total de 1 982 cas, dont 1 311 décès (66 %). En 2014, est apparue une nouvelle
épidémie de grande ampleur qui a atteint pour la première fois l’Afrique de l’Ouest (Guinée, Sierra Leone, Libéria).
Au 15 janvier 2015, le bilan d’après l’OMS s’élevait à 21 329 victimes dont 8 459 morts (39,6 %). Cette épidémie est due
à une souche Zaïre très virulente du virus Ébola, un filovirus rencontré chez certaines espèces de chauves-souris d’Afrique
équatoriale. Ce virus hautement contagieux se transmet à partir des sécrétions et du sang des animaux sains ou malades,
soit directement, soit par l’intermédiaire d’aliments contaminés. Une transmission interhumaine est possible par contact
direct à partir du sang, des vomis, des selles, de la sueur ou de la salive. Il ne semble pas exister de transmission par voie
aérienne. La contagiosité commence au moment de l’apparition des premiers signes cliniques, notamment la fièvre.
Un patient contamine en moyenne 2-2,4 personnes (R0). Le traitement est avant tout symptomatique. Les soins précoces
de réanimation et la réhydratation améliorent de façon notable le taux de survie. On peut aussi utiliser des anticorps
(sérum de convalescents, anticorps monoclonaux) qui détruisent le virus. Des drogues antivirales sont à l’étude, leur
efficacité n’étant pas encore démontrée. La prévention est basée sur la détection précoce des patients contagieux (fièvre,
tests biologiques rapides), leur isolement rigoureux, la recherche des cas contact, et des actions d’information du public
sur les risques (rites d’inhumations…). Il existe des candidats vaccins qui sont actuellement en cours d’évaluation. Le
risque pour les pays développés est faible du fait de l’absence de réservoir de virus, de la qualité des systèmes de santé,
du niveau d’hygiène et des mesures rapides d’isolement. Ces pays sont cependant exposés à des cas importés dont les
conséquences devraient être limitées.

mots-clés : virus Ébola, filovirus, fièvre hémorragique, virus de Marburg.
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la mort. Le 12 juillet, Bullen Z., un autre ouvrier, tombe
malade et meurt 2 jours plus tard. Sa femme succombe le
19 juillet. Le 18 juillet, un troisième ouvrier tombe malade
et meurt le 27 juillet. Entre juin et novembre 1976, l’épi-
démie au Soudan fera 280 victimes, dont 151 morts.

    À peine un mois après le début de cette mystérieuse épi-
démie, une autre épidémie de fièvre hémorragique se 
déclare au nord du Zaïre (devenu depuis République 
Démocratique du Congo, RDC) (3). Le premier patient
s’appelle Mabalo L., 44 ans. Cet enseignant tombe malade
le 26 aout 1976, au retour d’un voyage dans la région de
Mobaye-Bongo, où il a consommé de la viande d’antilope.
Il meurt le 8 septembre 1976. L’épicentre de l’épidémie
se situe dans le village de Yambuku, un village rural du 
district de Mongala, situé à proximité de la rivière Ébola
(mot qui signifie en langue vernaculaire « eaux blanches »).
Les premiers malades sont pris en charge à l’hôpital de
Yambuku, qui dépend de la Mission belge des Sœurs de
Notre-Dame-du-Sacré-Cœur de Gravenwezel. Le 30 sep-
tembre 1976, 11 des 17 membres du personnel soignant
de la mission ont succombé à cette maladie inconnue et
l’hôpital est contraint de fermer. Ce jour-là, une religieuse
transférée à Kinshasa dans un état désespéré succombe.
Le 8 octobre, une autre infirmière belge développe la 

maladie à Kinshasa. Cette seconde épidémie fera 318 vic-
times, dont 280 morts (88 % de mortalité). On désignera
la maladie sous le nom de « fièvre Ébola » du nom de la 
rivière de Yambuku.

    Dès les premiers épisodes épidémiques en 1976, on s’est
vite aperçu que la maladie était hautement contagieuse
par contact direct avec les fluides corporels (selles, vomi,
sperme, sang…), mais non par voie aérienne (4). Parmi
les victimes, on remarque la fréquence de la maladie dans
le personnel soignant, insuffisamment protégé et  décimé
par l’épidémie (5). On note aussi que les premières flam-
bées épidémiques sont survenues dans des villages isolés
d’Afrique centrale, à proximité de forêts tropicales.

    Les premières observations cliniques indiquent une pé-
riode d’incubation de 3 à 21 jours (en moyenne 4-9 jours).
Comme la grippe, la maladie commence brutalement par
une fièvre élevée avec une profonde fatigue, des douleurs
musculaires, des céphalées et des maux de gorge. Très vite,
d’autres symptômes inquiétants apparaissent : une diar-
rhée abondante avec des vomissements, des éruptions 
cutanées hémorragiques et parfois une insuffisance rénale
et hépatique. Dans un cas sur deux, les hémorragies 
grèveront le pronostic du patient. Le décès survient en 6 à
16 jours, consécutivement à une défaillance polyviscérale,

Fig. 1 - Localisation des épidémies de fièvre Ébola avant 2014 (source OMS).
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un choc cardio-respiratoire et des troubles graves de la 
coagulation (coagulation intravasculaire disséminée). Cer-
tains survivants souffriront de séquelles neurologiques, 
hépatiques et oculaires (6, 7). Il n’existe aucun traitement
efficace contre cette maladie, dont le taux de létalité dans
les épisodes initiaux pouvait atteindre 60 à 90 %. Avant
l’épidémie de 2014, on a observé entre 1976 et 2012 en
Afrique de l’Est de nombreuses épidémies dépassant rare-
ment 300 victimes (Figures 1 et 2).

III. - DÉCOUVERTE DU VIRUS ÉBOLA 

    Dans un prélèvement de sang provenant d’une reli-
gieuse hospitalisée à Kinshasa, les chercheurs ont observé
au microscope électronique un virus filamenteux (Figure
3), présentant la morphologie typique des « filovirus » (8).
Ces derniers virus ont été découverts en 1967 au cours
d’un épisode de fièvre hémorragique à Marburg, en Alle-
magne. Cette épidémie était survenue chez des techni-
ciens travaillant pour un laboratoire pharmaceutique
fabriquant des vaccins à partir de cultures de cellules 
rénales de singes verts importés d’Ouganda (Cercopithecus
aethiops). Les sites de production
étaient localisés en Allemagne et en
Yougoslavie. Le virus de Marburg
contaminait les cultures cellulaires.
Il a fait 31 victimes, dont sept morts.
Fait important, le nouveau virus de
la fièvre Ébola n’était pas neutralisé
par les anticorps du virus de Mar-
burg. Il s’agissait donc d’un nou-
veau filovirus jusque-là inconnu.

    En mars 1977, trois équipes de
recherche qui ont travaillé sur le
sang de la religieuse décédée à
Kinshasa, publient dans le Lancet les

résultats de leurs travaux sur le nouveau virus dénommé
Ébola (9-11). Ce virus fait preuve d’une extrême contagio-
sité et semble capable de traverser la barrière cutanée et
muqueuse à très petites doses : 5 à 10 particules virales suf-
firaient pour déclencher la maladie. Le taux de transmis-
sion (R0) est estimé à 1,7-2,4. On démontrera par la suite
qu’il s’agit d’un petit virus à ARN linéaire ou ramifié, dont
la taille peut atteindre la dimension d’une longue bactérie
(14 µm). Son génome de 19 kb est constitué de 7 gènes co-
dant pour 9 protéines. Il possède une capside nucléaire
hélicoïdale et une membrane lipidique constituée de gly-
coprotéines. Son enveloppe externe est composée d’une
glycoprotéine (GP) spécifique qui est la cible des anticorps
neutralisants retrouvés dans le sérum des convalescents
(12). Le virus envahit très facilement les macrophages et
les cellules endothéliales, au sein desquelles il se multiplie
très rapidement. Face à une prolifération intense du virus,
le système immunitaire est sidéré, incapable de réagir (13).
Le nombre de particules virales dans le sang peut atteindre
1011 par ml de sang, ce qui explique la très forte contagio-
sité et la facilité de détecter le virus au microscope électro-
nique.

Fig. 2 - Principales épidémies de fièvre Ébola.

Fig. 3 - Le virus Ébola, virus filamenteux au microscope électronique.

V
IR

O
LO

G
IE

É
bo

la

Ébola



feuillets de Biologie/N° 324 - MAI 2015

- 8 -

    En fonction des épidémies et
grâce aux études phylogéniques à
partir des génomes des virus Ébola,
on distingue au moins cinq souches
de virus Ébola (14) (Encadré) :
– le virus Ébola proprement dit,
– le virus Soudan,
– le virus Reston, 
– le virus Forêt de Taï, 
– le virus Bundibugyo.

    Ces souches ont des niveaux va-
riables de virulence. Les deux plus
virulentes sont la souche ebolavirus
Zaïre (80 % de mortalité en
moyenne) et la souche ebolavirus
Soudan (53 % de mortalité). La
souche Bundibugyo est mortelle
pour 27 % des personnes infectées,
alors que les deux dernières
souches (Reston et Forêt de Taï)
sont avirulentes pour l'espèce 
humaine, mais virulentes pour 
certaines espèces animales.

IV. - L’ÉPIDÉMIE DE 2014
EN AFRIQUE DE L’OUEST 

    Avant 2014, les épidémies à filo-
virus étaient circonscrites à des zones
précises d’Afrique équatoriale et
d’Afrique de l’Est (virus Ébola et
virus de Marburg). La flambée 
actuelle a la particularité de s’être
propagée d’un pays à l’autre, par-
tant de la Guinée pour toucher 
la Sierra Leone et le Libéria (en 
traversant les frontières terrestres),
le Nigéria (par l’intermédiaire d’un
seul voyageur aérien) et le Sénégal
(par l’intermédiaire d’un voyageur
arrivé par voie terrestre). Le virus
connu en Afrique centrale s'est 
déplacé de 4 000 km vers l’Afrique
de l’Ouest où il était inconnu (15-
19). Conjointement à l’émergence
de cette épidémie en Afrique de
l’Ouest, une autre épidémie limitée
est apparue en RDC entre juillet et
octobre 2014, faisant 69 victimes et
49 morts (20).

    Le premier cas de fièvre Ébola
en Afrique de l’Ouest est survenu
le 6 décembre 2013 dans le village
de Méliandou, dans la région de
Guéckédou en Guinée (Figure 4).
Il s’agissait d’un enfant de deux ans

Fig. 4 - Début de l'épidémie de fièvre Ébola en Guinée et sa propagation vers Conakry (15).

Le virus Ébola appartient au genre Ebolavirus de la famille des filovirus, à laquelle 
appartient également le virus Marburg.

On connaît cinq virus distincts, que l'ICTV (International committee on taxonomy of
viruses) rattache chacun à l'une des cinq espèces du genre Ebolavirus. Cependant,
la taxinomie des filovirus est récente et continue d'évoluer au gré des avancées
phylogénétiques, d'où une relative confusion entre les différentes dénominations
retenues selon les auteurs. Un usage bien ancré dans les laboratoires fait du virus
Ébola une désignation synonyme du genre Ebolavirus décliné en cinq sous-types
de virus, tandis que la nomenclature adoptée par l'ICTV, faisant du virus Ébola le
virus de l'espèce type du genre Ebolavirus, n'a pas encore été ratifiée.

Le nom des espèces virales validé par l'ICTV a sensiblement évolué depuis l'iden-
tification de ces virus. On distingue :

• le virus Ebola proprement dit (EBOV), de l'espèce ebolavirus Zaïre (autrefois
ZEBOV), ou sous-type Ebola Zaïre, identifié pour la première fois en 1976 au Zaïre
(aujourd'hui République démocratique du Congo) – c'est le plus virulent des
cinq virus, à l'origine de l'épidémie de 2014 en Afrique de l'Ouest ;

• le virus Soudan (SUDV), de l'espèce ebolavirus Soudan (autrefois SEBOV), ou sous-
type Ebola Soudan, endémique au Soudan du Sud et en Ouganda ;

• le virus Reston (RESTV), de l'espèce ebolavirus Reston (autrefois REBOV), ou sous-
type Ebola Reston, identifié en 1983 dans la région de Reston, aux États-Unis ;

• le virus Forêt de Taï (TAFV), de l'espèce ebolavirus Forêt de Taï, autrefois ebolavirus
Côte d'Ivoire (CIEBOV), ou sous-type Ebola Forêt de Taï (ou encore Ebola Côte
d'Ivoire), identifié en 1994 dans le parc national de Taï, en Côte d'Ivoire, aux
confins de la Guinée et du Libéria ;

• le virus Bundibugyo (BDBV), de l'espèce ebolavirus Bundibugyo (autrefois BEBOV), 
ou sous-type Ebola Bundibugyo, identifié en 2008 dans la région de Bundibugyo,
en Ouganda.

Encadré
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dont la famille avait l’habitude de chasser des chauves-sou-
ris pour les consommer, une pratique courante dans cette
zone d’Afrique. La fièvre hémorragique va décimer toute
cette famille et ses proches, puis se propager rapidement
à l’ensemble du village, entraînant de nombreux morts
(21). Le 19 mars 2014, on identifie un filovirus à l’origine
de la maladie meurtrière : il s’agit d’une souche de virus
Ébola proche de la souche Zaïre isolée en 1976 (22).
L’émergence de ce virus lié à la consommation de viande
du bush à près de 4 000 km de son point d’origine, est très
surprenante, de même que l’ampleur que l’épidémie va
atteindre en Afrique de l’Ouest.

    Le 31 mars 2014, le nombre de cas en Guinée s’élève à
112 cas, dont 70 décès. Parallèlement, les premiers cas 
apparaissent au Libéria. À la mi-avril, 12 cas sont importés
à Freetown, capitale de la Sierra Leone, à la suite de funé-
railles (23, 24). Le 28 mai, la maladie atteint Conakry 
(Figure 5) où elle fait 280 victimes, dont 186 morts (25).
Le 20 juillet, l'épidémie atteint un district du Libéria avant
de frapper la capitale, Monrovia. Un seul cas est recensé
au Sénégal, 20 cas au Nigéria, dont 8 morts. En novembre
2014, on compte 8 morts au Mali.

    Si l’on considère l’évolution du nombre de cas dans 
le temps, on constate que la maladie croît presque de 
manière exponentielle jusqu’en octobre, puis marque un
temps d’arrêt avant de décroître progressivement à partir
de novembre. Il semblerait que nous soyons actuellement
dans une phase de régression. Au Libéria par exemple, on
a observé à certaines périodes jusqu’à 500 nouveaux cas

par semaine. Cette incidence a décru à 80 cas par semaine
en décembre 2014. L'épidémie semble perdre du souffle,
même s’il est très difficile de prédire comment elle va évo-
luer par la suite. Une nouvelle poussée reste toujours 
possible, tant que le virus n’a pas disparu. En termes de
mortalité, le Libéria et la Sierra Leone sont les pays qui ont
payé le plus lourd tribut. En Guinée, la mortalité est plus
faible, estimée à 59 % des personnes infectées. Ces inéga-
lités territoriales trouvent leur origine dans la qualité 
du système de soins, le taux de pauvreté et la densité de
population.

    Au 15 janvier 2015, le bilan d’après l’OMS s’élevait à 
21 329 victimes dont 8 459 morts (39,6 %). Ces chiffres
doivent être pondérés par tous les cas non recensés, ainsi
que par les décès non déclarés. Ces chiffres attestent de
l’ampleur de l’épidémie de 2014 (Figure 5). Par compa-
raison, dans la période de 1976 à 2013, on a rapporté 
1 982 cas dont 1 311 décès (66 %), pour l’ensemble des
épidémies, la plus importante faisant seulement 425 vic-
times. On peut aussi constater que le taux de létalité varie
en fonction du pays et de son degré de pauvreté. Il peut
passer de 22 % à 66 %, à une centaine de kilomètres
d’écart. Ainsi, la mortalité la plus importante a été enre-
gistrée au Libéria, un des pays les plus pauvres du monde
avec un produit intérieur brut (PIB) annuel de 500 $ par
habitant. Des taux beaucoup plus faibles de mortalité ont
été observés en Guinée, dont le PIB est de 1 100 $. La 
gravité de l’épidémie peut s’expliquer par l’hygiène insuf-
fisante, le manque d’eau potable, les systèmes de santé 

Fig. 5 - Épidémie de fièvre Ébola en Afrique de l’Ouest (source OMS). 
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défaillants, la densité de la population et la promiscuité,
ainsi que par certaines coutumes favorisant la propagation de
l’épidémie (chasse des chauves-souris, rites funéraires...).

    Malgré l’ampleur de l’épidémie en Afrique de l’Ouest,
les pays développés ont été pratiquement épargnés du fait
des précautions et des mesures d’isolement et de préven-
tion précoces mises en œuvre. En France, une dizaine de
personnes atteintes de fièvre à virus Ébola ont été hospita-
lisées dans des conditions très sécurisées et n’ont été à l’ori-
gine d’aucun cas secondaire.

V. - LES CHAUVES-SOURIS 
SONT LE RÉSERVOIR DU VIRUS ÉBOLA

    On pense que certaines espèces de chauves-souris 
seraient le réservoir des filovirus depuis la nuit des temps
(26). Les chiroptères seraient apparus il y a 52 millions
d’années. Aujourd’hui, ils représentent 20 % des espèces
de mammifères, ce qui les classe au deuxième rang après
les rongeurs. Ils se divisent en deux sous-groupes, les mé-
gachiroptères, peu spécialisés et se nourrissant de fruits
(170 espèces, dont les « roussettes »), et les microchirop-
tères, hautement spécialisés et doués d’écholocalisation
(800 espèces). Au total, sur 1 240 espèces répertoriées, 
70 % sont insectivores et 30 % frugivores. De très rares 
espèces se nourrissent de poissons ou d’animaux (vam-
pires hématophages).

    Outre le virus Ébola, on retrouve chez les chauves-souris
d’autres agents infectieux très pathogènes pour l’homme

et les animaux : le virus de la rage, des coronavirus (SRAS,
MERS-CoV), des Henipavirus (virus Hendra et Nipah), et
même certains champignons (Histoplasma). On explique
ce fort taux de portage de virus apparemment latents par
la mobilité et le comportement social très grégaire de ces
mammifères. Depuis des temps immémoriaux, chaque in-
troduction d’un nouveau virus dans des colonies de cen-
taines de milliers de chauves-souris pourrait avoir entraîné
très rapidement de vastes épidémies associées à une très
forte mortalité. Quelques rares individus génétiquement
résistants seraient ainsi sélectionnés et seraient les ancêtres
des chauves-souris contemporaines.

    On a pu démontrer que certaines espèces de chauves-
souris produisent des anticorps contre les filovirus, notam-
ment la « roussette d’Égypte », qui porterait le virus de
Marburg, et trois espèces de chauves-souris africaines 
tropicales, appartenant à la famille des Pteropodidae, qui
porteraient le virus Ébola : Hypsignathus monstrosus, Epomops
franqueti, Myonycteris torquata (26). Les études phylogé-
niques montrent que le virus Ébola se serait séparé du virus
de Marburg depuis 10 millions d’années, attestant que les
filovirus existaient bien avant l’apparition de l’espèce 
humaine. On peut même retrouver certaines séquences
d’ADN de ces virus dans le génome des chauves-souris et
aussi dans celui de nombreux rongeurs et marsupiaux en
Afrique (27). Cela signifie que ces virus à ARN ont été
rétro-transcrits et se sont inclus dans les chromosomes 
de ces animaux, témoignant d’interactions depuis des 
millions d'années entre ces virus et différentes espèces de
rongeurs vivant en Afrique.

Fig. 6 - Cycles de transmission du virus Ébola. 
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    Le virus Ébola se transmet parmi les chauves-souris en
fonction d’un cycle dit enzootique (Figure 6) , qui est for-
tement favorisé par la vie grégaire des chiroptères. Les
chauves-souris contaminent par leurs fèces des fruits qui
sont consommés par d'autres espèces (singes, musa-
raignes, antilopes). On assiste alors à un cycle épizootique
(Figure 6) dans la forêt tropicale et ses alentours.
L'homme peut interférer dans le cycle, soit en mangeant
des fruits contaminés par les chauves-souris situées dans la
canopée, soit en mangeant les singes et les chauves-souris
infectés par le virus. La consommation d’une viande insuf-
fisamment cuite pourrait favoriser la transmission de la
maladie. Les épidémies humaines peuvent donc être dé-
clenchées lorsque l'homme intègre ce cycle épizootique
(Figure 6). Certains animaux domestiques, comme le
porc, sont eux aussi sensibles au virus et pourraient déve-
lopper une infection des muqueuses associée à une mala-
die respiratoire grave et contagieuse.

    Compte tenu des connaissances sur la répartition des
chauves-souris potentiellement infectées par le virus Ébola,
les épidémiologistes ont fait l’inventaire des lieux où pou-
vaient potentiellement émerger des épidémies au cours
des prochaines décennies. En cartographiant les zones de
concentration des chauves-souris, ils ont montré que l'épi-
démie pourrait atteindre l'Afrique de l'Est jusqu'à Mada-
gascar (28). L’apparition de la fièvre Ébola en Afrique de
l’Ouest pourrait être due à des facteurs environnementaux
(déforestation, pollution...), qui contribuent à augmenter
la probabilité de contact avec le réservoir du virus. La 
vigueur et l’ampleur de l’épidémie de 2014 seraient liées à
des facteurs humains, tels que la chasse des chauves-souris
et les rites funéraires, mais aussi l’urbanisation, la densité
et le mauvais état de santé des populations, la défaillance
des systèmes de soins, la pauvreté et la promiscuité.

VI. - LE TRAITEMENT ET LA PRÉVENTION 
DE LA FIÈVRE ÉBOLA

    Le traitement contre la fièvre Ébola est d’abord symp-
tomatique (29). Il s’agit surtout de lutter contre la fièvre,
la déshydratation, la défaillance cardio-vasculaire, les 
hémorragies et les douleurs. La réanimation et la réhydra-
tation réduisent considérablement le taux de mortalité.
Beaucoup d’Africains sont morts à défaut de bénéficier du
traitement symptomatique. Conjointement, on peut utili-
ser des anticorps neutralisants qui visent à détruire le virus
et à prévenir sa pénétration dans les cellules (30). Il peut
s’agir de sérums polyclonaux de convalescents, ou d’anti-
corps monoclonaux (« Zmapp »), dont l’efficacité est 
démontrée chez le chimpanzé (31).

    L’efficacité des traitements antiviraux n’est pas encore
démontrée. Un des traitements les plus prometteurs est le
brincidofovir, molécule agissant contre l'enzyme qui per-

met la multiplication du virus. Ce traitement est actuelle-
ment en phase II, c'est-à-dire que les essais cliniques ont
débuté chez les patients, afin d’appréhender son efficacité.
Un second médicament actuellement en phase II en 
Guinée est le favipiravir (testé par ailleurs en phase III
pour une utilisation contre le virus de la grippe). Certains
antirétroviraux utilisés contre le VIH sont également tes-
tés, ainsi que des ARN-interférents (32, 33).

    Prévenir la propagation du virus repose sur trois prin-
cipes : dépister, isoler et protéger. La prévention est donc
basée sur la connaissance des modes de transmission. Les
patients sont contagieux dès que la fièvre apparaît, après
une incubation de 3 à 21 jours. La transmission du virus
se fait par contact direct avec les sécrétions ou le sang, mais
sans transmission par voie aérienne. Une fois le patient 
fébrile identifié, provenant d’une zone épidémique, on
pratique des tests de diagnostic rapide pour détecter des
antigènes viraux ou des anticorps spécifiques du virus
Ébola. Les personnes qui sont infectées feront l’objet d’un
strict isolement et d’extrêmes précautions pour éviter 
la contamination. En l’absence de tests, les personnes 
fébriles provenant de zones épidémiques doivent rester
isolées pendant 21 jours. Vu la très grande virulence et la
contagiosité du virus, médecins et infirmiers sont tenus de
revêtir des équipements de haute sécurité pour pouvoir
approcher ces patients. Malgré ces précautions, des conta-
minations ont parfois encore lieu à l’hôpital, en particulier
lorsque les vêtements de sécurité contaminés sont retirés.

    Plusieurs vaccins contre le virus Ébola sont actuellement
à l’essai. Il s’agit de vaccins recombinants atténués ou de
vaccins préparés avec des virus inactivés. Deux vaccins 
recombinants atténués se sont révélés protecteurs chez le
chimpanzé (34-38). Le premier utilise un adénovirus 
recombinant inoffensif pour l'homme, qui exprime la 
glycoprotéine majeure du virus Ébola. Injecté par voie 
intramusculaire, il déclenche la production d’anticorps
protecteurs chez des volontaires sains. Le second vaccin
utilise un virus atténué de la stomatite vésiculeuse, qui 
exprime cette même glycoprotéine provenant de deux
souches différentes (Ébola Zaïre et Ébola Soudan). Ce 
vaccin utilisé par voie nasale ou orale semble très efficace
chez le singe. Des vaccins inactivés utilisant la même 
glycoprotéine virale avec un adjuvant sont également 
envisagés pour obtenir une bonne production d’anticorps
neutralisants. Actuellement, aucun de ces vaccins n’est 
homologué et la démonstration de leur efficacité doit 
reposer sur des études cliniques rigoureuses, souvent dif-
ficiles à mettre en œuvre sur le terrain.

    Le risque d’épidémie est très faible pour les pays déve-
loppés (39), car il n'y a pas de réservoir et la qualité des
systèmes de soins est remarquable. Aucun cas ne s’est 
propagé en France alors que nous sommes exposés à des
voyageurs venant d'Afrique. Le risque de cas importés est
donc présent mais avec des conséquences très limitées.
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