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RESUME. L’hantavirose est une anthropozoonose appartenant au groupe des Fiévres hémorragiques. En
Europe Occidentale, elle est associée au sérotype Puumala dont I'espéce-réservoir est le campagnol roussatre
(Clethrionomys glareolus). Les épidémies d’hantavirose s’observent principalement dans les régions boisées
et les annees ou I'abondance des rongeurs augmente les risques pour 'hnomme de contacts directs ou indi-
rects avec ces animaux. L'infection chez le campagnol est asymptomatique. La contamination se produit es-
sentiellement par inhalation de particules virales présentes dans la salive, les urines, les matiéres fécales ou
par morsure. Le pourcentage de campagnols infectés et I'apparition de la maladie chez ’homme sont étroite-
ment liés a la densité de population des rongeurs. Les cas d’hantavirose s’observent principalement en au-
tomne et au printemps. Ce caractére saisonnier de la maladie est notamment associé & des changements de
taille et de structure des communautés de campagnols et a I'invasion des rongeurs dans les habitations a I'ap-
proche de I'hiver. Les activités humaines constituent également un facteur important dans 'apparition de la ma-
ladie. Chaque souche d’hantavirus est associée a un réservoir animal spécifique. D’autres espéces peuvent
toutefois vehiculer secondairement le virus. Chez les animaux domestiques, le chat et le porc sont jusqu’a pré-
sent, en Europe occidentale, les seules espéces diagnostiquées sérologiquement ou antigéniquement posi-

tives pour I'hantavirose.

INTRODUCTION

Les rongeurs sauvages constituent le
réservoir principal des hantavirus,
agents appartenant a la famille des
Bunyaviridae et responsables de ma-
ladies humaines regroupées sous le
nom de Fievre hémorragique avec
syndrome rénal (Schmaljohn et al.
1985; WHO, 1983). En Europe
Occidentale, Pinfection se manifeste
généralement par une insuffisance
rénale et porte le nom de néphropa-
thie épidémique (NE) (Brummer-
Korvenkontio et al. 1980; Lahde-
virta, 1971). Cette maladie est causée
par la souche virale Puumala dont la

principale espéce-réservoir est le
campagnol roussétre (Clethrionontys
glareolus) (Gavrilovskaya et al. 1983;
Tkachenko et al. 1983 ; Brummer-
Korvenkontio ef al. 1982). En 1992-
1993 et en 1995-1996, des épidé-
mies d’hantavirose ont été décrites en
France et en Belgique; la plupart des
cas sont recensés dans des régions
boisées: Charleville-Mézieres, Chi-
may et Dinant (fig.1) (Colson et al.
1995; Clément et al. 1994b: Le
Guenno et al. 1994 ; Rollin et al.
1994).

QOutre la répartition géographique
spécifique de la maladie, une relation

peut étre établie entre le nombre
de cas d’hantavirose et I’abondance
des rongedrs (Niklasson et al.
1995 ; Niklasson et LeDuc, 1987;
Brummer-Korvenkontio et al. 1982
Nystrom, 1977). Les épidémies de
néphropathie épidémique en Europe
pourraient notamment trouver leur
origine dans des conditions écolo-
giques inhabituelles conduisant a la
prolifération des campagnols rous-
sitres et a un risque accru pour
I’homme de contacts directs ou indi-
rects avec ces rongeurs. La structure
des populations de rongeurs, le
comportement social des animaux,
les activités humaines et I’environne-
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ment sont aussi susceptibles d’in-
fluencer I’émergence de la maladie
chez ’homme.

LCINFECTION
CHEZ LES RONGEURS

Chez le campagnol roussétre, I'in-
fection est suivie d’une bréve virémie
(du 10° au 14¢ jour) puis d’une dis-
tribution du virus dans différents or-
ganes dont les principaux sont les
poumons, la rate, le foie, le pancréas,
les reins, les glandes salivaires et I'in-
testin gréle (fig.2) (LeDuc, 1987;
Yanagihara et al. 1985). Lexcrétion
du virus dans I'urine peut &tre irré-
guliere (Yanagihara et al. 1985).
Lanimal ne présente aucun signe cli-
nique et 'observation anatomo-pa-
thologique de coupes d’organe ne
révele pas de lésion (Yanagihara et
al. 1985). Un réponse immune spé-
cifique apparait 18 jours aprés I'in-
fection mais ne diminue apparem-
ment pas I’abondance des antigénes
viraux exprimés dans les organes. Le
taux d’anticorps est maximum aprés
4 a 5 semaines, puis diminue et per-
siste a-un niveau stable jusqu’au
moins 270 jours (Yanagihara et al.
1985). Lexcrétion prolongée du
virus dans la salive, 'urine, et les ma-
tieres fécales assure son maintien
dans les zones olt ’hantavirose est
endémique: l’exposition au nid
contaminé, le toilettage, les blessures
par morsure sont autant de sources
de contamination pour les animaux
(Glass et al. 1988 ; Yanagihara et
Gajdusek, 1988). Il n’existe appa-
remment pas de transmission verti-
cale du virus et contrairement a la si-
tuation observée pour d’autres
Bunyaviridae, les ectoparasites ne

véhiculent probablement pas les.
hantavirus (Leirs et al. 1989).

LChomme s’infecte principalement
par inhalation de particules virales,
lors de contacts directs ou indirects
avec des rongeurs infectés ou leurs

" excrétions.

EPIDEMIOLOGIE
ET ECOLOGIE

La dynamique de I'infection dans les
populations de rongeurs est com-
plexe. La densité des animaux in-
fluencée par I'abondance de la
nourriture et les prédateurs, les com-
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et al. 1987; Niklasson et LeDuc,
1987 ; Brummer-Korvenkontio et al.
1982; Lee et al. 1982).

portements sociaux, ’habitat, les
conditions climatiques, la structure
de la population peuvent modifier la
prévalence de ’hantavirose dans une
communauté animale. Des études
menées en Suéde, en Finlande, en
Corée et aux Etats-Unis ont permis
d’éclairer quelques aspects épidémio-
logiques de I'infection chez les ron-
geurs (Niklasson et al. 1995; Childs

Densité de population
et prévalence de I'infection

Le taux de transmission d’une mala-
die est proportionnel au nombre de
rencontres au hasard entre les indivi-
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Figure 1
Répartition par arrondissement du nombre de cas d’hantavirose (1992 4 avril 1996)
en Belgique. Source : Laboratoire de référence (IHE)
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Figure 2
Virémie, développement de la réponse immune et persistance des antigénes viraux dans les tis-
sus de campagnols roussétres inoculés par voie intramusculaire avec la souche Hillnas (groupe
Puumala). Les animaux ont été sacrifiés a différentes périodes: de 7 & 270 jours aprés infection.
Des antigénes viraux étaient présents dans les poumons jusqu’au 270 jour et les animaux
étaient toujours séropositifs. (D’aprés Yanagihara et al., 1985)




dus infectés et ceux susceptibles de
I'étre (Anderson et May, 1979). Les
résultats de captures réalisées en
Finlande au début des années 80 ont
montré une relation étroite entre la
densité de population et le pourcen-
tage de campagnols roussatres infec-
tés (Brummer-Korvenkontio et al.
1982). Labondance de ces rongeurs
a d’autre part été associée a I'épidé-
mie d’hantavirose chez 'homme. La
diminution de la taille de la popula-
tion et du nombre de campagnols in-
fectés ont ensuite précédé la fin de
I’épidémie. En Suéde, I'élévation du
nombre de cas humains observée
certaines années coincide avec le pic
atteint par les populations cycliques
de campagnols roussétres. Ce pic se
produit tous les 3 ou 4 ans, les ani-
maux peuvent alors étre 300 fois
plus abondants qu’au moment du
déclin et le pourcentage d’individus
infectés y est maximal (Niklasson et
al. 1995). Lors de 1’épidémie de
1992-1993 en Belgique, un nombre
inhabituel de campagnols a été ob-
servé dans le sud du pays (Clément
et al. 1994b). Ce phénomene a pro-
bablement été lié & ’abondance de
falnes qui constituent la nourriture
principale du campagnol, a la dou-
ceur de I'hiver et a la fréquence des
pluies (Clément et al. 1994b). De
plus, une association a été notée
entre le pourcentage d’animaux in-
fectés et le degré d’humidité du mi-
lieu (Verbagen et al. 1986a). Au sud
ouest des Etats-Unis, des conditions
partlcuheres conduisant a 1’abon-
dance de pignons dont se nourrit
Peromyscus maniculatus, le réservoir
de la souche virale Sin Nombre, ont
été proposées pour expliquer I'épi-
démie humaine d’insuffisances res-
piratoires séveres décrite en 1993
(Childs et al. 1994 ; Parmenter et al.
1993).

Evolution saisonniére
de I’infection

La modification de la taille et de la
structure de la population au cours
de 'année influence significative-
ment la prévalence de infection
chez les rongeurs et contribue a ’ap-
parition saisonniére de la maladie
chez '’homme. Les cas de néphropa-
thie épidémique s’observent en effet
principalement en automne, a la fin
du printemps et au début de I'été

(Clément et al. 1994b; Rollin et al.
1994 : Niklasson and LeDuc, 1987;
Lahdevirta, 1971).

Malgré la diminution globale de la
taille de la population a la fin de I’hi-
ver, le pourcentage le plus élevé de
campagnols roussétres infectés s’ob-
serve au printemps (Niklasson et al.
1995 ; Verhagen et al. 1986b). La
population se compose alors d’une
majorité d’animaux adultes qui ont
survécu a I'hiver et pour lesquels les
contacts avec les congéneres ont été
nombreux. La saison de reproduc-
tion, limitée de mai a septembre, en-
gendre des changements de struc-
ture au sein des populations qui sont
principalement représentées en au-
tomne par les juvéniles et qui attei-
gnent a cette saison leur taille maxi-
male (Niklasson et al. 1995). La
transmission du virus aux jeunes
animaux dépendra des contacts avec
les individus infectés, généralement
plus Agés, dont le nombre reflcte
la probabilité de survie du virus
dans la population. Lors d’une étude

_par marquage-libération-recapture

des rongeurs dans la région de
Turnhout, une relation étroite a été
observée entre le pourcentage de
campagnols roussatres infectés et le
poids corporel qui est un indicateur
satisfaisant de I'dge des animaux: les
trés jeunes rongeurs (poids moyen
inférieur & 15 grammes) étaient
rarement infectés alors que chez
les campagnols agés (plus de
23 grammes), la prévalence de I'in-
fection dépassait 40% (Verhagen et
al. 1986a). De plus, le poids moyen
des males ayant présenté une séro-
conversion était inférieur a celui des
males déja séropositifs lors de leur
premiére capture. Cette observation
illustre I'importance des contacts
entre les animaux dans la transmis-
sion du virus. Les animaux plus
lourds, et donc plus 4gés, chez les-
quels le développement des compor-
tements agressif et sexuel est accom-
pli, ont davantage été exposés au
risque d’une infection lors d’un
combat ou d’un accouplement que
les juvéniles immatures. La forma-
tion de groupes en hiver et la ten-
dance a I’éloignement accompagnée
d’un comportement agressif accru
pendant la période de reproduc-
tion pourraient expliquer pourquoi

" toutes les séroconversions ont été

observées entre septembre et dé-
cembre.

Contrairement au printemps, il
existe en automne une relation di-
recte entre la prévalence de I'infec-
tion chez les campagnols et le
nombre d’animaux recensés au
méme moment. De la méme fagon,
la fréquence des cas de néphropathie
épidémique est directement liée a la
taille de la population des rongeurs
en automne mais pas au printemps
(Niklasson et al. 1995).

En Corée, I’évolution de la préva-
lence.de la souche Hantaan chez le
mulot agreste (Apodemus agrarius)
présente deux pics annuels (Lee,
1982). Le premier est observé au
printemps ot les animaux sont
sexuellement actifs et passent davan-
tage de temps hors du nid. En outre,
les femelles gravides excrétent plus
d’urine et diffusent potentiellement
de grandes quantités de virus dans le
milieu. Le deuxiéme pic se produit
en automne ol la densité de popula-
tion est maximale.

L’apparition saisonniere ¢ de 'hantavi-
rose chez ’homme s’explique égale-
ment & Papproche de I'hiver par I'in-
vasion des rongeurs dans les granges
et les habitations. Les activités de
plein air au printemps et en été
favorisent aussi les contacts directs
ou indirects avec les animaux
infectés (Niklasson et LeDuc, 1987;
Lahdevirta, 1971).

Spécificité du réservoir

Bien que chaque souche d’hantavi-
rus posséde son propre réservoir
animal, d’autres espéces peuvent se-
condairement véhiculer le virus (ta-
bleau 1). C’est le cas du mulot
sylvestre (Apodemus sylvaticus) pour
la souche Puumala dans de nom-
breux pays européens. Toutefois, sur
1266 mulots sylvestres capturés
en Belgique entre 1980 et 1984,
3 seulement étaient séropositifs
(Verhagen et al. 1986b). La préva-
lence de ’hantavirose chez cette es-
pece est probablement trés faible
dans notre pays. Une sensibilité limi-
tée a l'infection en est peut-étre la
cause puisque le mulot sylvestre et le
campagnol roussitre partagent le
méme biotope (Verhagen et al.
1986b). Rappelons aussi que la
transmission du virus est étroite-
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ment liée au comportement social
des animaux. Chez le campagnol
roussitre, la période de transmission
optimale du virus coincide avec celle
ot il est présent dans la salive
(Yanagihara et al. 1985). Comme les
comportements sociaux (toilettage,
morsure,...) apparaissent plus fré-
quemment entre individus d’une
méme espece, 'absence ou la rareté
des contacts interspécifiques consti-
tuerait une barriére efficace contre la
transmission du virus (Verhagen et
al. 1986a). D’autre part, lors de cap-
tures réalisées en Norvege, la détec-
tion de I'antigéne viral dans les pou-
mons ne s’est révélée positive que
chez 10% des mulots séropositifs
alors qu’un tiers des campagnols
roussatres séropositifs possédaient
lantigéne dans leurs poumons
(Sommer et al. 1985). Cette diffé-
rence souligne I'importance du cam-
pagnol en tant que réservoir princi-
pal du virus et source de la maladie
pour Phomme.

LE VIRUS
CHEZ LES ESPECES
DOMESTIQUES

Lors d’une enquéte menée aux Pays-
Bas entre 1984 et 1993, 585 chiens,
200 chats, 579 bovins, 254 moutons
et 208 porcs ont été testés sérologi-
quement: aucun animal ne présen-
tait d’anticorps dirigés contre les
hantavirus (Groen et al. 1995). En
Chine, le test s’est toutefois révélé
positif chez le mouton, le porc, le
chat, le chien et le lapin (Clément et
al. 1994a). Des antigénes d’hantavi-
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rus ont aussi été détectés chez le
porc en Slovénie. Des chats ont aussi
été diagnostiqués séropositifs en
Autriche, en Angleterre et aux Etats-
Unis. Dans une étude menée en
Grande-Bretagne de 1983 a 1989
chez des chats sauvages (Felis sylves-
tris sylvestris), des chats atteints
d’une maladie chronique ou présen-
tés dans des cliniques universitaires
pour y étre stérilisés, le pourcentage
d’animaux séropositifs était de 9,6%
(Bennett et al. 1990). La plupart de
ces animaux souffraient d’une mala-
die chronique. Aucune association
entre I'infection a hantavirus et le
FIV n’a été démontrée. En Chine,
trois souches d’hantavirus ont été
isolées a partir de tissu pulmonaire
de chats et la prévalence de I'infec-
tion chez cette espece peut égale-
ment étre élevée. Dans le Maryland,
les chats séropositifs se localisent es-
sentiellement dans des zones ot vi-
vent des rats porteurs de la souche
Séoul (Childs et al. 1988). La possi-
bilité de contacts étroits entre le chat
et les rongeurs sauvages fait peut-
étre de I'espéce féline un réservoir
secondaire et une source d’infection
pour ’homme. Il subsiste néanmoins
de nombreuses inconnues: les han-
tavirus sont-ils pathogénes chez
cette espéce, le chat excréte-t-il le
virus, quel est le risque de transmis-
sion pour ’homme ?

CONCLUSION

S’il existe des conditions particulié-
rement favorables a 'explosion des
populations de rongeurs et si la rela-

tion directe entre la dynamique de
Pinfection chez ces animaux et
le risque de contamination pour
I’homme est bien reconnue, les acti-
vités humaines restent un facteur
important dans 1’apparition de la
maladie. Pendant les conflits en
Yougoslavie, I'installation de camps
militaires avec stockage de grandes
quantités d’aliments dans des con-
ditions précaires, 'accumulation de
déchets, des conditions d’hygiéne
difficiles associées & un apport
insuffisant d’eau et 4 une évacuation
incompléte des eaux usées ont été
la principale cause de I’épidémie
d’hantavirose chez les soldats a
Tuzla (Hukic et al. 1996). Ces
conditions particuliéres ont en effet
accru les contacts entre les rongeurs
et 'homme. A linverse, la région
des lacs Plitvice en Croatie, qui
semble remplir les conditions épidé-
miologiques pour apparition d’une
épidémie (densité élevée de la
population des mulots a collier
(Apodemus flavicollis) et des cam-
pagnols roussitres et pourcentage
important d’animaux infectés), n’a
pas connu I'explosion du nombre de
cas d’hantavirose en 1989 contrai-
rement aux autres provinces yougo-
slaves (Gligic et al. 1992). Dans
cette région décrétée parc national,
la population s’est principalement
orientée vers le tourisme, les mou-
vements dans le parc sont limités
aux sentiers en asphalte, la récolte
des fleurs et des fruits sauvages est
interdite. Les risques de contamina-

tion humaine sont ainsi fortement

réduits. De la méme fagon, le risque
d’une infection par la souche Séoul




qui est véhiculée par le rat (Rattus
norvegicus) est en relation directe
avec les conditions d’hygiene dans
lesquelles 'homme vit. Aux Etats-
Unis, malgré la présence parfois
abondante de rats infectés dans les
villes portuaires, aucun cas cli-
nique d’hantavirose associée a la
souche Séoul n’a été décrit. En
Amérique latine ot le niveau de vie
peut étre bas et ol I’hygiéne est
parfois déficiente, des épidémies
de Figvre hémorragique avec syn-
drome rénal sont apparues en
zones urbaines.

Labondance des animaux infectés
n’explique donc pas seule I’émer-
gence de la maladie chez ’homme.
Létude épidémiologique de I'hanta-
virose consiste en une analyse de
facteurs complexes et parfois va-

riables dont I'interaction résulte en
épidémies difficilement prévisibles.

SUMMARY

Hantavirus epidemiology
in red bank voles
(Clethrionomys glareolus)

Hantavirus disease is an anthropo-
zoonosis caused by a hemorrhagic
fever virus. In Western Europe, the
etiologic agent is Puumala virus
whose main vector is the red bank
vole (Clethrionomys glareolus).
Hantaviral outbreaks are chiefly
observed in woodlands and during
years with dense local population
of bank voles, increasing the risk of
direct or indirect contact with men.

In these rodents, infection is not
associated with clinical signs.
Infectious viruses present in saliva,
urine and feces are transmitted by
aerosol or bites. The percentage of
infected bank voles and the occur-
rence of disease in men are closely
related to the rodent population
size. Hantavirus disease mainly oc-
curs in autumn and spring: this
seasonality is partly due to
changes in the size and structure
of bank voles communities.
Human activities are also implied in
hantavirus disease appearance.
Each serotype has its specific main
rodent reservoir. However other
species may secondarily carry the
virus. In domestic animals, cats
and swines are the only recog-
nized positive species for han-
tavirus in Western Europe.
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