Collogue « Emergence » (2006) : Texte sur le SRAS-CoV qui est apparu en Chine en
2002 et qui annoncait la pandémie actuelle (et celles a venir !)

LE SRAS

L’irruption du Syndrome Respiratoire Aigu Sévere (SRAS) dans nos sociétés a
frappé les esprits. En quelques mois, un coronavirus animal a surgi des marchés du sud-
est de la Chine pour mettre en péril les systemes de santé publique du monde entier.
L’anxiété des populations a été vive face a une infection transmise par voie respiratoire,
touchant les adultes jeunes, a taux de létalité élevé, et a dissémination géographique
rapide du fait des transports aériens. Au total, plus de 8000 personnes ont été infectées
sur cinq continents, et 774 sont mortes de cette nouvelle pneumopathie atypique [1].

Que sait-on aujourd’hui des circonstances qui ont permis la diffusion de ce virus
animal en population humaine ? Une chauve-souris insectivore du genre Rhinopholus,
porteuse d’un coronavirus a 92% identique a celui retrouvé chez ’'homme, pourrait étre le
réservoir animal de la maladie [2]. La transmission a ’homme s’est faite par I'intermédiaire
d’'un petit animal sauvage, la civette palmiste masquée (Paguma larvata), consommée
dans les restaurants dits exotiques du sud-est de la Chine [3]. Comment la civette a-t-elle
été infectée ? On ne le sait pas. En revanche, le passage de la civette a 'homme a
vraisemblablement eu lieu sur les marchés ou dans les cuisines des restaurants locaux :
9 des 23 premiers patients de I'épidémie de 2002-3 y travaillaient [4]. Des épisodes de
contamination antérieurs a I'épidémie de 2002-3 ont dd avoir lieu, comme en témoigne la
proportion élevée de porteurs d’anticorps spécifiques parmi les marchands d’animaux des
marchés du sud de la Chine (3). Ces épisodes étaient a- ou pauci-symptomatiques, ces
sujets n'ayant pas d'antécédent de pneumopathies atypiques. L'absence de porteurs
d’anticorps dans le reste de la population [1] laisse entendre que ces souches virales
n’étaient pas transmissibles.

Ces hypothéses, basées sur les données recueillies rétrospectivement aprés
I'épidémie de 2002-3, ont été confortées par I'étude de quatre cas de SRAS groupés
survenus a Canton en décembre 2003-janvier 2004 [5,6]. Deux des quatre sujets avaient
un lien direct avec un restaurant local ou étaient consommeées des civettes (une serveuse
et un client, tous deux exposés aux cages a civettes a I'entrée du restaurant ; le troisieme
avait mangé dans un restaurant voisin et le quatrieme vivait a proximité du restaurant).
Les quatre patients ont eu des pneumopathies bénignes, spontanément résolutives, et
sans contamination secondaire malgré 257 contacts non protégés en période contagieuse
[6]. Un cinquieme sujet travaillant dans le méme restaurant a fait une séroconversion
asymptomatique [7]. L’analyse phylogénétique des souches virales prélevées chez les
civettes et les patients a montré la trés grande similitude des souches animales et
humaines [5]. Pour autant, deux mutations sur le géne de la protéine de surface Spike ont
été déterminantes pour I'adaptation du virus de la civette au récepteur ACE-2 de
I'épithélium respiratoire humain [8]. Tous ces éléments suggerent le passage du virus de
'animal a ’homme dans les restaurants lors de cette nouvelle épidémie. Plus important, la
virulence, et la capacité pour la transmission inter-humaine des souches directement
acquises au contact des civettes, étaient faibles. Il en était probablement de méme en
2002, au tout début de I'épidémie. On ne peut que regretter plus encore le retard pris a la
gestion de I'épidémie fin 2002-début 2003, alors que le virus était encore peu contagieux.
L’isolement des cas, et la mise en quarantaine des contacts, auraient probablement suffi
a maitriser I'épidémie. L’absence de mesures de contrdle, en revanche, a permis la
diffusion du virus et son adaptation a 'homme, jusqu’a I'émergence d’un phénoméne
épidémique facilité par quelques sujets trés contagieux, les « superspreaders » [9, 10]. La
transmissibilité et la virulence accrues des souches adaptées a 'homme sont d’ailleurs
bien illustrées par les épisodes de contamination de laboratoire impliquant des souches
prélevées sur des patients de la période tardive de I'épidémie de 2003. A Pékin, en 2004,
une contamination dans un laboratoire a été a lorigine de plusieurs chaines de
transmission secondaire, accompagnées de cas graves dont un déces [11].
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