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1 L’ Influenza aviaire 

L’Influenza aviaire est une maladie déjà bien connue dans l’Antiquité. Il est cependant 

difficile de dater précisément les premières descriptions de la maladie. En effet, jusqu’au 

20ème siècle, les volailles avaient moins de valeur que les autres productions animales, leurs 

maladies ne faisaient donc l’objet que de très peu d’attention et les descriptions des tableaux 

cliniques étaient trop imprécises pour pouvoir incriminer telle ou telle pathologie. Rappelons 

tout de même à la décharge de nos anciens que même actuellement, il faut encore plusieurs 

jours au laboratoire pour porter un diagnostic de certitude lors d’un épisode d’Influenza 

Aviaire. Force est donc de s’en tenir à l’histoire des « pestes » c'est-à-dire à des épisodes de 

mortalité massive d’oiseaux (Blancou 2000).  

Parmi les plus significatives, nous pouvons citer : 

- dans l’Antiquité : mortalité concomitante du bétail, de l’homme et des oiseaux en 1200 

av.J.-C., en 430 av.J.-C., (« Peste d’Athènes »), en 218 av.J.-C., en 43 av.J.-C. (décrite par 

Virgile)(Blancou 2000); 

- en 671 : mortalité massive de différentes volailles en Angleterre ;  

- en 1286 : mortalité subite des oiseaux sur tout le territoire autrichien, « les oiseaux petits et 

grands tombaient morts (...) et c’est à peine si l’on pouvait encore voir une pie, une corneille 

ou un autre oiseau » écrit un chroniqueur de Magdeburg ; 

- en 1578 : épizootie frappant les poules à Paris ; 

- en 1614 : épidémie mortelle chez les hommes en Bohème, contemporaine d’une épizootie 

chez les poules qui « se réunissaient à 6 ou 7, mettaient les têtes ensembles, tombaient à terre 

et mouraient »(Heusinger 1853); 

- en 1656 : « énorme mortalité de pélicans aux Antilles »(Heusinger 1853); 

- en 1714 : les pigeons de Paris sont atteints de « petite vérole » et on ordonne leur abattage 

général « parce qu’on croyait qu’ils transportaient le virus chez les hommes et les brebis » 

(Heusinger 1853);  

- de 1718 à 1721 : les oies sont particulièrement touchées en 1718 et 1719 en Silésie et la 

maladie s’étend aux cigognes en 1721 ; 

- en 1769 : mortalité générale des oies dans le Hanovre ; 

- en 1774 : selon la Gazette de la santé (février), 600 oies seraient mortes aux bords de la 

Meurthe en Lorraine, après avoir présenté des symptômes de diarrhée et des vertiges ; 
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- en 1789 : épizootie grave chez les poules en Italie du Nord (Heusinger 1853). Les 

symptômes décrits sont ceux d’une maladie infectieuse, les lésions affectant les appareils 

respiratoire et digestif ; 

- de 1830 à 1831 : série d’épisodes de mortalité aviaire (attribuée au choléra humain) dans 

toute l’Europe. Les cas les plus graves commencent dans le Duché de Poznen en Pologne. 

Une excellente description en est faite (Heusinger 1853): « les premières attaquées furent, en 

général, les oies, puis les canards et les dindons, les dernières les poules. Il y en avait qui 

avaient la diarrhée, ils commençaient à boiter (…) ne purent plus marcher, se reposaient sans 

pouvoir se relever (…) et moururent subitement (…) ; on dit que la maladie s’est également 

montrée sur les canards sauvages du lac de Golpo ». En 1831, la maladie est observée en 

Moravie et en Silésie : « les poules, les canards et les oies furent subitement attaquées (..), 

devinrent tristes, ne mangèrent plus, la tête s’enfla, devint bleue et bientôt la mort entra » ; 

- en 1841 : « une quantité inouïe de canards sauvages, la plupart morts, furent rejetés par la 

mer aux côtes du départ des Landes (..), la masse totale des oiseaux pris pouvait monter à     

20 000 » (Heusinger 1853). 

En ce qui concerne les oiseaux sauvages, les chroniqueurs s’embarrassaient peu de 

descriptions cliniques : toute mortalité d’oiseaux sauvages était le résultat d’une bataille 

rangée entre eux ! Les dates de toutes ces batailles ont été relevées par Fleming (Fleming 

1871). La première aurait eu lieu en l’an 571, d’après Shortdans, rapportée dans "A General 

Chronological History of the Air" : « Le 24 septembre, il y eu un grand combat et une 

hécatombe d’oiseaux sauvages ». Ce combat fut suivi de nombreux autres : 

- en 942, une bataille eu lieu en Irlande, rapportée dans les "Annals of Clonmacnoise" : « on 

assista à une querelle entre les oiseaux marins et terrestres à Clonvicknose, au cours de 

laquelle ce sont les corbeaux qui furent massacrés » ; 

- en 1366, Short rapporte une autre bataille, entre moineaux anglais, suivie d’une épidémie 

humaine : « cette année, survint aussi une grande querelle entre moineaux, qui tourna en une 

bataille rangée au cours de laquelle d’innombrables combattants perdirent la vie. Il s’en suivit 

une importante mortalité chez les êtres humains, dont beaucoup furent trouvés morts le matin, 

alors qu’ils s’étaient couchés en bonne santé la veille » (Fleming 1871). 

Aucune de ces descriptions, si bien faite soit-elle, ne permet bien sûr de reconnaître 

l’influenza aviaire hautement pathogène. Toutefois, certains symptômes évoquent bien cette 

maladie, de même que certains traits épidémiologiques (premières manifestations de 

l’épizootie chez les oies ou les canards). Les épisodes de 1366 en Angleterre chez les oiseaux 
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sauvages ou de 1614 en Bohème chez les volailles évoquent, par ailleurs, pour la première 

fois, une concomitance entre épidémie humaine et épizootie aviaire.  

La découverte de l’agent de la peste aviaire vraie fut un épisode assez confus de l’histoire des 

maladies microbiennes, qui s’est déroulé principalement en Italie, mais aussi dans d’autres 

pays, notamment l’Autriche. En matière de pathologie infectieuse aviaire, c’est le microbe du 

choléra des poules, Pasteurella multocida, qui fut le premier observé au microscope (en 1878, 

par Semmer et Perroncito) et cultivé (en 1879 par Toussaint). Le nom de «choléra des poules» 

fut utilisé par Maillet en 1836. 

Cependant, dès 1880, Rivolta et Delprato rapportèrent qu’il existait une maladie dont les 

caractères cliniques étaient différents de ceux du choléra (Blancou 2000) : ils appelèrent « 

typhus exudatif » cette nouvelle maladie qui, selon Nocard et Leclainche, rappelait la peste 

aviaire vraie. De nombreux microbiologistes européens tentèrent alors, sans succès, d’en 

isoler l’agent causal. Ce furent Centanni et son élève Savonuzzi qui en 1901 (Blancou 2000) 

écrivirent : « cette maladie n’est ni le choléra des poules, ni une infection due à un virus 

décelable par les méthodes actuelles ». Peu après, ils firent connaître les particularités de 

l’agent causal de cette nouvelle maladie, qu’ils baptisèrent "peste aviaria". (Blancou 2000). 

Mais les choses se compliquèrent en 1926 à l’occasion d’une épizootie observée aux Indes 

néerlandaises par Kraneveldt, puis en Angleterre à Newcastle-upon-Tyne, par Doyle. La 

maladie de Newcastle ou « pseudo peste aviaire » est décrite pour la première fois et reconnue 

comme épidémiologiquement différente de la peste aviaire. Toutefois, il faudra attendre 1955 

pour que les deux virus soient bien différenciés : le virus de la peste aviaire vraie fut alors 

classé dans la famille des Orthomyxoviridae, genre Influenza (type A) et le virus de la maladie 

de Newcastle fut classé dans la famille des Paramyxoviridae, genre Rubulavirus.  

A partir de 1959, les épizooties de « pestes aviaires » rapportées par les services vétérinaires 

officiels sont donc clairement distinguées en épisodes d’influenza aviaire hautement 

pathogène d’une part et épisodes de maladie de Newcastle d’autre part, et toujours sur la base 

d’une analyse de laboratoire. 

Depuis cette date, les épisodes d’influenza aviaire hautement pathogène (à virus H5 ou H7) 

font l’objet d’une déclaration officielle à l’Office Internationale de Epizooties. Nous pouvons 

notamment citer les foyers suivants : en 1959 (Ecosse), 1961 (Afrique du Sud), 1966 
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(Canada), 1976 (Australie), 1983 (Etats-Unis), 1994 (Mexique), 1995 (Pakistan). Les épisodes 

les plus récents (après 1995) sont détaillés dans la suite de ce mémoire. 

2 La carte d’identité des virus Influenza 

Les virus Influenza sont des virus à ARN. Ils appartiennent à la famille des Orthomyxoviridae 

et au genre Influenzavirus. Il en existe trois types A, B et C distingués par l’antigénicité de 

leurs nucléoprotéines. Les virus grippaux de type A et B sont responsables des épidémies 

annuelles de grippe humaine. Seul les virus de type A sont capables d’infecter les oiseaux 

ainsi que de nombreuses autres espèces. Différents sous-types peuvent être distingués sur la 

base de leurs glycoprotéines de surface que sont l’hémagglutinine (HA ou H) et la 

neuraminidase (NA ou N). On dénombre 16 sous-types d’hémagglutinine et 9 sous-types de 

neuraminidase pour les virus de type A. Ce sous typage nous donne 144 combinaisons 

possibles. Toutes existent chez les oiseaux mais avec des pathogénicités très variables 

(Swayne and Suarez 2000). Si l’infection par un sous-type donné donne une forme modérée 

de la maladie entraînant une faible mortalité, nous parlons d’Influenza Aviaire Faiblement 

Pathogène (IAFP). Si au contraire, les signes cliniques de la maladie sont graves entraînant 

une mortalité massive, nous parlons de la forme Hautement Pathogène de la maladie (IAHP). 

Les mécanismes responsables de l’acquisition de pathogénicité sont à relier pour l’essentiel 

avec la nature du site de clivage de l’hémagglutinine.  Celle-ci est initialement synthétisée 

sous forme d’un précurseur polypeptidique qui sera scindé en  protéine HA1 et HA2 par des 

protéases. La protéine mature HA sera ensuite responsable de la fixation du virus à la cellule 

hôte par fusion des membranes endosomales (Webster, Bean et al. 1992). Le passage de la 

forme IAFP à la forme IAHP de la maladie se fait par l’introduction d’une séquence 

multibasique au niveau du site de clivage de la protéine HA ayant pour conséquence de 

faciliter la réplication du virus à une échelle systémique. Le mécanisme décrit ci-dessus n’est 

pas le seul suffisant dans l’acquisition de la virulence mais semble être une condition 

nécessaire. 

En plus des glycoprotéines de surface, pour les virus de type A l’enveloppe virale est 

constituée de deux autres protéines, la protéine de matrice M1 qui sous tend l’enveloppe 

virale et la protéine M2 qui joue le rôle de canal ionique. Pour les virus de type B et C, 

d’autres protéines sont décrites mais ne sont pas détaillées ici. À l'intérieur de la particule 

virale, le génome viral est présent sous la forme de sept ou huit nucléocapsides à symétrie 
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hélicoïdale qui résultent chacune de l'association d'une molécule d'ARN et de nombreuses 

nucléoprotéines, NP. Trois polymérases, PA (protéine acide), PB1 et PB2 (protéine basique 1 

et 2, respectivement), forment le complexe réplicase/transcriptase et sont associées aux 

nucléocapsides. Le génome des virus A et B est constitué de huit segments d'ARN alors que 

celui du virus C n'en comporte que sept (Swayne and Suarez 2000; Capua and Mutinelli 

2001). 

 

Figure 1: Image au microscope électronique de virus Influenza type A 

3 Variabilité des virus Influenza 

Les virus grippaux évoluent selon deux mécanismes classiquement décrits comme des 

glissements antigéniques (ou drift, mutations ponctuelles) ou les réassortiments ou plus 

rarement les recombinaisons de gènes (shift). Ce sont ces mécanismes qui peuvent être à 

l’origine de la modification de la séquence génomique codant pour les protéines de surface et 

notamment pour celle de l’HA (augmentation de la virulence par l’acquisition de la séquence 

multibasique sur le site de clivage de l’hémagglutinine). 

Les glissements aboutissent à des variations antigéniques discrètes et continues qui ne 

modifient pas la structure antigénique globale du virus et permettent donc de conserver une 

immunité partielle à court terme. Ces glissements sont dus aux mutations qui se produisent au 

moment de la synthèse des ARN viraux en raison du taux élevé d'erreurs de l'ARN 

polymérase virale.  
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Les cassures antigéniques aboutissent à des changements radicaux de la structure des 

protéines virales. Elles résultent de réassortiments génétiques survenant entre des virus de 

sous-types différents. Ces réassortiments aboutissent notamment au remplacement d'un type 

d'hémagglutinine par un autre. L'antigène nucléoprotéique NP, lui, est conservé. L'immunité 

préexistante à ce changement est sans effet sur le nouveau virus si bien que les grandes 

pandémies surviennent principalement à la suite de cassures antigéniques (Capua and 

Mutinelli 2001; Suarez, Senne et al. 2004). 
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En résumé : Après ce rapide aperçu de l’historique de la maladie, nous nous 

proposons de retracer ci après les caractéristiques épidémiologiques de l’Influenza Aviaire en 

terme d’évolution spatio-temporelle sur ces dix dernières années. 

Quatre flambées épizootiques d’Influenza Aviaire forme IAHP ayant entraîné des 

pertes économiques lourdes sont à signaler pour ces dix dernières années : à Hong Kong en 

1997 (virus H5N1), en Italie en 1999-2000 (virus H7N1), aux Pays Bas puis en Allemagne et 

en Belgique (virus H7N7) et enfin depuis fin 2003, en Asie du Sud Est puis jusqu’en Europe 

Occidentale (virus H5N1). D’autres épizooties notamment au Chili en 2002 (virus H7N3) sont 

à noter mais n’ont pas eu l’ampleur des crises sanitaires précédemment citées. 

En Italie, en 1999-2000, 413 élevages furent concernés dont seulement 25 basses 

cours. 14 millions d’oiseaux furent abattus. Les sommes versées aux éleveurs à titre de 

compensation s’élevèrent à US $ 63 millions mais on estime le coût total à US $ 620 millions. 

Quatre mois après l’extinction du dernier foyer, une forme IAFP a réapparu concernant 52 

nouveaux foyers. 

Aux Pays Bas, plus de 30 millions de volailles furent abattues, 2.7 millions en 

Belgique et 400 000 en Allemagne. Aux Pays Bas, 89 personnes ont été infectées parmi 

lesquels un vétérinaire qui décédera. 
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4 Situation internationale 

4.1 Hong Kong 1997 et 2001 

Le virus asiatique H5N1 a été détecté pour la première fois dans la province de Guandong, en 

Chine en 1996 où il a tué quelques oies mais n’a pas attiré l’attention des instances sanitaires 

de l’époque (Webster and Govorkova 2006). En 1997, à Hong Kong, le virus H5N1 sous la 

forme HP réalise une poussée épizootique dans les élevages des zones rurales de Hong Kong. 

Au total, 1.5 million d’oiseaux seront abattus, les pertes économiques seront estimées à HK $ 

1.9 et 18 cas humains seront confirmés dont 6 décèderont (Chan 2002) 

Après cet épisode, les mesures sanitaires prises (règlementation des marchés et controles 

actifs par écouvillonnages) ont permis de faire disparaître la présence du virus H5N1 de la 

production avicole. Cependant, en Mars 1999, le virus est de nouveau isolé sur un écouvillon 

fécal collecté sous des cages dans lesquelles avaient séjourné des oies sur un marché au gibier 

et volaille d’eau. La souche apparemment proche d’une souche isolée en 1996 en Chine ne 

cessera de muter pour passer de 4 variants en 1999 à 16 en 2000 et 18 dans les premiers mois 

de 2001 indiquant clairement que la souche H5N1 était une souche active en pleine évolution. 

Entre 1998 et 2001, aucun virus H5N1 n’a été isolé sur la volaille terrestre. Par la suite, entre 

février et mai 2001, cinq génotypes différents du virus IAHP H5N1 seront isolés sur plusieurs 

marchés. Tous les génotypes ont été isolés chez des poulets ou volailles terrestres (Guan, 

Peiris et al. 2002). En Novembre 2002, un nouveau génotype, le génotype Z est isolé dans 

l’avifaune sauvage. Ce nouveau virus est antigénétiquement différent des précédents isolats et 

surtout mortel pour les oiseaux d’eau. Ce génotype deviendra prédominant à partir de 2002 

dans toute l’Asie (Webster, Guan et al. 2005). 

4.2 L’extension asiatique de 2001 à 2005 

En Décembre 2003 et Janvier 2004, des foyers d’IAHP causés par l’infection par le virus 

H5N1 sont déclarés simultanément dans 8 pays d’Asie du Sud Est : la Chine, le Cambodge, 

l’Indonésie, le Japon, la Corée du Sud, le Laos, la Thaïlande et le Vietnam. La Malaisie 

rejoindra la liste des pays touchés en Août 2004 (Sims, Domenech et al. 2005). Ces pays 

peuvent se répartir en quatre catégories :  

- pays avec une densité d’élevage faible et une industrie avicole  limitée (cas du Laos et 

du Cambodge) 
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- pays avec une industrie avicole développée et avec des mesures sanitaires 

d’éradication efficaces (cas de la Corée, du Japon et de la Malaisie) 

- pays dans lequel l’infection se propage rapidement et où la vaccination n’est pas mise 

en place (cas de la Thaïlande et du Vietnam) 

- pays dans lequel l’infection se propage rapidement et où la vaccination est mise en 

place (cas de la Chine et de l’Indonésie) 

Au Laos et au Cambodge, la densité de population avicole est inférieure à 100 individus/km². 

De même, la densité humaine de population est faible. Les zones les plus densément peuplées 

sont les principales agglomérations et pour le Cambodge, une bande limitrophe de la frontière 

sud-est avec le Vietnam. Le système de surveillance y est essentiellement passif et les 

capacités de diagnostic limitées. Il est possible que des foyers n’aient pas été détectés, plus 

particulièrement dans les basse-cours de village où l’infection ne s’accompagne pas de 

mortalité massive. La déclaration de deux cas humains, un en septembre 2004 et un en tout 

debut 2005 laisse à penser que le virus circulait. La faible densité de population humaine et 

avicole sur la majorité du territoire a permis de minimiser le risque de propagation de la 

maladie. 

En Corée du Sud, 19 foyers ont été déclarés entre 2003 et 2004. Les élevages concernés 

étaient des élevages de volaille terrestre (poulet, dinde) mais aussi des élevages de volaille 

d’eau (canard). Les autorités vétérinaires ont considéré que l’infection des élevages de 

canards a précédé celle des élevages de poulets/dindes de plusieurs mois. L’hypothèse d’une 

contamination par les oiseaux sauvages semble être celle qui a été retenue. 6 foyers au total 

ont été déclarés pour le Japon en 2003/2004. Il n’a pas été mis en évidence de lien entre les 

différents foyers. Les investigations de l’époque laissent à penser que l’eau de mares utilisées 

par les animaux des élevages serait la source principale de contamination. Cette eau aurait pu 

être contaminée par les oiseaux sauvages ayant séjourné sur ces mêmes mares. Les souches 

japonaises et coréennes montrent une analogie de plus de 99% de leur génome suggérant une 

origine commune (Mase, Tsukamoto et al. 2005).  

La Malaisie déclara le premier foyer en août 2004 dans un village à 20 km de la frontière avec 

la Thaïlande, une zone faiblement peuplée et avec essentiellement de petits élevages 

familiaux. Au total, entre le 17 août et le 22 septembre 2004, 12 foyers seront déclarés. Un 

autre foyer sera détecté le 19 novembre 2004 mais l’infection ne se déclarera jamais. Il a été 

apparemment mis en évidence que  l’introduction illégale d’un coq de combat porteur du 

virus serait à l’origine de l’infection.  
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Les analyses moléculaires des souches isolées en Thaïlande et au Vietnam mettent en 

évidence la présence de quasiment tous les variants détectés pendant le premier semestre 

2004. Ces variants sont proches les uns des autres et    appartiennent tous au génotype « Z » 

(Li, Guan et al. 2004). Ils montrent par contre plus de différences avec les variants H5N1 

isolés dans les autres pays asiatiques. Ceci suggère que ces souches émergent d’une souche 

commune dont l’origine est toujours incertaine aujourd’hui. Le manque de surveillance de la 

volaille d’eau dans ces pays rend la compréhension de l’évolution des souches difficile. Au 

Vietnam, l’incidence de l’infection par le virus H5N1 dans la population humaine et avicole 

ne cessera d’augmenter au cours de 2004 et jusqu’en début 2005 probablement par la non 

détection de foyers dans les élevages de volaille d’eau. En Thaïlande, une campagne de 

surveillance active entre le 01 octobre 2004 et le 9 décembre 2004 a permis de détecter 750 

élevages contaminés dans 51 provinces différentes. En parallèle de ces foyers dans les 

élevages avicoles, la Thaïlande déclarera pour la première fois des cas dans la population de 

chats domestiques et sauvages suite à l’ingestion de carcasses de poulets contaminés (Kuiken, 

Rimmelzwaan et al. 2004). 

La Chine déclarera 50 foyers tous dans des élevages de volailles terrestres sur 4 semaines de 

temps (de janvier à février 2004). Les cas étaient largement répartis de la province de 

Guangdong au Sud à la province de Jilin au Nord et de la région autonome de Xinjiang 

Uygur à l’ouest à Shanghai à l’est. La majorité des foyers est apparue dans le sud est du pays. 

L’analyse des souches H5N1 en Chine montre une variation importante dans les gènes de 

l’HA tout au long de 2004. Cependant certaines souches isolées simultanément dans 

différentes provinces sont suffisamment proches pour suggérer une origine commune. Ceci 

est plutôt en faveur d’un pool de virus H5N1 qui évolue depuis plusieurs années (Chen, Deng 

et al. 2004). 

En Indonésie, le virus présent en 2003 se répand rapidement en 2004 et persiste en 2005. Les 

données en matière d’épidémiologie moléculaire sont limitées mais les souches séquencées 

appartiennent toutes au génotype Z et sont proches des souches isolées en Chine et à Hong 

Kong (Li, Guan et al. 2004). La manière dont le virus a été introduit dans le pays est toujours 

inconnue. L’utilisation de la vaccination massive a permis de limiter l’extension de la 

maladie mais si de nouveau foyers continuent de se déclarer, ceci tend à suggérer la présence 

d’un réservoir de virus non atteint par la vaccination. 
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Figure 2 : Carte des foyers Influenza Aviaire Hautement Pathogène entre Décembre 
2003 et Janvier 2005 (source EMPRES) 

5 L’année 2005 

5.1 Introduction 

L’année 2005 est une année clef pour l’épidémiologie du virus H5N1 HP. Encore cantonné à 

l’Asie du Sud Est jusqu’en Avril 2005, il va connaître une expansion géographique sans 

précédent à partir du printemps 2005 avec un épisode marquant de mortalité importante 

d’oiseaux sauvages observée dans la région chinoise du lac Quinghai considéré comme 

origine de la dissémination du virus au reste du continent Eurasien. 

Nous reportons ici une analyse effectuée tout au long de l’année 2005. Nous avons centralisé 

tous les rapports de déclaration d’infection disponibles sur le site internet de l’OIE (Office 

International des Epizooties) pays par pays dans l’objectif de décrire l’avancée de l’infection 

par le H5N1 HP asiatique.  

5.2 De Janvier à Avril 2005 

Seuls étaient concernés le Vietnam, la Thaïlande, Hong Kong, l’Indonésie et le Cambodge. La 

Chine déclarera l’épisode de mortalité massive dans les populations sauvages des bords du lac 
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de Quinghai le 21/05/2005 dans un rapport à l’OIE où elle fait état en date du 04/05/2005 de 

519 cadavres d’oiseaux morts de différentes espèces, pour la plupart des oies à tête barrée 

(Anser indicus), des goélands ichthyaètes (Larus ichthyaetus) , mouettes du Tibet (Larus 

brunnicephalus), tadornes casarca (Tadorna ferruginea),  et des grands cormorans 

(Phalacrocorax carbo). 

5.3 De Mai à Décembre 2005 

Le Vietnam, la Thaïlande l’Indonésie et la Chine continueront de déclarer des foyers d’IAHP 

H5N1. Ils seront rejoints par la Russie (portant déclaration d’infection à l’OIE le 24/07/2005), 

le Kazakhstan (le 04/08/2005), la Mongolie (le 10/08/2005), la Roumanie (le 07/10/2005), la 

Turquie (le 10/10/2005), la Croatie (le 21/10/2005), et l’Ukraine (le 12/12/2005). 

 
Figure 3 : Dissémination occidentale des foyers de H5N1 Hautement Pathogène de Juin 
à Décembre 2005 (source OIE FAO EMPRES) 
  

Le tableau ci dessous résume l’épizootie IAHP H5N1 pour l’année 2005 pays par pays. 
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Tableau 1: Tableau récapitulatif des foyers d'H5N1 HP déclarés à l’OIE au cours de 
l’année 2005 

(1) : avi pour espèces avicoles 
(2) : fau pour avifaune sauvage 
(3) : ind pour individus 

Pays 
Date de 
1ère 
infection 

Date de 
déclaration 

Espèce(s) 
concernée(s) 

Nombre 
de 
foyers 

Nombre 
de cas 
(ind) 

Nombre 
de 
sensibles 
(ind)  

Population 
humaine 
(x106ind) 

Vietnam  04/01/2005 avi(1) 37 333536 6700 81 
Thaïlande  06/01/2005 avi 103 32167 368098 62 
Hong 
Kong 

 14/01/2005 fau(2) 
1 1  7 

Indonésie 27/02/2005 08/03/2005 avi 85 369783 6495110 223 
Cambodge 02/02/2005 28/03/2005 avi 2 89 133 14 
Chine 04/05/2005 21/05/2005 avi,fau 25 38793 104086 1 276 
Russie 18/07/2005 24/07/2005 avi 56 22015 800969 143 
Kazakhstan  02/08/2005 avi 1 400 2800 15 
Mongolie 07/08/2005 10/08/2005 avi,fau 2 89  2 
Roumanie  07/10/2005 avi,fau 35 1216 164 22 
Turquie  10/10/2005 avi 3 2900 1800 70 
Croatie 19/10/2005 21/10/2005 avi,fau 3 31 1744 4 
Ukraine 25/11/2005 12/12/2005 avi 24 2407 57343 48 

6 Situation et état des connaissances en France jusqu’en 2005-2006 

En France, les études menées par C. Hannoun et J.M. Devaux concernant l’avifaune aquatique 

de la Baie de Somme ont mis en évidence la présence de 93 souches de virus isolées entre 

1976 et 1985, avec un maximum d’infection au mois d’octobre, l’existence d’un réservoir 

sauvage permanent ayant été confirmée (Hannoun 1977; Hannoun and Devaux 1981).  

A l’époque où notre travail de thèse a été initié (Septembre 2004), en France peu d’études 

récentes avaient été publiées sur le suivi épidémiologique de ces viroses aviaires : une enquête 

sérologique portant sur Influenza et Newcastle sur des cormorans de Lorraine avait révélé une 

circulation de paramyxovirus de type 1 assez fréquente mais aucune présence sérologique 

d’Influenza aviaire n’avait pu être mise en évidence sur les échantillons étudiés (Artois, 

Manvell et al. 2002). Une enquête réalisée par l’Unité Sanitaire de la faune de l’ONCFS en 

collaboration avec l’AFSSA de Ploufragran a montré la présence de virus Influenza 

faiblement pathogène sur plusieurs espèces d’oiseaux capturées dans l’estuaire de la Loire et 

en Dombes (Hars, Louboutin et al. 2004). Les espèces concernées étaient essentiellement le 

colvert (Anas platyrhynchos), la sarcelle d’hiver (Anas crecca), la foulque (Fulica atra) et le 

cormoran (Phalacrocorax carbo). 
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7 Une année particulière, l’année 2006 

Le 17 Février 2006, un premier cas de mortalité dans l’avifaune sauvage imputé au virus 

H5N1 Hautement Pathogène (5HN1 HP) est déclaré. A partir de cette date, la Dombes est une 

zone d’accès restreinte avec la mise en place de zones de sécurité et de zones de surveillance 

autour de chaque nouveau foyer déclaré. L’organisme en charge du suivi sanitaire dans 

l’avifaune sauvage est l’ONCFS. Le bilan de sa surveillance épidémiologique au 09 Juin 2006 

fait état de 42 lots de cadavres analysés confirmés positifs au H5N1 par l’AFSSA Ploufragran 

(Laboratoire National de Référence des Pestes Aviaires).  

La majorité (90%) des lots confirmés le sont entre la semaine 7 et la semaine 13 (entre le 17 

février et le 01 Avril 2006) et se situe dans 15 communes différentes de l’Ain dont 11 font 

partie de la Dombes. Cependant, seulement 6 communes ont recensé des cas en mars et avril. 

Les espèces concernées sont essentiellement le cygne tuberculé (Cygnus olor), le fuligule 

milouin (Aythya ferina). Quelques cas erratiques sont signalés sur un héron cendré (Ardea 

cinerea), une buse variable (Buteo buteo), une oie cendrée (Anser anser), une grèbe huppée 

(Podiceps cristatus) et un fuligule morillon (Aythya fuligula) 

Dans l’avifaune domestique, un seul cas d’élevage contaminé par le virus H5N1 sera recensé. 

Il concerne un élevage de dindes de type « rationnel » (conduite d’élevage enfermée) sur la 

commune de Versailleux. 

Cet épisode de survenue de foyers de H5N1 HP dans la population d’anatidés  sauvages en 

Dombes fera d’ailleurs l’objet d’un chapitre à part dans ce mémoire. 

 
Figure 4 : Cartographie des foyers européens de H5N1 Hautement Pathogène entre le 
1er Janvier et le 28 Février 2006. (source OIE FAO EMPRES). 
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En résumé : Depuis 2006, le virus H5N1 a continué de se propager en Europe, en Afrique et 

en Asie. En 2007, en ce qui concerne : 

- l’Europe ; l’Allemagne, la France, la Pologne, la Roumanie, le Royaume Uni, la Slovénie, la 

République Tchèque, la Turquie, la Russie et l’Ukraine,  

- l’Afrique et le Moyen Orient ; l’Arabie Saoudite, le Bénin, la Côte d’Ivoire, Djibouti, 

l’Egypte, le Ghana, le Togo, 

- l’Asie ; le Bangladesh, le Cambodge, la Chine, la Corée, l’Inde, le Japon, la Malaisie, le 

Myanmar, le Pakistan, la Thaïlande et le Vietnam 

déclaraient des foyers de H5N1 HP. 

En 2008, l’Iran, Israël, le Nigeria et la Suisse rejoignaient les pays précédemment cités sur la 

liste de pays portant déclaration d’infection pour le H5N1 HP 

 Les victimes humaines de ce virus s’élèvent aujourd’hui à 421 cas et 257 morts (incidences 

cumulées sur la période 2003-2099) 

Nous nous proposons maintenant de dégager les caractéristiques épidémiologiques de la 

maladie dans l’avifaune sauvage en commençant par rappeler les éléments importants de 

l’écologie aviaire en lien étroit avec l’épidémiologie de la maladie. Nous appuyons nos 

propos sur un article récemment paru dans la Revue Scientifique et Technique de l’OIE dont 

nous sommes l’un des co-auteurs (Artois, Bicout et al. 2009). 
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8 Rôle épidémiologique des oiseaux 

8.1 Les caractéristiques écologiques du comportement aviaire 

Les caractéristiques écologiques des oiseaux sont en étroite relation avec l’épidémiologie de 

l’Influenza Aviaire notamment sur l’extension géographique de la maladie. Le risque est 

qu’une espèce aviaire héberge, introduise, et propage une souche IA dans une zone 

géographique donnée. Ce risque est fortement corrélé avec la taille de la population de 

l’espèce concernée. Le risque de propagation d’un virus IA doit toujours être estimé en 

relation avec la zone géographique étudiée, prenant ainsi en compte la démographie des 

espèces présentes dans cette zone. 

Le comportement grégaire au cours de la saison d’hivernage ou au moment des mouvements 

migratoires est un élément important à prendre en considération dans l’évaluation des 

échanges de souches. 

Les espèces aviaires d’eau jouent un rôle essentiel dans l’épidémiologie de l’Influenza 

Aviaire. Elles exploitent les zones humides naturelles à des fins de nourrissage et de 

reproduction et sont retrouvées dans quasiment tous les types de zones humides. 

Les espèces aviaires concernées par l’épizootie d’HPAI H5N1 en 2006 appartenaient aux 

ordres suivants :  

- les Ansériformes notamment les canards, oies et cygnes 

- les Charadriiformes notamment les mouettes  

- les Ciconiformes notamment les cigognes 

- les Falconiformes comme les aigles ou les buses 

- les Gruiformes 

- les Passeriformes notamment les corbeaux et moineaux 

- les Pélicaniformes 

- les Strigiformes notamment les chouettes et hiboux 

Dans les espèces concernées par l’Influenza Aviaire, dans l’ordre des Ansériformes, la famille 

des Anatidae est particulièrement concernée. Cette famille se subdivise en deux groupes 

principaux : les canards de surface, comme le colvert (Anas platyrynchos) qui trouve sa 

nourriture en eaux de surface et les canards plongeurs comme les fuligules qui comme leur 

nom l’indique plongent pour trouver leur nourriture. Le taux de renouvellement de ces 

espèces est élevé. La population de colverts se renouvelle d’un tiers tous les ans, impliquant 

une proportion non négligeable d’individus immunologiquement naïfs. 
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Les différences dans les séquences comportementales des espèces aviaires peuvent entraîner 

des variations de l’exposition aux virus et autres agents pathogènes.  

L’avifaune sauvage occupe habituellement les zones humides où se côtoient des étendues 

d’eaux douces et salées, des terres agricoles plus ou moins inondées, des canaux d’irrigation, 

des élevages y compris piscicoles. Le recul de ces zones humides au profit notamment de la 

riziculture entraîne une concentration des populations aviaires d’eau sur de plus petites 

surfaces et par conséquent une augmentation de leur densité et du risque de transmission 

virale. 

Les oiseaux sont des migrateurs qui peuvent aussi parcourir de grandes distances. Un très 

grand nombre d’espèces migre annuellement. La plupart des mouvements migratoires se fait 

le long de « couloirs ». Ces couloirs sont des aires géographiques au sein desquelles une 

espèce ou un ensemble d’espèces transite entre une région d’hivernage et une région de 

reproduction. Il peut y avoir plusieurs milliers de kilomètres entre ces deux zones et donc des 

sites constituant des aires de repos sur le trajet. 

  

L’axe migratoire est généralement suivi par de nombreuses espèces mais des mouvements 

erratiques peuvent aussi avoir lieu. 

Durant leur migration, les oiseaux sauvages interagissent régulièrement sur leur site de 

reproduction, de nourrissage ou de repos ce qui favorise l’échange d’agents pathogènes. De 

plus, de nombreuses populations qui ne suivent pas le même couloir migratoire peuvent à un 

moment et à un endroit donné se rencontrer car certains couloirs se superposent.  

Enfin, en dehors des grandes périodes de migration, les oiseaux présentent des mouvements 

migratoires « locaux » parfois à échelle nationale voire internationale courte distance pour 

échapper à des conditions défavorables (manque de nourriture, conditions météorologiques 

instables comme les périodes de gel prolongé ou les périodes de sécheresse) 

Les activités humaines  et surtout les pratiques agricoles, notamment les espèces cultivées, les 

rythmes de culture, les pratiques piscicoles ou la chasse ont une influence directe et indirecte 

sur les habitats naturels ainsi que sur les déplacements locaux des oiseaux sauvages.  

Les habitudes sociales et culturelles qui consistent à nourrir les oiseaux des parcs et réserves 

naturelles parfois proches d’habitations ou d’élevages avicoles entraînent des modifications 

dans la répartition spatiale des espèces et favorisent les interactions entre l’homme et l’animal 

ainsi qu’entre espèces domestiques et sauvages. 
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8.2 Les espèces concernées 

Les oiseaux d’eau sont le réservoir naturel des virus IAFP. Ceux-ci ont été isolés au total chez 

105 espèces d’oiseaux sauvages appartenant à 26 familles différentes (Webster, Krauss et al. 

2007). Bien que de nombreuses espèces abritent ces virus, les espèces aquatiques comme les 

Ansériformes (plus particulièrement les canards, oies et cygnes) et les Charadriiformes (plus 

particulièrement les mouettes et goélands) constituent le réservoir naturel principal des virus 

IAFP (Olsen, Munster et al. 2006). Ces oiseaux ont une répartition géographique large avec 

une présence dans quasiment toutes les régions du globe sauf les plus arides (Del Hoyo, Elliot 

et al. 1996). 

8.3 Variabilité géographique 

Plusieurs lignées sont impliquées dans l’infection de la population aviaire. Ces lignées sont 

géographiquement séparées par les océans qui limitent naturellement les échanges entre les 

populations d’Eurasie et d’Amérique. Les virus Influenza Aviaire s’individualisent très 

nettement (Donis, Bean et al. 1989; Schäfer, Kawaoka et al. 1993). Cependant des échanges 

limités entre les lignées eurasienne et américaine ont été décrits (Wallensten, Munster et al. 

2005) indiquant que les interactions entre les populations des deux continents sont suffisantes 

pour que des échanges de souches aient lieu. 

Il existe aussi des différences significatives dans la prévalence des sous-types selon la zone 

géographique d’un même continent probablement de nouveau à cause d’échanges limités 

entre les populations de la même espèce sur un même continent. 

8.4 Variabilité intra-saisonnière 

Les résultats des enquêtes épidémiologiques conduites dans l’avifaune sauvage montrent une 

variabilité des résultats selon la saison durant laquelle les enquêtes sont réalisées. 

Les données disponibles dans ce domaine concernent majoritairement le colvert. 

En général, la prévalence de portage des virus Influenza est maximale à la fin de l’été ou au 

tout début de l’automne dans l’hémisphère nord (Munster, Baas et al. 2007). Il en va de même 

pour les colverts d’Amérique du Nord (Stallknecht and Brown 2007). Les résultats de la 

surveillance de l’avifaune sauvage en Europe ou en Amérique montrent que la prévalence des 

virus Influenza A chez les canards sauvages est inférieure à 1% pendant une grande partie de 

l’année mais peut atteindre jusqu’à 30% entre les mois d’août/septembre et décembre (Krauss, 

Walker et al. 2004; Globig, Starick et al. 2006).  La prévalence virale chez les canards est 

généralement plus élevée au printemps dans les populations du Nord de l’Europe que dans les 
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populations du Nord de l’Amérique (Wallensten, Munster et al. 2007). Cette constatation peut 

être liée au fait qu’il existe des différences dans l’écologie des interactions entre les virus et 

leurs hôtes sur les deux continents. La prévalence élevée au début de l’automne a tendance à 

décroître avec le départ en migration des populations ce qui entraîne la formation d’un 

gradient de prévalence virale entre le Nord et le Sud au sein d’une même espèce (Munster, 

Baas et al. 2007). 

8.5 Variabilité inter-saisonnière 

En Amérique du Nord, cette variabilité est assez bien documentée. Les taux d’isolement viral 

et l’occurrence des sous-types varient significativement d’une année sur l’autre (Stallknecht 

and Shane 1988). Les auteurs décrivent un schéma cyclique avec une année où la circulation 

virale est maximale suivie de une ou deux années où la fréquence d’isolement virale chute 

drastiquement. 

Cependant, les années où la prévalence chez les canards est maximale, la prévalence chez les 

oiseaux côtiers est minimale. 

8.6 Distribution des différents sous-types 

Une grande diversité de sous-types a été mise en évidence dans les études à la fois 

européennes et américaines (Olsen, Munster et al. 2006). Chez le Colvert, 40 combinaisons 

différentes ont été retrouvées. Les combinaisons les plus fréquemment rencontrées sont 

H4N6, H7N7 et H6N2. Cependant, il faut garder à l’esprit que les différences entre les études 

sont généralement dûes au fait que celles-ci ont été réalisées à des échelles très différentes et 

plutôt petites et que les espèces prélevées étaient assez limitées. 

Dans les sous-types connus pour être responsable d’Influenza Aviaire Hautement Pathogène 

(HPAI) dans les populations aviaires domestiques, les sous-types H7 sont communément 

décrits alors que la fréquence d’isolement de sous-types H5 est plus variable. En comparaison 

avec les études américaines, les sous-types H7 et H5 sont plus fréquemment rencontrés en 

Europe. 

En plus de leurs classifications à partir du type de protéines de surface, les virus Influenza 

sont aussi classés en fonction de leur pathogénicité sur le poulet. Les virus de sous-types H5 

et H7 (contrairement aux autres sous-types) peuvent devenir Hautement Pathogènes (HP). Les 

souches HP ne sont retrouvées que très rarement dans l’avifaune sauvage (ce qui est 

cependant le cas du virus H5N1 asiatique) (Osterhaus and Munster 2008) 
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8.7 Persistance et survie des virus Influenza 

Les virus de la forme IAFP se transmettent donc essentiellement par voie oro-fécale (Swayne 

and Suarez 2000). Ces virus Influenza sont résistants dans le milieu extérieur sous certaines 

conditions d’humidité et de température (Lowen, Mubareka et al. 2007). Il a été démontré que 

ces virus restent infectieux dans l’eau des étangs pour des durées pouvant aller jusqu’à quatre 

jours pour une température de 22°C et jusqu’à 30 jours pour une température de 0°C 

(Webster, Yakhno et al. 1978). Les niveaux de prévalence élevés décrits dans les populations 

d’oiseaux d’eau laissent à penser que l’eau de surface de ces étangs pourrait jouer un rôle non 

négligeable dans la transmission de ces virus. 

Pour les virus IAHP, par contre, les modalités de transmission entre les oiseaux sauvages sont 

encore mal définies car il y a encore peu, les chercheurs pensaient que les oiseaux sauvages ne 

pouvaient être les victimes d’une forme IAHP (Webster, Krauss et al. 2007). Cependant, des 

infections expérimentales de canards colverts par des souches IAHP ont montré des titres 

viraux élevés dans les sécrétions nasales et trachéales voire plus élevés que dans les fientes 

(Sturm-Ramirez, Ellis et al. 2004; Sturm-Ramirez, Hulse-Post et al. 2005). Ces informations 

laissent à penser qu’une contamination par contact direct ou par aérosol en plus de la 

transmission oro-fécale traditionnellement admise serait une voie de transmission non 

négligeable. 

Même si de nombreuses études s’intéressent au portage virologique des virus Influenza par les 

espèces d’oiseaux migrateurs et plus particulièrement d’oiseaux d’eau, les mécanismes 

d’entretien du pool génétique de virus qu’ils soient IAFP ou IAHP restent mal connus. 

L’infection pourrait se faire d’individus à individus (les adultes peuvent être à l’origine de la 

contamination des juvéniles pendant les périodes de rassemblements pré-migratoires) ou via 

l’environnement. 

8.8 Transmission aux populations cibles 

L’utilisation d’habitats communs entre les populations aviaires sauvages et domestiques 

accroît le risque d’échange des virus et autres agents pathogènes. Les contacts peuvent être 

directs ou indirects. Les élevages de plein air occupent un large nombre d’habitats qui sont 

aussi utiles aux espèces sauvages. Celles ci peuvent aussi bien être plutôt sédentaires, semi-

migratrices ou migratrices sur de très grandes distances. Les espèces qui peuvent constituer le 

lien pour les virus entre l’avifaune sauvage et domestique doivent présenter les 
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caractéristiques suivantes : elles doivent être sensibles, être capables d’excréter les virus et 

être fréquemment en contact étroit avec l’avifaune domestique (ou l’homme). 

Le contact peut être direct. Les espèces concernées seront celles qui se nourrissent ou nichent 

dans les même biotopes que les espèces domestiques, par exemple les moineaux, corbeaux et 

corneilles, pigeons, canards et hérons. Des études dans le Sud Est Asiatique ont montré que la 

présence de canards sauvages retrouvés dans les rizières augmentait l’incidence de la maladie 

dans les élevages de poulets aux alentours (Chen, Smith et al. 2005). 

Le contact peut aussi être indirect. Notamment, l’approvisionnement en eau des élevages est 

un point clé dans la transmission indirecte des virus de la population sauvage  à la population 

domestique. De même, la nourriture stockée dans un bâtiment annexe de l’élevage reste 

parfois accessible à l’avifaune sauvage et devient de ce fait source de contamination pour les 

virus Influenza. Enfin tout le matériel zootechnique des élevages peut aussi être une source de 

contamination pour l’avifaune domestique. 

9 Synthèse 

Le risque tel que nous l’avons défini pour notre travail serait donc la probabilité d’apparition 

de foyers d’Influenza Aviaire dans des élevages plein air, suite à l’introduction dans ces 

élevages d’une ou de plusieurs souches Influenza Aviaire via un contact direct ou indirect 

avec des oiseaux d’eau des étangs de la Dombes.  

Nous avons basé notre travail d’évaluation du risque tel qu’il vient d’être défini sur un schéma 

conceptuel de transmission entre deux compartiments classiquement décrits en 

épidémiologie : un compartiment « réservoir » contenant à la fois des hôtes « source » et des 

hôtes « pont » et un compartiment contenant les hôtes « cible ». 

Les espèces « source » sont des espèces chez qui les virus Influenza circulent de façon 

continue. Ces espèces sont capables d’assurer la persistance intra et inter-saisonnière de ces 

virus. 

Les espèces « ponts » sont des espèces qui ont à la fois des interactions fréquentes avec les 

espèces « source » et avec les espèces « cibles ». Ces espèces ne sont pas forcément capables 

d’assurer la survie des virus mais en raison de leur comportement interactif vont accélérer  à 

la fois au sein de leur population l’évolution génétique des virus (dérive ou shift et/ou 

réassortiment ou drift) et les échanges avec les autres catégories « source » et « cible ». 

Les espèces « cibles » sont enfin des espèces sensibles et qui sont connues pour avoir été 

concernées par des épizooties d’Influenza Aviaire Hautement Pathogène (HPAI). 
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Les virus peuvent circuler entre ces trois catégories de populations quelques soient leurs 

caractéristiques intrinsèques notamment les indices de pathogénicité. 

 

        
Figure 5: Schéma conceptuel de la circulation des virus Influenza Aviaire dans les 
différentes populations hôtes. 
Les compartiments correspondent à des catégories de populations qui peuvent jouer un 
rôle épidémiologique précis dans l’épidémiologie d’Influenza Aviaire. L’ensemble 
« Réservoir » correspond à toutes les espèces aviaires sensibles aux virus Influenza et 
dans lesquelles les virus circulent plus ou moins « librement » en subissant dérives (drift) 
et recombinaisons (shift) génétiques.  Dans cet ensemble, nous proposons de distinguer 
les espèces « source » et les espèces « ponts ». Une dernière catégorie d’espèces semble 
être beaucoup plus sensible aux virus Influenza. C’est chez ces espèces que nous 
retrouvons des épizooties d’HPAI. 
 

Dans chaque population hôte, la dynamique de l’infection varie tant en fonction des 

caractéristiques de la souche infectante (faiblement ou hautement pathogène, souche unique 

ou co-infection par plusieurs souches…) qu’en fonction des caractéristiques de la population 

hôte (densité de population et taux de contact, sensibilité à l’infection, immunité croisée et 

immunité de masse). 
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Ainsi tout notre travail s’articulera autour de la caractérisation du comportement de chaque 

population hôte lorsque celle-ci  se trouve infectée par une ou plusieurs souches virales 

Influenza Aviaire. 
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En résumé : Nous allons développer dans la deuxième partie de notre travail la démarche 

analytique que nous avons choisi d’adopter à partir des hypothèses qui émanaient de 

l’élaboration du modèle conceptuel que nous avons explicité ci dessus : 

- caractérisation des différentes catégories (« source », « ponts », « cible ») 

- caractérisation des virus circulant au sein du système ainsi formé 

- caractérisation des échanges entre ces catégories  

Nous commençons par exposer les résultats de l’enquête épidémiologique réalisée au cours de 

la saison d’hivernage 2005-2006 en Dombes visant à caractériser la population « source » 

dans cette région. 

Quand l’objectif initial était en 2004 principalement de décrire, d’analyser et d’anticiper le 

risque de survenue d’une épizootie d’Influenza Aviaire Hautement Pathogène (IAHP) en 

région Rhône Alpes, l’apparition des premiers cas IAHP dans l’avifaune sauvage en Dombes 

nous a permis dans un deuxième temps de mieux comprendre, en tout cas d’émettre un certain 

nombre d’hypothèses quand aux modes de circulation des virus Influenza dans l’avifaune 

sauvage afin de caractériser les échanges entre les différentes catégories du système décrit. 
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Première partie:  

Epidémiologie analytique de 

l’Influenza Aviaire
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1 Terrain d’études 

La Dombes est une région humide qui débute à une trentaine de kilomètres au nord de Lyon et 

qui s’étend sur environ 1000km². La partie la plus centrale est communément appelée la 

« Dombes ornithologique ». Elle couvre environ 700 km² et connaît la plus forte densité 

d’oiseaux (Lebreton, Bernard et al. 1991). En effet, elle regroupe plus de 1000 étangs offrant 

pour 80% d’entre eux une surface suffisante pour accueillir de nombreuses espèces. De plus, 

le climat relativement tempéré de cette zone favorise la présence de nombreuses espèces 

nidificatrices. L’une des principales familles aviennes rencontrées dans cette région sont les 

Anatidés avec comme chef de file pour les canards de surface le colvert (Anas platyrhynchos) 

et pour les canards plongeurs le fuligule milouin (Aythya ferina) . Des études préliminaires 

ont montré que les canards en Dombes étaient porteurs de virus Influenza et pouvaient être 

considérés comme le réservoir de la maladie (Hars, Louboutin et al. 2004). 

De plus, il existe en Dombes et à proximité de cette région des nombreux élevages notamment 

des élevages dits « de plein air »avec plus particulièrement des élevages répondant à l’AOC 

« poulet de Bresse ». Ces élevages sont tenus d’avoir un parcours et un ou plusieurs points 

d’eau (petites mares ou bassins) sur leur exploitation. Les volailles sont lâchées la journée et 

le plus souvent rentrées la nuit. Il est évident que ce type de gestion d’élevage favorise 

l’exposition de la volaille domestique aux virus Influenza dans la mesure où elle facilite le 

contact direct entre les populations sensibles (la volaille) et les populations réservoirs (les 

canards sauvages) attirées par la nourriture et les points d’eau. 

Ainsi nous pouvons résumer : la Dombes est une zone épidémiologiquement majeure en 

terme d’introduction et de circulation de virus Influenza Aviaire dans la mesure où elle 

présente tous les paramètres épidémiologiques la classant « à risque »  

o présence de populations sauvages potentiellement réservoir (études 

préliminaires ONCFS et estimation du niveau d’émission) 

o présence de populations sensibles (les filières d’élevage avicole dans la région) 

2  Enquête écologique : variabilité de la prévalence des souches IA dans 

l’avifaune sauvage 

Dans cette partie de notre travail, nous avons voulu dresser un état des lieux de la situation 

épidémiologique chez les populations sauvages réservoirs : quelles sont les souches circulant 

pour l’année 2005-2006 dans l’avifaune sauvage ? Peut on mettre en évidence des échanges 

entre populations sauvages et populations domestiques ? Quels facteurs influencent 
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l’exposition des oiseaux sauvages  et domestiques aux virus Influenza Aviaire dans la 

population d’Anatidés, présente en Dombes. Peut-on utiliser des espèces « sentinelles » qui 

permettraient une détection précoce de toute circulation virale ? Quelle(s) espèce(s) seraient 

alors la ou les plus pertinentes ? 

Cette enquête a ainsi fait l’objet d’un article soumis à la revue Avian Diseases. 
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3 Discussion sur l’intérêt des sentinelles dans notre étude 

Sur l’ensemble des échantillons prélevés sur les colverts sentinelles installés sur trois sites 

différents seul un écouvillon s’est révélé être positif, la souche n’ayant pu être identifiée. Ce 

résultat tend à montrer que le Colvert n’est pas une espèce intéressante dans un objectif de 

détection précoce de toute circulation de virus Influenza. L’espèce sentinelle choisie doit être 

suffisamment sensible pour permettre la mise en évidence de la présence de virus Influenza 

avant la phase épidémique. Certaines études se sont penchées sur le rôle du cygne (Cygnus 

olor) et font de cette espèce une espèce candidate au rôle de sentinelle (Hars, Ruette et al. 

2008). Toute la communauté scientifique souligne que le système de surveillance de 

l’Influenza Aviaire passe par la mise en place de méthodes de détection précoce de circulation 

virale et un effort tout particulier serait à produire sur la sélection d’espèces sentinelles clé de 

voûte de la détection précoce (Guberti and Newman 2007; Martin, von Dobschuetz et al. 

2007). 
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En résumé: Alors que la campagne de prélèvements d’écouvillons qui a donné lieu à la 

rédaction de l’article ci dessus se terminait, nous avons vu apparaître les premiers cas de 

H5N1 Hautement Pathogène dans notre région d’étude. 

L’épizootie d’Influenza Aviaire Hautement Pathogène ne concernera que l’avifaune sauvage à 

l’exception d’un élevage de dindes de l’Ain situé au cœur du foyer épizootique. 

Nous avons pu grâce aux autorités sanitaires locales (Direction des Services Vétérinaires de 

l’Ain et Office National de la Chasse et de la Faune Sauvage) bénéficier d’un accès aux 

données de l’épizootie c’est à dire les cas, leur localisation, les espèces concernées ainsi que 

la chronologie des évènements. A partir de ces données, nous proposons dans l’article ci après 

une analyse spatio-temporelle de l’épizootie d’H5N1 Hautement Pathogène en Dombes 
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4 Estimation des principaux paramètres épidémiologiques de l’épizootie 

de 2006 en Dombes 

4.1 Matériel et méthodes 

Dans la mesure où le virus H5N1 HP n’était pas présent en Dombes avant Février 2006, nous 

partons du principe de la dynamique d’infection des étangs de la Dombes pendant l’épizootie 

d’H5N1 de 2006 résulterait de la combinaison de deux processus consécutifs ou simultanés : 

l’introduction du virus par des individus infectés et la transmission aux populations présentes 

au même moment dans cette région. Une telle situation peut être modélisée en appliquant un 

modèle compartimental classique aux étangs de la région d’étude. Chaque étang se voit 

attribué un état « sensible » (S), « infecté » (I) ou « mort » (D pour Dead). La totalité de 

l’effectif « étangs » (N) est réparti dans ces trois catégories (N= S+I+D). Les étangs « S » sont 

ceux sur lesquels on dénombre des oiseaux sensibles au virus mais dont aucun n’est infecté 

par celui-ci. Les étangs « I » sont ceux sur lesquels au moins un oiseau a été retrouvé infecté 

et les étangs « D » sont ceux sur lesquels au moins un oiseau a été retrouvé mort suite à 

l’infection par le virus H5N1. La dynamique d’infection des étangs est classiquement décrite 

par le système d’équations différentielles suivant,  

   

 

dS t I S x I
dt
dI t I S I
dt
dD xI
dt

  

  



1       

      





 

où la force d’infection F est la somme de deux composantes : 

( ) ( )F t I    

( )I est la force d’infection intrinsèque du compartiment « I » 

et (t) la force d’infection extrinsèque. Celle-ci s’écrit de la façon suivante, 

     
d

d d
d

; t t

t t t t t
exp ; t t

 
 

0

0 


      
 

 

Comme la contagion des étangs est assurée par les déplacements d’oiseaux infectés d’un 

étang « infecté » à un ou des étangs « sensibles », nous supposons que dans notre système 
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d’équations, le coefficient de transmission d’étang à étang  est fréquence-dépendant. Les 

autres paramètres de notre modèle sont décrits dans le tableau ci dessous. 

Nous résolvons le système d’équations en partant des conditions initiales suivantes : N=S(0), 

I(0)=D(0)= 0. Nous comparons ensuite les résultats de nos simulations avec la courbe 

d’incidence cumulée observée en minimisant notre erreur par la méthode des moindres carrés.  

Les résultats obtenus par chaque paramètre de notre modèle sont exposés dans le même 

tableau. 

 

Tableau 2: Paramètres du modèle. Les paramètres n0, Ns et R0 sont considérés comme 
des paramètres caractérisant l’épizootie. 
Paramètre Définition Valeur Unité 

N  Nombre d’étangs exposés 21 – 

dt  Date d’introduction des oiseaux infectés 3.635 jours 

0  Taux d’infection par immigration 0.285 1/jour 

2  Durée moyenne de l’immigration infectante 0.8 jours 

  Coefficient de transmission  0.026 1/jour 

1/  Durée moyenne d’infection d’un étang 6.456 jours 

x  % d’étangs I  D 68.82 % 

0n  Nombres d’étangs initialement infectés 2.26 (c) – 

sN  Taille de l’épizootie 18.74 (b) – 

0R  Taux de reproduction 0.879 (c) – 

(a)Le nombre d’étangs initialement infectés par le processus de contagion est obtenu par la 

formule suivante :  0 0n N 1 exp        

(b)La taille de l’épizootie obtenue par le processus de contagion se calcule comme: 

s 0N N n  . 

(c)La taille de l’épizootie subcritique est obtenue en calculant:  sN n R0 01  . Elle nous 

permet donc d’approcher le 0R . 

4.2 Résultats 

La simulation qui s’approche le plus de la courbe d’incidence cumulée observée est présentée 

sur la figure ci dessous. 
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Si nous partons du principe que seuls 19 étangs ont été contaminés, notre modèle indique qu’à 

ce moment là,  sur les 1200 étangs présents en Dombes en 2006, seuls 21 ont réellement été 

exposés. Seuls deux étangs infectés suffisent pour obtenir le profil épizootique observé. La 

durée moyenne d’infection des étangs serait de l’ordre de 6-7 jours, le coefficient de 

transmission de 0,026 jours. Tous les paramètres ainsi calculés aboutissent à un R0 de 0,879. 

4.3 Discussion 

Le très petit nombre d’étangs exposés, la durée moyenne d’infection relativement courte, le 

coefficient de transmission faible et enfin le R0 inférieur à 1 confirment que l’épizootie 

observée était une épizootie mineure. 

La simulation de notre modèle la plus approchante de la courbe d’incidence cumulée observée 

fait état de 2 étangs contaminés initialement. A partir de cette observation nous proposons 

l’hypothèse d’une introduction de deux souches qui auraient circulé de façon concomitante 

dans cette région.  

 

 
Figure 6 : Dynamique d’infection par le virus H5N1 des étangs en Dombes en 2006. 
Axe des abscisses de gauche: les points représentent la courbe d’incidence cumulée 
observée (chaque point est un nouvel étang sur lequel au moins un oiseau a été retrouvé 
mort du virus H5N1), la courbe en pointillés rouge représente la meilleure simulation 
des données observées et la courbe en pointillés bleu représente la courbe théorique des 
étangs infectés (I) mais dont l’infection n’a pas été détecté d’après notre définition des 
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cas. Axe des abscisses de droite : l’histogramme représente le nombre d’étangs 
initialement infectés par jour tout au long de la phase d’introduction.  Au maximum, un 
peu plus de 2 étangs seront infectés initialement d’après cet histogramme. 

5 Analyse spatio-temporelle de l’épizootie de 2006 en Dombes 

Cette analyse a fait l’objet de l’article ci-après paru dans la revue Wildfowl (Special issue 
(2009) 2 :202-214) 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 69  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 70  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 71  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 72  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 73  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 74  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 75  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 76  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 77  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 78  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 79  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 80  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 81  

 



Epidémiologie analytique de l’Influenza Aviaire 

 Page 82  

 

6 Discussion sur la première partie  

Dans un premier temps, la réflexion théorique à partir d’un modèle SEIR sur les étangs 

infectés nous a permis de tester plusieurs scénarios d’introduction/propagation. Il en ressort 

que : 

- un processus d’introduction simple n’explique pas le nombre de cas obtenus, il y a 

donc eu introduction et propagation 

- mais les paramètres de l’épizootie et notamment le R0 (estimé à 0,879) ne permettent 

pas la propagation à une échelle plus importante et que donc cette épizootie était 

mineure 

Les résultats de l’analyse spatio-temporelle des cas met en évidence la présence de 2 clusters 

de cas étangs apparaissant au fur et à mesure sur un temps assez long mais avec un coefficient 

de diffusion faible par rapport à la capacité de dissémination des espèces concernées.  

Les résultats des études phylogénétiques font apparaître la circulation concomitante de deux 

souches (Le Gall-Recule, Briand et al. 2008) alors que notre enquête épidémiologique n’a pas 

réussi à mettre en évidence la présence de souches H5N1 HP dans l’échantillon prélevé entre 

septembre 2005 et février 2006. Il s’agit donc bien d’une double introduction en Dombes de 

deux souches H5N1 HP en février 2006. 

Il serait donc intéressant d’aller plus loin dans l’étude de la phase d’introduction en mettant en 

relation les données obtenues par notre analyse spatiale et temporelle, celles obtenues par le 

modèle SEIR et enfin celles obtenues par l’étude d’épidémiologie moléculaire conduite par le 

Laboratoire National de Référence de Ploufragran afin de vérifier si: 

- le virus ne s’est introduit que sous la forme d’une seule souche puis que celle-ci a 

muté 

- deux souches différentes du H5N1 ont été introduites dans la population aviaire 

sauvage en Dombes et ont co-circulé. 

Pour ce qui est de l’analyse de la phase de propagation, il reste encore à exploiter les 

paramètres obtenus comme la durée moyenne d’infection d’un étang en les associant à un 

modèle de dispersion locale des oiseaux afin de mieux appréhender la propagation locale du 

virus par les mouvements d’oiseaux.  

A partir des paramètres obtenus, un premier calcul de risque est envisageable afin de mieux 

cerner le niveau de risque pour chaque étang de façon dynamique. Il est aussi envisageable de 

faire de même avec les élevages voisins de ces même étangs afin de proposer des cartes de 
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niveau de risque évoluant au cours du temps en fonction du nombre d’étangs infectés. Ce 

calcul de risque sera proposé dans la seconde partie de notre travail. 
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En résumé : Dans la première partie de ce travail nous avons cherché à caractériser la 

population « source »  

Notre enquête épidémiologique nous a permis d’établir un état des lieux de la présence des 

virus Influenza dans cette population en Dombes et surtout de souligner l’absence de H5N1 

HP avant l’apparition des premiers cas en février 2006. 

Le modèle SEIR proposé pour les étangs infectés fait état de paramètres épizootiques ne 

permettant pas à l’épizootie de se propager mais semble écarter l’hypothèse d’une simple 

introduction. Au contraire, il faut considérer un processus d’introduction puis de propagation 

pour expliquer au mieux la courbe d’incidence cumulée observée. 

L’analyse spatio-temporelle des cas « étangs » concorde avec les observations des études 

d’épidémiologie moléculaire dans le sens où elle fait état de deux clusters où deux souches 

auraient pu circuler. 

Dans la deuxième partie de ce travail, nous nous proposons de réfléchir sur le mode de 

circulation des virus Influenza dans les populations concernées par le modèle conceptuel. 

Dans un premier temps, nous avons réalisé une  analyse théorique à partir de paramètres issus 

de la littérature. Cette analyse nous permet d’émettre des hypothèses quand aux 

caractéristiques des virus circulant au sein de chacune des populations du système. 

Dans un deuxième temps, à partir des hypothèses émises par la modélisation théorique sur les 

caractéristiques des virus circulant dans les populations « source », nous nous intéressons aux 

interactions entre une population « source » et une population « cible ». Nous utilisons pour 

cette étude des données obtenues pour la région d’étude par des études ornithologiques et des 

données de comptages sur un étang réserve en Dombes. Nous caractérisons ces interactions à 

la fois à l’échelle temporelle et à  l’échelle spatiale. 

Enfin, dans un troisième temps, nous proposons un calcul de risque sur les élevages voisins 

des étangs infectés au cours de l’épizootie de 2006 sur la base du modèle d’exposition spatiale 

développé dans la partie précédente.  
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Deuxième partie:  

Epidémiologie synthétique de 

l’Influenza Aviaire
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Dans cette partie, nous abordons d’abord l’intérêt de la modélisation épidémiologique en tant 

qu’outil incontournable à l’évaluation du risque en matière d’Influenza.  

Puis nous exposons les sorties de notre modèle SEIR développé au cours de notre travail de 

thèse et dégageons des axes de recherche à partir des conclusions obtenues par les sorties du 

modèle. Ces sorties ont été obtenues à partir de données théoriques récupérées de la 

littérature.  

Enfin, nous réutilisons le modèle à partir de données réelles notamment des données 

démographiques concernant deux espèces sauvages, le colvert et le milouin. Notre but pour ce 

chapitre est de proposer une estimation du risque d’exposition de la volaille domestique à une 

souche Influenza Aviaire hébergée et transmise par les populations d’Anatidés sauvages. Ce 

risque d’exposition est estimé à la fois à l’échelle temporelle et spatiale. 

A l’échelle temporelle, il s’agit d’estimer les conséquences sur les paramètres d’exposition de 

la variabilité de la proportion d’individus infectés dans la population sauvage.  Cette 

estimation temporelle du risque a fait l’objet d’un premier article dont le texte est intégré ci 

dessous. 

A l’échelle spatiale, il s’agit d’estimer le risque de contact entre population sauvage et 

domestique dans un environnement commun. La dimension spatiale du risque a fait l’objet 

d’un travail de Master 2 « Recherche » auquel nous avons contribué et qui a fait l’objet d’une 

deuxième publication faisant suite dans ce mémoire à la première publication 

Enfin, le risque de contact est recalculé à partir des données de l’épizootie de 2006 afin de 

proposer des cartes de risque pour les élevages voisins des étangs contaminés. 

 

1 Intérêt de la modélisation pour l’évaluation du risque 

Cette partie représente un des chapitres de l’article intitulé « Role of Wild Birds in Avian 

Influenza » paru en Avril 2009 dans la Revue Scientifique et Technique de l’OIE (Artois, 

Bicout et al. 2009) 

Le principe de la modélisation se résume ainsi : à partir de connaissances déjà acquises, le 

modèle essaye de prévoir l’évolution d’une maladie parmi une population, c’est à dire une 

espèce donnée (par exemple la population de colverts sauvages) ou une communauté c’est à 

dire un ensemble d’espèces (par exemple l’ensemble des espèces formant le « gibier d’eau »). 

L’objectif est : 

- de mieux comprendre le mode de transmission et de circulation de l’agent pathogène 

causal 
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- d’élaborer des axes de recherches expérimentales ou de conduire une évaluation du 

risque 

- d’évaluer l’efficacité de diverses stratégies de lutte contre la maladie étudiée 

L’une des caractéristiques épidémiologiques de l’Influenza Aviaire est l’interaction entre un 

nombre très important de paramètres et de variables qui entrent en ligne de compte dans le 

processus de modélisation notamment : 

- le nombre illimité de souches virales 

- une pression sélective instable 

- une expression clinique polymorphe (y compris des voies de transmission et 

d’excrétion multiples) 

- une protection immunologique incertaine en lien étroit avec les infections précédentes 

par des sous-types plus ou moins associés 

- une diversité d’hôtes avec la difficulté de catégoriser les individus par classe d’âge, de 

genre ou de comportement (Ferguson, Galvani et al. 2003) 

Cependant, la modélisation est un des outils permettant  de gérer la complexité. Elle permet 

notamment de dégager des priorités dans le choix des futures souches qui constitueront le 

vaccin de l’année suivante distribué à la population humaine (Earn, Dushoff et al. 2002). En 

matière d’Influenza Aviaire les avancées ne sont pas aussi importantes qu’en matière de 

grippe. Dans ce domaine, les scientifiques se sont focalisés sur les conditions d’un contrôle 

efficace des épizooties d’HPAI dans la filière d’élevage de la volaille (Ferguson, Cummings 

et al. 2005; Longini, Nizam et al. 2005; Ferguson, Cummings et al. 2006; Sharkey, Bowers et 

al. 2008). 

Dans un  principe de simplification deux approches de modélisation peuvent être considérées : 

- la première est basée sur l’individu et la simulation de processus stochastiques 

(Situngkir 2004) 

- la deuxième est connue sous le nom de « modélisation compartimentale » dans 

laquelle la population étudiée se subdivise en « compartiments » en fonction du statut 

infectieux des individus. Il s’agit des modèles dit « SIR » S pour Sensibles ou 

Susceptible en anglais, I pour Infecté ou Infected/Infectious et R pour Immunisé ou 

Recovered.(Anderson and May 1979) 

Les modèles sont le plus souvent utilisés afin d’expliquer la dynamique de transmission de 

l’HPAI. Ils sont particulièrement utiles dans l’évaluation des conséquences de l’introduction 

de la maladie dans la filière commerciale et de l’efficacité des mesures de contrôle mises en 

place dans ce genre de situation. Cependant, les modèles ont rarement servi dans l’analyse 
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épidémiologique de la maladie chez les oiseaux sauvages. A ce jour, les modèles 

épidémiologiques considèrent que le risque épidémiologique chez les oiseaux sauvages est 

imprévisible . 

L’évolution des souches dans leur environnement naturel est pourtant important. Des modèles 

se sont notamment intéressés à la dynamique d’interaction entre quatre souches sous 

l’influence de l’immunité croisée de l’hôte hébergeant ces souches. Par simplification les 

individus infectés devenaient immunisés ou sensibles après exposition à chacune des souches 

(Gog and Grenfell 2002). Ces modèles prévoient l’espérance de vie de l’hôte. Ils mettent en 

évidence l’influence de l’immunité « de masse » de la population infectée. Une immunité à 

long terme de la majorité des individus tend à réduire la diversité des souches en circulation 

dans la population. Le modèle ne prend cependant pas en considération l’effet « saison » ni la 

dimension spatiale de l’infection. Ceci sous entend que seule l’interaction hôte/virus décide de 

la dynamique d’infection de la maladie. 

Le renouvellement de la population aviaire joue un rôle clef dans l’équilibre entre les virus 

Influenza Aviaire et l’avifaune aquatique (Guberti, Scremin et al. 2007). Le modèle développé 

par Guberti et. al. associe une dynamique de population de canards plongeurs et une 

dynamique d’infection par un virus LPAI. L’objectif du modèle est d’étudier la circulation 

d’une souche LPAI sur toute une année. Selon cette simulation, la taille critique nécessaire au 

maintien du virus durant tout un hiver au sein de la population est d’environ 1200 canards. 

Dans ces circonstances, le risque d’extinction de la souche avant le printemps suivant et 

l’apparition d’une nouvelle génération d’individus sensibles est très probable. 

La fenêtre temporelle favorable au maintien et à la circulation des souches AI dans les 

populations d’oiseaux sauvages semble être aussi étroite (Doctrinal, Artois et al. 2006; Simon, 

Doctrinal et al. 2006). Le modèle montre que la période la plus favorable à l’introduction des 

souches HPAI dans le type de population étudié dépend fortement de la phénologie de la 

migration des espèces concernées et de la durée d’infection des souches. De même, si nous 

transposons les connaissances sur l’épidémiologie de la maladie dans la population 

domestique, le statut de portage virologique est essentiel dans le maintien de la maladie dans 

la population d’oiseaux sauvages (Sharkey, Bowers et al. 2008). Ainsi le seul moyen de 

défense efficace contre la maladie pour la filière avicole reste l’ensemble des méthodes 

diminuant l’exposition de la volaille domestique aux diverses espèces sauvages responsables 

de la circulation silencieuse des virus AI. Cependant, les mesures de protection peuvent être 

difficiles à mettre en œuvre par la filière, notamment pour les élevages dit de « plein air » ou 

encore les élevages familiers ou les volières d’ornement.  Dans le cadre d’un programme de 
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surveillance de l’Influenza Aviaire, de nouvelles données pourront être mises à la disposition 

des modèles. Ceux-ci pourront ainsi intégrer toutes ces informations afin d’anticiper 

l’émergence dans l’avifaune sauvage de souches qui potentiellement deviendraient HP. 

2 Modélisation de la propagation des virus IA dans différents types de 

populations sauvages réceptives  

Notre objectif dans ce chapitre sera d’améliorer notre compréhension du mode de circulation 

des virus au sein des différentes populations sensibles. Nous essayons ensuite à partir des 

informations obtenues de proposer un modèle épidémiologique conceptuel dans lequel nous 

définissons différents types de populations sensibles aux virus Influenza Aviaire : les hôtes 

« source », les hôtes « pont » et les hôtes « cible » 

2.1 Matériel et méthodes 

La dynamique de la maladie est décrite par un système compartimenté SEIR (S pour 

« Sensible », E pour « Exposé » ou « Incubant », I pour « Infecté » et R pour « Immunisé » ou 

« Résistant »). Chaque individu en fonction de son statut épidémiologique appartient à l’un ou 

l’autre des compartiments. Plus particulièrement, la population que nous décrivons est 

constituée de N individus, repartis en 5 compartiments : S, E, I1, I2 et R. 

I1 est la proportion d’individus infectants qui développeront une immunité. 

I2 est la proportion d’individus infectant qui mouront de leur infection. 

Une certaine proportion d’individus infectés n’excrèteront pas le virus en quantité suffisante 

pour passer au stade infectant, ceci explique pourquoi il existe un flux entre les individus E et 

les individus R. 

 
Figure 7 : Schéma conceptuel du modèle SEIR de dynamique d'Influenza aviaire au sein 
d'une population constante 
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Nous considérons notre population constante, homogène dans un premier temps, d’effectif N 

tel que : 

1 2( ) ( ) ( ) ( ) ( ) ( )N t S t E t I t I t R t      

Le système est régit par le système d’équations suivantes : 

1
1 1

2
2 2

1 1

(1 )

(1 )

dS S R
dt
dE S E
dt
dI x y E I
dt
dI xy E I
dt
dR x E I R
dt
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 

 
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
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

 

La force d’infection λ se constitue de deux composantes : le taux de transmission par contact 

direct (contamination féco-orale par exemple) et le taux de transmission par contact indirect 

avec des matières infectantes (aérosols). 

Le taux de transmission par contact direct est choisi dépendant de la taille de la population : 

plus la population est grande plus le taux de transmission par contact direct sera faible (la 

probabilité de rencontre/ de contact du canard A avec le canard B est plus grande dans un 

espace faiblement dense que dans un espace fortement peuplé, ceci sans préjuger du temps 

nécessaire à ce contact) 

Le taux de transmission par aérosol est choisi comme étant indépendant de la taille de la 

population (la probabilité de contact du canard B avec l’aérosol contaminé du canard A est la 

même quelque soit la densité de population de l’espace dans lequel les deux individus 

évoluent car cet espace permet la mobilité de l’aérosol indépendamment de cette même 

densité). 

2.2 Résultats, discussion 

Les résultats obtenus par le modèle décrit ci dessus ont fait l’objet d’un article ci après. 
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L’article qui précède étant un exercice de communication dans une revue diffusée par le 

laboratoire TIMC, nous pensons qu’il est intéressant de reprendre les conclusions de celui-ci 

et de les approfondir. 

En guise d’illustration, nous présentons des résultats de simulations d’une épizootie 

d’influenza aviaire dans une population de 1000 volailles suite à l’introduction d’un individu 

en phase d’incubation. A l’instant initial, les oiseaux, tous sensibles ou réceptifs, sont en 

contact (exposé) avec l’oiseau infecté par une souche de pathogénicité donnée. Les Figures 3 

et 4 résument l’incidence et la sévérité en terme de morts d’une telle situation en fonction du 

caractère pathogène de la souche infectante : faiblement (courbe verte), moyennement (courbe 

bleue) et hautement (courbe rouge) pathogène.  

Il apparaît clairement de la Figure 8 que l’incidence instantanée diminue avec l’indice de 

pathogénicité alors que la Figure 9 indique que le taux de mortalité est plus grand pour une 

souche moyennement pathogène, et plus petit pour les deux autres souches. En effet, une 

souche faiblement pathogène tue très peu les individus infectés permettant ainsi de 

contaminer une grande proportion de la population. Cela se traduit par une longue persistance 

du virus dans la population associée à une forte incidence et une faible mortalité. Au 

contraire, une souche hautement pathogène tue les individus infectés en un temps très court 

qui ne permet pas la propagation de l’infection ; tout se passe comme si le virus « scie lui – 

même la branche sur laquelle il est assit ». Il en résulte alors une très brève épizootie à la fois 

de faible incidence et mortalité. Entre ces deux extrémités, on a la souche moyennement 

pathogène qui, de par ses caractéristiques, peut engendrer à la fois une forte incidence et une 

forte mortalité. Ces observations montrent aussi que la dérive génétique des souches sera plus 

probable à partir des souches faiblement et moyennement pathogène qui peuvent circuler plus 

longuement dans les populations aviaires sans les décimer. 
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Figure 8: Proportions d'individus infectés dans une population. 
En fonction du temps et pour différentes valeur de l’indice (ou caractère) de 
pathogénicité (IP) de la souche d’Influenza, la courbe rouge représente (dont les valeurs 
ont été multipliées par 20) l’incidence dans une population infectée par une souche 
Hautement Pathogène d’Influenza dont IP = 2.8 (le maximum étant de 3). Les IP pour 
les courbes bleue et verte sont respectivement 2,27 et 0,44 (cette dernière correspondant 
à une souche Faiblement Pathogène. Les chiffres encadrés représentent les incidences 
maximales simulées. 

 
Figure 9: Proportions du nombre de morts cumulé au cours d'une épizootie d’Influenza 
Aviaire. 
En fonction du temps et pour différentes valeur de l’indice (ou caractère) de 
pathogénicité (IP) de la souche d’Influenza, la courbe rouge représente (dont les valeurs 
ont été multipliées par 10) le nombre de morts dans une population infectée par une 
souche Hautement Pathogène d’Influenza dont IP = 2.8 (le maximum étant de 3). Les IP 
pour les courbes bleue et verte (dont les valeurs ont été multipliées par 10) sont 
respectivement 2,27 et 0,44 (cette dernière correspondant à une souche Faiblement 
Pathogène). Les chiffres annotés représentent les valeurs maximales simulées. 
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Nous retiendrons que le modèle permet de dégager les hypothèses suivantes : 

- chez les espèces « source », les souches ont intérêt à garder un profil IAFP (faible 

morbidité, persistance élevée) 

- chez les espèces « pont », les souches peuvent évoluer vers une pathogénicité plus 

élevée et viser le maintien dans la population (plus forte morbidité et persistance 

élevée) 

- chez les espèces « cibles », le niveau de morbidité est élevé mais la persistance faible 

ce qui ne favorise pas le maintien de l’infection dans la population.  

3 Circulation des virus Influenza dans une population « source » et 

estimation de l’exposition de la population « cible » 

Cette analyse a fait l’objet d’un article paru dans le journal Epidémiologie et Santé animale de 

l’AEEMA (Association pour l’Etude de l’Epidémiologie des Maladies Animales) 
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4 Estimation des contacts entre avifaune sauvage et domestique en 

Dombes 

Cette analyse a fait l’objet d’un second article dans la revue Epidémiologie et Santé Animale 

de l’AEEMA.
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5 Application du modèle d’exposition à partir des données de l’épizootie 

de 2006 

5.1 Matériel et méthodes 

Nous nous proposons maintenant de tester le modèle d’exposition spatio-temporelle de 

l’avifaune domestique à partir des données caractérisant l’épizootie de 2006 en Dombes. 

Nous reprenons le même calcul de risque de contact entre avifaune sauvage et domestique. 

Par contre, au lieu de prendre 5 étangs « source » comme étant à l’origine de l’exposition des 

élevages de la zone d’étude, nous prenons les étangs sur lesquels des cas d’HPAI ont 

réellement été décrits. Nous générons des cartes de risque à chaque « pas » de l’épizootie, 

c’est à dire quand un nouvel étang est contaminé. Dans un premier temps, nous paramétrons 

le modèle de telle façon que nous ne testons pas plus l’effet de proximité de l’élevage que 

celui d’un environnement favorable au contact avifaune sauvage-avifaune domestique. Il nous 

semble surtout important d’avoir une échelle de valeur dans ce risque en fonction du nombre 

et de la localisation des étangs infectés. 

Pour des questions pratiques, nous ne représentons que trois cartes : lorsqu’un seul, puis 10, 

puis 19 étangs sont déclarés infectés. 

Puis nous récapitulons sous forme d’un tableau, selon le paramétrage du modèle, les résultats 

obtenus en terme de risque de contact maximal. Ce tableau  prend en considération des 

variations qui peuvent être observées selon le poids que nous désirons accordé au mode 

d’élevage ou à la typologie de l’environnement au voisinage de l’étang infecté. 
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Calcul du risque de contact entre avifaune sauvage et domestique à l’échelle « étangs » 

Le risque de contact pour chaque unité « n » exposée à une source « s » d’oiseaux sauvages 

d’espèce « e » peut s’écrire de manière compacte comme suit:  
elv env elv env

n,s,e elv,e n,s,e env,e n,s,e elv,e env,e n,s,eR b R b R b b Q     

Les elv
n,s,eR  et env

n,s,eR  sont les risques de contact associés respectivement à l’élevage et à 

l’environnement; chacun de ces termes résultant de la diffusion directe des oiseaux d’espèce 

« e » de la source « s » à l’unité « n » et de la contribution de toutes les diffusions indirectes 

allant de la source « s » à l’unité « n » en passant par une unité « n’ » intermédiaire. Le terme 
elv env
n,s,eQ  représente le risque de contact croisé dû à l’effet élevage couplé avec l’effet 

environnement du voisin et vice versa.  

Connaissant la densité d’oiseaux sauvages dans les sources on peut alors exprimer le risque 

total de contact pour une unité « n » donnée par la relation : 
sEM

elv env elv env
n n,s,e s,e n n n

s e

R R R R Q
1 1



 

     

 

 

5.2 Résultats, discussion 

La zone de dispersion des canards autour de chaque étang infecté figurée en cercles 

coalescents noirs sur la carte semble prendre en considération la majorité des élevages 

considérés comme à risque de contact élevé par le modèle. Ceci est valable tout au long de 

l’épizootie, quelque soit le nombre d’étangs infectés. 

Le facteur « dispersion » tel que nous l’avons fixé dans notre modélisation semble donc bien 

adapté dans le cadre de l’épizootie de 2006 en Dombes tout comme il l’était dans un contexte 

non épizootique. 

Pour rappel, la zone de protection mise en place au cours de l’épizootie n’était que de 3 km ce 

qui tend à confirmer le fait qu’elle sous estimait le risque pour certains élevages du foyer 

épizootique. La zone de protection pourrait donc être ramené à un rayon de 5 km qui 

semblerait mieux adapté même si elle maximise le risque pour certaines régions, notamment 

le nord ouest de la zone épizootique. 

Quand aux effets de l’environnement et de l’élevage, il semblerait qu’au début de l’épizootie, 

l’effet « élevage » soit plus important à considérer que l’effet « environnement » ; le nombre 
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d’élevages à risque élevé est de 40 quand l’effet « élevage » est supérieur à l’effet 

« environnement » . Puis au cours de l’épizootie, la relation s’inverse et l’effet 

« environnement » devient prépondérant dans le calcul du nombre d’élevage à risque élevé ; 

le nombre de ces élevages est ainsi de 64 puis de 155 selon que nous nous situons au milieu 

de l’épizootie ou à la fin, et que l’effet environnement est fixé à 0.75 dans les simulations. 

Il s’agit donc, bien au cours de cette épizootie, de considérer la Dombes dans toute sa 

complexité et surtout de prendre en considération autant les modes d’élevages pratiqués dans 

cette région que l’environnement naturel des étangs qui constitue clairement un facteur de 

risque en terme de contact entre avifaune sauvage et domestique. 
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Figure 10: Comparaison du risque de contact avec une zone de dispersion de 5 km de rayon autour des étangs infectés.
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Tableau 3: Nombre d'élevages à risque de contact élevé en fonction des paramètres 
suivants : poids attribué à l’élevage (belv), poids attribué à l’environnement (benv=1-
belv) , nombres d’étangs infectés. 

belv/benv Nombre d’étangs 

infectés 0.25/0.75 0.5/0.5 0.75/0.25 

1 30 36 40 

10 64 50 50 

19 155 84 98 

5.3 Conclusion 

L’épizootie de 2006 nous a permis de tester le modèle mis en place dans des conditions 

« réelles ». 

Les résultats obtenus sont cohérents avec ceux obtenus par la réflexion théorique exposée 

dans l’article présenté dans le chapitre précédent. 

Il semble que l’environnement autour des étangs joue un rôle clef dans l’estimation du risque 

de contact tant dans le cadre naturel que dans le cadre d’une épizootie. Celui-ci doit donc être 

plus profondément étudié afin de caractériser plus finement encore le risque de contact entre 

avifaune sauvage et domestique. 

Enfin, les résultats présentés sont obtenus à partir de données de comptage de populations 

d’anatidés. Ils ne s’intéressent donc qu’au contact entre une population « source » et une 

population « cible ». 

La même réflexion peut être menée après identification des espèces « ponts » présentes à la 

fois sur les sites « étangs » et « élevages » à la condition de disposer de données 

démographiques pour ces espèces suffisamment exhaustives pour recalculer de nouveau le 

risque de contact. 
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1 Résultats acquis 

Cette étude avait pour objectif d’étudier les facteurs de risque d’exposition de la volaille 

élevée en plein air en Dombes, à des virus influenza aviaire provenant de l’avifaune aquatique 

des étangs voisins des élevages. 

Dans une première étape, nous nous sommes efforcés de caractériser les dangers liés à la 

propagation de ces virus influenza dans l’avifaune sauvage. Nous avons pour cela conduit en 

2005 et 2006 une enquête épidémiologique qui a révélé la présence d’au moins 5 sous-types 

différents de virus IA. Les niveaux de sensibilité et de spécificité de notre étude ne nous ont 

pas permis de mettre en évidence la présence d’une ou plusieurs souches HP ni de souches FP 

de sous-types H5 ou H7 pouvant être source de dangerosité pour la volaille. 

Les sous-types identifiés par cette étude appartiennent à des sous-types fréquemment 

rencontrés dans la volaille, ce qui nous a permis d’émettre l’hypothèse que l’écosystème de la 

Dombes permet aux virus influenza de s’échanger périodiquement entre un compartiment 

domestique et un compartiment sauvage, et vis versa, notamment à la faveur des lâchers de 

gibier de tir. De la sorte, nous avons émis l’hypothèse que l’exposition commune à des 

souches non pathogènes créait une résilience globale de l’écosystème dombiste aux infections 

virales FP. 

L’intrusion au début de 2006 de virus IA HP H5N1 a toutefois montré que cette résilience 

pouvait être mise en défaut par l’introduction de ce virus, bien que la mortalité soit restée 

limitée dans l’avifaune sauvage (Hars, Ruette et al. 2008) et qu’un seul foyer ait été déploré 

dans un élevage de dindes dans la commune de Versailleux.  

Cet événement nous a fourni l’opportunité de caractériser plus en détail le risque que nous 

avions choisi d’étudier : celui de l’apparition d’une épizootie dans le peuplement d’oiseaux 

d’eau de la Dombes qui menacerait de contaminer les élevages plein air. 

Dans un premier temps nous avons analysé l’épidémiologie du foyer d’AI HP H5N1 en 

Dombes en utilisant comme unité l’étang, celui-ci étant considéré comme infecté si au moins 

un oiseau d’eau y a été reconnu atteint par le virus. Cette étude a révélé la dispersion de 

l’infection en deux agrégats significativement distincts dans l’espace et dans le temps, qui 

peuvent correspondre à l’introduction simultanée d’un ou deux variants (clade). L’analyse de 

l’apparition de nouveaux étangs atteints, à la suite de l’infection initiale, conduit à estimer que 

le taux moyen d’infectivité (Ro) était inférieur à 1 (0,876), ce qui suggère que l’IA ne s’est 
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pas propagé en épizootie et permet d’avancer que ce type de virus a peu de chance de se 

propager sur de grandes surfaces après son introduction. 

A partir de ces constatations, nous avons construit un modèle épidémiologique à 

compartiment, de type SIR qui nous a servi à finaliser notre analyse de risque dans la seconde 

étape de ce travail. 

Nous avons étudié les caractéristiques de l’exposition de l’avifaune à une source virale 

supposée exogène, faisant son apparition au sein du peuplement composé principalement de 

trois types d’espèces : les oiseaux « sources » qui apportent le virus et assurent la liaison 

infectieuse, les populations « cibles » qui sont sensibles au virus et subissent une importante 

mortalité si la souche est virulente. Enfin, nous émettons l’hypothèse d’une troisième 

population, dite « ponts » qui serait capable d’entretenir transitoirement le virus. L’analyse 

des résultats des simulations révèle un effet important de la date et de la période 

d’introduction des virus dans le peuplement. Les caractéristiques intrinsèques de la souche 

considérée, notamment sa pathogénicité et sa durée d’excrétion virale interviennent surtout 

dans la persistance de l’infection.  

En effet, la modélisation suggère que ce ne sont pas les souches les plus virulentes qui 

provoquent le plus fort taux de mortalité. Car plus la maladie est grave, plus les animaux 

meurent rapidement et deviennent de ce fait incapables de la transmettre. La propagation du 

virus est ainsi stoppée. Au final, ce sont les souches moyennement pathogènes qui font le plus 

de ravages. En effet, elles persistent longtemps et tuent plus d'individus que les souches les 

moins virulentes. D’autres virus répondent à ce type de modèle, comme par exemple celui de 

la myxomatose du lapin (Anderson and May 1991). 

Dans une approche complémentaire, nous avons modélisé la probabilité de contact entre 

élevages en parcours plein air et avifaune sauvage. Ce travail suggère que trois facteurs sont à 

prendre en considération : la présence et la dispersion spatiale et temporelle des canards 

sauvages, l’effet de l’environnement naturel autour des parcours et enfin les caractéristiques 

du type de production avicole. Une première délimitation de zones à risque a été réalisée à 

partir des données disponibles au moment où ce travail a été conduit. 

Nous concluons que la période de confinement comme elle a été décidée en 2006 permet de 

minimiser le risque d’exposition de l’avifaune domestique à une souche d’origine sauvage. En 

revanche, si le virus arrive dans cette population en été, ou au cours des migrations 

d’automne, l’exposition serait maximale avant le début de la période de confinement. 

Le même travail de modélisation du risque de contact a finalement été conduit sur les données 

observées au cours cette fois de l’épizootie de 2006. Une nouvelle délimitation des zones à 
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risque a été proposée cette fois en y intégrant la chronologie des évènements. Ce type de 

modélisation a pour intérêt de suivre tout au long de l’épizootie l’évolution du statut « à 

risque » des élevages en terme de contact entre avifaune sauvage et domestique. 

Dans les paragraphes suivants, nous discutons les conditions d’étude qui nous ont permis 

d’aboutir aux conclusions ci-dessus. 

2 Discussion sur les méthodes utilisées 

2.1 Méthodes d’enquête 

Nous avons pris le parti de n’enquêter que sur des anatidés issus soit de la faune sauvage soit 

de la faune semi sauvage captive. Cette deuxième catégorie est majoritairement représentée 

dans notre échantillon, ce qui peut biaiser les résultats si l’objectif est d’estimer le réel portage 

virologique de l’avifaune sauvage. Par contre, si l’objectif est d’estimer l’intensité de la 

circulation des virus Influenza Aviaire chez les Anatidés alors notre échantillon montre que 

les espèces de cette famille sont effectivement régulièrement en contact avec les virus 

Influenza et qu’ils hébergent ces virus de façon régulière et intensive. Ceci concourt à 

démontrer que cette famille présente les caractéristiques de ce que nous avons considéré 

comme une population « source ». 

L’accessibilité de ces populations ne permettait pas un échantillonnage aléatoire de la famille 

ce qui aurait été statistiquement plus robuste. Une campagne de prélèvements à plus large 

échelle avec des moyens de capture plus complets doit être envisagée afin de pouvoir estimer 

une prévalence de circulation des virus Influenza plus solide. Cependant les proportions 

retrouvées se situent dans les normes de grandeur annoncées par les autres études 

européennes.  

Les prélèvements ont été réalisés en hiver, la température extérieure étant souvent négative, 

les échantillons étaient ensuite stockés sous couvert du froid. Les écouvillons cloacaux étaient 

ensuite placés dès le jour même à –70°C afin de garantir une conservation optimale des 

souches.  

L’acheminement des écouvillons cloacaux s’est fait sous carboglace jusqu’à l’Institut Pasteur 

de Paris en moins de 24 heures.  

Ainsi, nous avons essayé de maintenir une chaîne du froid suffisante pour garantir une 

conservation optimale des virus. 

Malgré tout, nous sommes conscients qu’une partie du matériel biologique récolté a subi des 

dégradations suite à des erreurs de ramassage (certains échantillons prélevés par des 

techniciens ou chasseurs nous ont été restitués tardivement  ou ont été placés dans des 
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réfrigérateurs à 4°C) ce qui a probablement constitué une source d’erreur pour la suite des 

analyses. Vient s’ajouter à ces problèmes de conservation des problèmes de manque de 

matériel biologique pour la suite des analyses. Cependant, ces problèmes n’ont pu être 

anticipés car découverts tardivement au moment des analyses de laboratoire. 

2.2 Méthodes d’analyse virologique 

Les écouvillons cloacaux ont été entièrement traités par le laboratoire des virus respiratoires 

de l’Institut Pasteur de Paris. 

Nous avons rencontré essentiellement deux problèmes : celui de la quantité insuffisante de 

matériel génétique et celui de la mise au point des RT-PCR. 

Le manque de matériel génétique découle premièrement de l’insuffisance de matériel 

génétique sur le prélèvement initial. Soit l’écouvillon n’avait pas été suffisamment imprégné 

de matière fécale, soit celle-ci n’a pas été conservée dans des conditions optimales ce qui a 

entraîné un appauvrissement progressif de l’échantillon. Ensuite, le protocole d’analyse 

consistait d’abord à rechercher le gène M puis à identifier par des RT-PCR quantitatives les 

gènes H et N. Au final, chaque échantillon a subi plus de 10 RT-PCR. Pour certains 

prélèvements positifs pour le gène M, la mise en culture sur œufs embryonnés a donné de 

bons résultats et donc a permis de générer de nouveau le matériel génétique nécessaire. Pour 

d’autres, la culture n’ayant rien donné, toutes les analyses ont été réalisées à partir du 

prélèvement initial ce qui a conduit à l’épuisement de celui-ci.  

Enfin, la validation d’analyses RT-PCR nécessite une étape de standardisation de la 

procédure. Notamment, la mise au point d’amorces amplificatrices pour les virus Influenza A 

est différente de celle déjà effectuée dans le laboratoire pour d’autres virus Influenza de type 

B ou C. Choisir, recevoir, tester et valider une amorce pour un gène H ou  un gène N prend du 

temps et nécessite une certaine technicité dont nous ne disposions pas. 

Avec le manque de matériel, la validation de la méthode pour chaque RT-PCR réalisée sur les 

prélèvements ont été les difficultés majeures rencontrées au cours des analyses virologiques. 

Notre article s’arrête sur le sous-typages des souches qui ont pu être isolées. Il serait bien  

évidemment très intéressant d’aller jusqu’au génotypage de ces souches afin de proposer une 

phylogénie les reliant aux autres souches européennes identifiées comme circulant dans 

l’avifaune sauvage et plus particulièrement chez les Anatidés durant l’hiver 2005-2006.  

2.3 Discussion sur la démarche d’analyse de risque 

La démarche classique d’analyse du risque comprend théoriquement une étude de gestion du 

risque ainsi que de la communication relative au risque. Ces étapes n’ont pas été abordées 
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dans le travail. Nous estimons que notre travail est une contribution à l’analyse de risque de 

survenue de l’Influenza Aviaire mais qu’évaluation du risque et gestion du risque sont deux 

approches distinctes qui ne doivent pas être confondues. Il sera toujours envisageable à partir 

du modèle ici exposé d’envisager des stratégies de lutte tel que la vaccination ou l’abattage et 

de tester leurs effets sur la dynamique de population de canards sauvages et sur la circulation 

des virus Influenza. 

Dans notre approche d’estimation du risque, nous n’abordons pas non plus les facteurs 

anthropiques (mouvements commerciaux, activités humaines et répercussion sur l’écologie 

des hôtes…) qui peuvent modifier artificiellement essentiellement la dynamique de 

population des hôtes « source » que sont les Anatidés sauvages en Dombes ou des hôtes 

« cibles » qu’est la volaille domestique. 

 

3 Perspectives et conclusion 

3.1 Perspectives de recherche sur le rôle de l’avifaune sauvage 
Nous nous proposons ici d’utiliser la définition d’un « réservoir » de Haydon et al. (Haydon, 

Cleaveland et al. 2002) pour explorer le rôle épidémiologique que l’avifaune  sauvage peut 

jouer dans l’exposition de la volaille élevée en parcours plein air en Dombes. Selon ces 

auteurs, un réservoir est défini comme: ‘one or more epidemiologically connected populations 

or environments in which the pathogen can be permanently maintained and from which 

infection is transmitted to the defined target population’. Autrement dit, si la volaille est la 

cible visée par le danger d’Influenza, le réservoir est constitué par la ou les espèces qui 

entretiennent et véhiculent le virus ainsi que par le milieu naturel, en particulier le sol des 

parcours et l’eau des étangs qui permettent la contamination d’oiseaux réceptifs lorsque le 

virus s’y trouve en suspension. 

3.1.1 La source 
Il est désormais reconnu que l’avifaune aquatique constitue dans son ensemble, la biomasse 

qui assure la propagation et le renouvellement des innombrables variants de virus influenza 

qui circulent sur la planète. Mais l’infection d’un individu est brève. De façon générale la 

perpétuation de ces virus dépend de leur capacité à se propager de façon directe ou indirecte. 

3.1.2 Environnement 

Les virus influenza peuvent rester infectieux dans les eaux de surface pendant des durées 

longues, modulées par les paramètres physico-chimiques (Stallknecht, Kearney et al. 1990; 
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Brown, Stallknecht et al. 2007; Garamszegi and Møller 2007). Ainsi des essais en conditions 

expérimentales ou des observations de terrain ont montré que des virus influenza peuvent 

rester infectieux quatre jours dans l’eau à 22°C, et plus de 30 jours à 0°C même à la suite de 

la succession de périodes de gel et de dégel ; Certaines souches sont restées infectantes 

jusqu’à 207 jours à 17°C. Enfin, les sédiments chargés de matières organiques peuvent 

entretenir une grande diversité de sous-types (Zhang 2007; Lang, Kelly et al. 2008). En 

conséquence, les étangs de la Dombes, peu profonds, contaminés pour certains par de grandes 

concentrations d’oiseaux, et dont la température du fond reste fraîche en été offrent des 

conditions idéales pour une transmission indirecte et une amplification rapide du taux 

d’infection (Widjaja, Krauss et al. 2004; Fouchier, Munster et al. 2007; René and Bicout 

2007). 

3.1.3 Oiseaux sauvages 

Tous les sous-types d’AIV peuvent être rencontrés chez les oiseaux d’eau (Webster, Krauss et 

al. 2007) mais les souches prévalentes peuvent changer considérablement d’un endroit et 

d’une saison à l’autre. La prévalence apparente de ces virus chez les canards et les mouettes 

ou goélands peut tomber à des niveaux très faibles au printemps dans notre hémisphère. En 

Dombes toutefois le cycle de perpétuation de ces virus n’a pas été éclairci et le rôle respectif 

de l’ensemencement par l’arrivée des migrateurs d’automne ou de la persistance locale, 

notamment à la faveur des lâchers d’oiseau de tir et d’autres contaminations à partir de la 

volaille reste à éclaircir (Krauss, Walker et al. 2004). 

3.1.4 Oiseaux terrestres 

Les passereaux, voire d’autres Ordres peuvent à la fois véhiculer des souches FP et HP (Kelly, 

Hawkins et al. 2008). Des études expérimentales (Boon, Sandbulte et al. 2007) montrent que 

des espèces telles que le moineau domestique Passer domesticus, peuvent jouer le rôle d’hôte 

de liaison et peuvent éventuellement transmettre des AIV aux oiseaux et mammifères 

domestiques, bien qu’elles ne peuvent constituer une source importante et régulière de virus 

HP, tels que le H5N1. Toutefois des infections expérimentales d’étourneaux (Sturnus 

vulgaris) ont entraîné de faibles signes cliniques accompagnés d’une importante excrétion 

virale, ce qui suggère que cette espèce pourrait jouer un rôle non négligeable. Le pigeon aurait 

quand à lui un rôle mineur dans le maintien et la propagation du virus (Liu, Zhou et al. 2007).  

Les oiseaux d’eau doivent donc être considérés comme les hôtes principaux de persistance des 

AIV, avec des différences notables selon la taxinomie et l’écologie des espèces (Stallknecht 
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and Brown 2007). En Dombes en particulier le rôle des espèces observées à proximité des 

parcours doit faire l’objet d’investigations plus poussées. 

3.1.5 Préservation et persistance 
La prévalence moyenne de l’influenza aviaire en Dombes reste mal définie puisque notre 

travail, seul publié à ce jour pour ce site, n’a pas été complété d’études longitudinales 

permettant une analyse de la variabilité inter-annuelle et saisonnière, ni de le comparer aux 

données disponibles sur le reste du Continent Européen ou sur d’autres (Olsen, Munster et al. 

2006; Garamszegi and Møller 2007; Munster, Baas et al. 2007). 

La persistance d’une souche donnée de virus influenza dépend de l’effectif critique de la 

population exposée et de son taux de renouvellement (Guberti, Scremin et al. 2007). La 

diversité des souches coexistant dans une grande population dépend également de la réponse 

immunitaire globale de celle-ci (Sharkey, Bowers et al. 2008). En hiver, le peuplement 

d’anatidés en Dombes atteint plusieurs dizaines de milliers d’individus. A l’hiver 2006 par 

exemple, il y avait plus de 10 000 colverts hivernants et près de 10 000 milouins s’y sont 

ajoutés brutalement. Une telle masse d’oiseau peut assurer la persistance d’une grande 

diversité de souches (Kaleta, Hergarten et al. 2005) et le brassage très rapide résultant de 

l’intrusion massive de nouveaux individus va entraîner un renouvellement rapide de la 

composition génétique du « pool » de virus influenza, en raison de l’étroite promiscuité des 

oiseaux qui se regroupent sur les étangs dont la surface reste en eau malgré le gel. La nature 

même de ce phénomène épidémiologique reste complètement hypothétique puisque aucune 

donnée virologique n’est en mesure de permettre l’analyse de la situation créée par ces 

conditions particulières et « quasi expérimentales ». 

Dans la majorité des situations décrites à la suite de l’infection d’un anatidé par un virus 

influenza aucune évolution clinique ne semble mesurable et par conséquent aucun de ces 

oiseaux ne va modifier son comportement, permettant une propagation des souches par le 

relais des comportements sociaux et de survie (Weber and Stilianakis 2007). 

Au total, ce sont donc bien les conditions environnementales : distribution spatiale des étangs, 

surface de ceux-ci, zones de gagnage et de repos, conditions météorologiques qui vont 

constituer les facteurs de risque d’évolution des souches d’influenza et conditionner 

l’apparition éventuelle de souches virulentes, selon des modalités qui restent à bien des égards 

incomprises. 

Bien que des souches HP aient été isolées d’oiseaux sauvages (Ellis, Bousfield et al. 2004), il 

est désormais admis que ces souches émergent dans les élevages là où le commerce et la 
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densité facilitent l’éclosion et la dispersion de souches virulentes (Munster, Wallensten et al. 

2005; Sims, Domenech et al. 2005; Capua and Alexander 2007; Boyce, Sandrock et al. 2008; 

Boyce, Sandrock et al. 2009). En particulier il n’existe pour le moment aucune indication que 

les souches H7 soient perpétuées dans l’avifaune sauvage aquatique (Boon, Sandbulte et al. 

2007), cette avifaune constitue donc un cul de sac épidémiologique pour des souches HP, y 

compris pour les divers variants du H5N1 d’origine asiatique (Chen, Smith et al. 2005). 

3.1.6 La dispersion des virus influenza par les oiseaux 
Le brassage des oiseaux au cours des déplacements migratoires joue probablement un rôle 

important dans la circulation virale (Garamszegi and Møller 2007). Il reste néanmoins 

toujours très controversé de savoir si les oiseaux migrateurs sauvages peuvent 

significativement transporter le virus à grande distance (Weber and Stilianakis 2007). Un des 

principaux arguments à l’encontre de cette hypothèse réside dans l’idée qu’un oiseau malade 

aurait moins de capacité à se mouvoir et donc à transporter le virus, mais les résultats 

expérimentaux se multiplient qui montrent que, selon les souches inoculées, de nombreuses 

espèces aviennes résistent à la maladie y compris avec un virus HP H5N1 (Sturm-Ramirez, 

Hulse-Post et al. 2005; Brown, Stallknecht et al. 2006; Chen, Shen et al. 2006; Keawcharoen, 

van Riel et al. 2008). 

En Dombes, le rôle d’importateur du virus par le milouin est fortement suggéré par l’étude de 

Hars et al. (Hars, Ruette et al. 2008), ce qui montre que cette espèce a probablement pu 

déplacer une ou plusieurs souches sur près de 2500km en quelques jours mais cet oiseau n’est 

pas directement responsable de la transmission du virus à l’élevage de Versailleux. Le relais 

d’une contamination environnementale et le véhiculage indirect par des objets inanimés en est 

l’explication la plus probable (Anonym 2007).  

3.1.7 La transmission à la volaille par les oiseaux sauvages 
En Dombes les conditions historiques et zootechniques ont créé une entité épidémiologique 

au sein de laquelle la circulation virale semble pouvoir s’effectuer avec une relative facilité : 

parcours plein air, proximité des étangs et des élevages permettent des contacts indirects, 

voire directs entre les deux types d’oiseaux. 

Des études encore en cours dans l’Unité de recherche TIMC/IMAG EPSP doivent éclaircir le 

risque épidémiologique (Artois 2008; Marquetoux 2008) mais permettent déjà de limiter la 

liste des oiseaux ayant un rôle potentiel de portage viral entre une source constituée par les 

oiseaux d’eau dans les étangs et la cible des élevages plein-air.  
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Les oiseaux à risque peuvent en l’état être listés de la façon suivante : 

 corvidés (Corvus spp.) 

 canard colvert (Anas platyrhynchos) 

 milan (Milvus spp.) 

 pigeons (Columba spp.) 

 moineaux (Passer spp.) 

 étourneau ( Sturnus spp.). 

Bien que les mesures prises lors du confinement, ou celles qui sont préconisées si le risque 

d’épizootie est qualifié par l’AFSSA d’important, limitent la probabilité de contact, les 

chances pour un virus de souiller le sol des parcours ou d’entrer en contact avec la volaille 

« plein air » ne sont pas complètement négligeables. Des études complémentaires sont à faire 

pour préciser ces risques et surtout les maîtriser par des pratiques adaptées et ajustées aux 

exigences de typicité de la production dombiste. 

3.2 Conclusion générale  
Selon Cerf et. al. (1996), la démarche d’analyse de risque  « a pour but d’identifier les dangers 

connus ou potentiels d’en apprécier les risques de les gérer et de communiquer à leur 

propos ». Appliquée à un risque infectieux comme la probabilité de survenue d’une épizootie 

d’Influenza Aviaire en Dombes, cette définition a servi de guide à nos investigations. La 

contribution de notre travail à une telle démarche peut se résumer ainsi : 

- Contribution à l’estimation du risque d’émission (enquête prospective pour obtenir des 

niveaux de prévalence de circulation virale, étude de l’épizootie de 2006 et scénario 

d’émission, meilleure compréhension des mécanismes de circulation des souches IA 

dans l’avifaune sauvage par la modélisation) 

- Contribution à l’estimation du risque d’exposition (modélisation temporelle des 

paramètres d’exposition de la volaille domestique à une souche circulant dans 

l’avifaune sauvage + modélisation spatiale du risque de contact entre avifaune sauvage 

et domestique en Dombes) 

- Mise en évidence des points clés qu’il faut approfondir pour affiner la démarche : 

o Sur les espèces aviaires en jeu, affiner le profil « source », « ponts » en 

estimant notamment la durée moyenne de portage des virus IA, de l’expression 

clinique de la maladie avec ses variations ce qui permettre de caractériser au 

mieux la sensibilité des espèces aux virus IA) 
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o Sur le virus, affiner les mécanismes de pathogénicité et leurs variations, les 

caractéristiques intrinsèques de conservation, de transmission… 

En terme de risque environnemental, il faut affiner le rôle du mode d’élevage et de l’influence 

de l’environnement autour des élevages ainsi que les facteurs anthropiques le modifiant.
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Résumé de la thèse: 

L’épizootie asiatique d'Influenza Aviaire a mis en évidence le danger majeur que constitue la proximité entre 
différentes populations sensibles. Des études ont montré que le risque de transmission de la grippe aviaire était accru 
dans des situations comme celle des marchés de volailles vivantes où se côtoient poulets, dindes et canards d’élevage.  
L’hypothèse principale est que ces individus se contaminent dans l’élevage par contact (direct ou indirect) avec un 
individu sauvage (le mode d’élevage dans ces pays étant le plus souvent en semi-liberté, les contacts sont plus 
fréquents. 
La région Rhône Alpes, et plus particulièrement l’Ain, possède un fort potentiel en matière de production avicole. La 
filière « Label Rouge » et la filière « AOC Poulet de Bresse » ont su développer une production de qualité en 
employant des techniques d’élevage dites « semi-libre » voire « libre » ou « plein air ».  
Ces techniques d’élevage peuvent favoriser le contact entre l’avifaune domestique et l’avifaune sauvage d’autant plus 
que la région possède un patrimoine ornithologique avec la présence de la zone humide des Dombes. Cette aire 
géographique se trouve être le lieu d’hivernage de nombreux oiseaux notamment plusieurs espèces d’Anatidés 
(Canards). 
L’analyse de risque proposée doit permettre d’estimer de façon quantitative et qualitative le risque de survenue 
d’épizooties dans l’avifaune domestique résultant de la proximité des populations aviaires sauvages, sédentaires et 
migratrices, en Dombes.  
Ce projet répond à la nécessité d’établir des méthodes et outils permettant la prévision des risques sanitaires encourus 
par les populations aviaires voire humaines, face à des agents pathogènes émergents comme celui de la grippe aviaire. 
Il vise aussi à étudier l’influence des facteurs de risques liés aux habitats (zone humide de la basse vallée de l’Ain, 
Dombes notamment) à la gestion de ceux-ci (évolution des techniques d’agriculture, d’élevage et implications sur le 
milieu naturel) ainsi que l’influence des changements globaux, en particulier des changements climatiques. 
S’inscrivant dans une démarche prévisionnelle, le projet met en œuvre des techniques de modélisation afin de 
déterminer des probabilités de transmission de virus en étudiant le comportement des différentes populations 
intervenant dans le cycle épidémiologique d’Influenza Aviaire: 
- Les populations sauvages réservoirs  
- Les populations domestiques 
- Les populations humaines 
Cette étude se fait à la fois dans : 
- L’espace (établissement de cartes de risque et intégration des données et résultats de l’analyse spatiale dans un 
Système d’Informations Géographiques) 
- Le temps (construction d’un modèle théorique de propagation des virus au sein des populations concernées) 
A cause de la structure spatiale en plusieurs sites, nous considérerons la diffusion des virus à des échelles allant d’une 
population type (au sein d’un élevage ou au sein d’un étang) à l’ensemble de la zone d’étude. 
Il s’agit donc de répondre à la question suivante : Suite à un contact infectieux quel est le risque de propagation 
d’Influenza Aviaire dans la région ?  
Il nous faut donc : 
- caractériser le risque de propagation d’Influenza Aviaire au sein d’une population ainsi que les déterminants 
environnementaux associés à celle-ci 
- quantifier le risque de propagation au sein des populations 
- quantifier le risque de propagation au sein de la zone d’étude quand toutes les populations sont en contact et 
susceptibles d’être infectées ou infectieuses 
- évaluer les possibilités d’évolution de la maladie au sein du système épidémiologique décrit précédemment 
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