
En août-sep t e m b re 1967, à Marbu rg et Fra n k f u rt ,
A l l e m ag n e, une épidémie survint parmi le personnel de

l ab o rat o i res manipulant des singes ( C e rcopithecus aethiops)
en provenance d’Ouga n d a , sous fo rme d’une maladie aiguë
f é b ri l e, compliquée de manife s t ations hémorragi q u e s
graves. Furent dénombrés 25 cas dont 7 décès (1,2).
L’enquête montra que 20 de ces malades avaient été en
contact avec le sang ou les organes des singes et que les 5
a u t res n’avaient été en contact qu’avec des suspensions de
cellules rénales de ces singes. La contagiosité inter
humaine se cara c t é risa par la surve nue de 6 cas secondaire s ,
dont 5 parmi le personnel médical soignant et un cas ch e z
l’épouse d’un patient en convalescence deux mois plus tard,
p ro b ablement contaminée par voie sexuelle (3). Un autre cas
humain et un cas secondaire furent également signalés à
B e l gra d e, Yo u go s l av i e, en sep t e m b re 1967, avec une re l a-
tion avec des singes de la même espèce provenant de la
même fe rme en Ouganda. Au total 32 cas furent rap p o rt é s ,
dont 7 cas secondaires et 7 décès (19 p. 100) (4).

Le virus isolé à Marbu rg n’a pas été relié à d’autre s
v i rus connus jusqu’en 1976, quand le virus Ebola fut iden-
t i fié au Soudan et en République Démocratique du
C o n go(2). Les virus Marbu rg et Ebola présentent une mor-
p h o l ogie et une stru c t u re virale vo i s i n e s , mais n’ont aucune
aucune parenté antigénique (5). Ils composent la famille des
Fi l ov i ridae établie en 1982 au sein de l’ord re des
M o n o n egav i ra l e s , v i rus constitués d’un ARN linéaire à bri n
n é gat i f. Ils se présentent sous fo rme de long filaments de
taille très va ri able comprise entre 1 300 à plus de 10 000 nm
de longueur, et d’un diamètre unifo rme d’env i ron 80 nm. Ce
sont des virus enveloppés avec en surface des spicules de 7
à 10 nm. La nu cl é o c apside est constituée d’un canal centra l
de 20 nm de diamètre entouré d’une capside hélicoïdale
s t riée de 50 nm. L’acide nu cléique code pour 7 protéines :
la protéine L de 180 kd ou poly m é ra s e, la gly c o p rotéine GP
de 125 kd, la nu cl é o p rotéine de 104 kd et 4 protéines dési-
gnées re s p e c t ivement V P 4 0 , V P 3 5 , VP30 et VP24 (4). 

Le virus Marbu rg est facilement inactivé par la ch a-
leur 1 h à 56°C ou 30 mn à 60°C, par les déterge n t s , les sol-
vants des lipides et les antiseptiques (fo rm a l d é hy d e, g l u t a-
ra l d é hy d e, ammoniums quat e rn a i re s , eau de jave l ) , et par
i rra d i ation gamma. Il survit pendant 2 semaines dans des
é chantillons de sang à la températ u re ambiante.

Le début de la maladie, après une incubation estimée
e n t re 3 et 9 jours , est généralement brutal avec une tempé-
rat u re élevée à 40°C, a c c o m p agnée de céphalées fro n t a l e s
et tempora l e s , de mya l gies à prédominance lombaire, d ’ u n e
c o n j o n c t ivite avec photophobie et de malaise. Nausées,
vomissements et diarrhées sont observés à partir du tro i s i è m e
j o u r, ainsi qu’une leucopénie et une thro m b o cy t o p é n i e, u n e
é ruption maculo-papuleuse ve rs le cinquième ou le sixième
jour au niveau de la fa c e, du tronc et des membres (6). A ce
s t a d e, p e u vent ap p a ra î t re dans les fo rmes graves des mani-
fe s t ations hémorragiques de type épistaxis, h é m at é m è s e s ,
m e l e n a , h é m at u rie des voies génitales, h é m o rragies au point
d’injection. Le décès survient par défaillance card i o - va s-
c u l a i re, par insuffisance rénale aiguë ou par hémorragi e s
d i ge s t ives profuses ;  sinon la convalescence est longue et
p é n i bl e. La persistance du virus dans le sperme a été obser-
vée dans 2 cas pendant des semaines, et chez un malade ave c
re chute 2 mois plus tard (uvéite). 

L’épisode de Marbu rg a montré d’emblée l’impor-
tance des transmissions interhumaines : 7 cas (19 p. 100),
dont 5 parmi le personnel soignant (3). Les inve s t i gat i o n s
s é ro l ogiques conduites en Ouganda en 1967 n’ont pas per-
mis de démontrer que les singes étaient le réservoir du virus. 

Le premier cas humain en A f rique fut identifié en
1975 à Jo h a n n e s bu rg : un jeune Au s t ra l i e n , suite à un séjour
au Zimbab we début février 1975 puis en A f rique du sud,
tomba malade et fut hospitalisé le 15 janvier à Jo h a n n e s bu rg
où il décéda le 18 février (7). Sa compagne qui l’accompa-
gnait ainsi que l’infi rm i è re qui le soigna tombèrent malades
re s p e c t ivement les 20 et 24 févri e r, mais récupérère n t .
L’ i n fi rm i è re développa une uvéite 80 jours après le début des
s y m p t ô m e s , avec isolement du virus de la ch a m b re anté-
ri e u re de l’œil. Par la suite, des cas sporadiques ont été rap-
p o rtés au Ke nya : 2 cas dont 1 décès en 1980 et 1 cas mor-
tel en août 1987. Un ingénieur français travaillant dans une
s u c re rie à Nzoia près de Bungoma (province occidentale)
tomba malade le 8 janvier 1980 (8). Hospitalisé à Kisumu ,
il fut transféré à Nairobi le 15 où il décéda peu ap r è s , ave c
un diagnostic d’hépatite fulminante et complicat i o n s
h é m o rragiques. Le médecin qui le soigna tomba malade 9
j o u rs plus tard. Le virus fut isolé dans le sérum au sixième
jour de la maladie avec présence également d’anticorps dont
le titre augmenta ultéri e u rement. Il fut re t rouvé uniquement
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dans le liquide séminal 2 mois après le début de la maladie.
En 1987, un jeune Danois de 15 ans en visite chez ses
p a rents à Kisumu visita les 1er et 2 août Kitale ainsi que la
grotte Kitum et ses env i rons au Mont Elgon avec sa fa m i l l e
(6,9). Il se rendit également à Mombasa le 8 août. Il fut hos-
pitalisé le 13 août et décéda le 20. Les enquêtes séro - é p i-
d é m i o l ogi q u e s , réalisées autour de ces cas, n’ont pas perm i s
d ’ é t ablir l’ori gine de la contaminat i o n .

L’EPIDEMIE DE DURBA

Fin av ril 1999, une épidémie de fi è v re hémorragi q u e
fut signalée à Wat s a , r é gion du Haut Uélé dans la prov i n c e
o rientale (chef-lieu : K i s a n ga n i ) , R é p u blique Démocrat i q u e
du Congo (10). Le médecin de secteur détecta les pre m i e rs
cas dès nove m b re 1998 et alerta à plusieurs rep rises ses auto-
rités devant l’urgence de la situation. La maladie touch a i t
essentiellement des mineurs jeunes exploitant illéga l e m e n t
des mines d’or à Durba, avec quelques cas secondaires. Le
décès du médecin en av ril 1999 fut à l’ori gine de l’alerte lan-
cée sur la scène intern at i o n a l e. L’ONG Médecins sans
Fro n t i è res (MSF) Hollande fut la pre m i è re sur les lieux et
fit rapidement part de la situation ; sa logistique perm i t
l ’ a cheminement des pre m i e rs prélèvements sur Kampala
puis Jo h a n n e s bu rg et ainsi la déterm i n ation rapide de l’étio-
l ogi e. L’OMS coordonna l’intervention intern at i o n a l e
d epuis Kinshasa et Kampala. L’accès à la région de Durba
à partir de Kampala (Ouganda) située à 2 heures d’avion fut
p riv i l é gi é , l’accès par voie ro u t i è re étant diffi c i l e. Grâce à
l ’ appui du Haut-Comité aux Réfugi é s , après accord entre les
deux partis en confl i t , deux vols classés «historiques» per-
m i rent également aux équipes congo l a i s e / O rga n i s at i o n
Mondiale de la Santé, puis fra n ç a i s e, de re j o i n d re la zo n e
de Durba à partir de Kinshasa via Goma. Les arrivées de
l’équipe intern ationale s’éch e l o n n è rent entre le 8 et le 13
m a i , c o m p o rtant outre des personnes de MSF, des membre s
de l’OMS Genève, H a ra re et Kinshasa, de l’Institut
N ational de Rech e rche en Biologie (INRB) de Kinshasa, d u
Center for Disease Control d’Atlanta, de l’Institut de
Médecine Tropicale d’Anve rs , du National Institute of
Vi ro l ogy (NIV) de Jo h a n n e s bu rg et de l’Institut Pasteur et
du Service de Santé des A rmées (11). Le re t a rd dans le

d é cl e n chement de l’alerte et la mortalité élevée ne perm i-
rent qu’une enquête rétro s p e c t ive, dont les données sont
demeurées imprécises, i n cluant pro b ablement parmi les
sujets suspects d’autres étiologies (shige l l o s e, t y p h o ï d e ) .
Pa rmi les ra res surv iva n t s , c e rtains avaient quitté la zo n e.
Moins de 10 cas purent être confi rmés au lab o rat o i re en
av ril-mai 1999 (Tableau I).

C o n t exte géopolitique.

Le pays est en en guerre permanente depuis plusieurs
années. La région a subi aussi les déplacements de popula-
tions du Rwanda voisin et la zone au nord (Soudan) est éga-
lement instable (11). La zone de Watsa est sous occupat i o n
de l’armée ouga n d a i s e. A n t é ri e u re m e n t , elle a connu un
d é veloppement agricole important (plantat i o n s ) , mais aussi
minier à Durba, v i l l age situé à 10 km au nord. La société des
mines de Kilo et Moto, qui possède notamment un hôpital
pour les employés à Wat s a , p ro che de l’hôpital général de
d i s t ri c t , a été nat i o n a l i s é e.  Elle a cessé peu à peu ses acti-
vités.  Un part e n a ri at conclu avec une société canadienne
d evait perm e t t re un re d é m a rrage des ex p l o i t at i o n s , qui est
re t a rdé par la situation politique précaire.

A l e rte précoce et riposte tard ive.

En nove m b re 1998, le médecin de l’hôpital généra l ,
le Dr Bonzali, diplômé de l’Unive rsité de Kisanga n i , e n
poste depuis deux ans à Wat s a , o b s e rva deux cas mortels de
« d i a rrhée ro u ge » chez des mineurs de Durba. Le prat i c i e n
fit la liaison rapidement avec un syndrome similaire décri t
en 1994. Il entrep rit une enquête épidémiologique sur le ter-
ra i n , dont les résultats n’ont pas pu être obtenus. En effe t ,
en 1994, les médecins de Watsa notèrent des cas spora d i q u e s
m o rtels de « d i a rrhée ro u ge» frappant tout part i c u l i è re m e n t
des mineurs jeunes travaillant illégalement dans les mines
d’or de Durba, b o u rgade située à 10 km au nord. La mala-
die fut baptisée « s y n d rome de Durba». L’un des médecins,
c o n t a m i n é , décéda lors de son tra n s fe rt par avion sur un autre
hôpital. Deux infi rm i e rs tombèrent également malades : l ’ u n
d’eux en réch appa après une longue convalescence ; chez ce
d e rn i e r, la présence d’anticorps anti-Marbu rg (MBG) fut
c o n fi rmée en 1999.

Tableau I - Episodes d’infections à virus Marbu rg.

A n n é e Pay s L o c a l i t é C a s Cas pri m a i re s Cas secondaire s O ri gine suspectée
t o t a l n d é c é d é s n d é c é d é s

1 9 6 7 A l l e m ag n e, Fra n k f u rt M a r bu rg 3 0 2 5 7 5 0 S i n ges d’Ouga n d a
1 9 6 7 Yo u go s l av i e B e l gra d e 2 1 0 1 0 S i n ges d’Ouga n d a
1 9 7 5 Z i m b ab we ? Non précisée 3 1 1 2 0 I n c o n nu e
1 9 8 0 Ke nya K i s u mu 2 1 1 1 0 G rottes du Mont Elgo n ?
1 9 8 7 Ke nya K i s u mu 1 1 1 0 0 G rottes du Mont Elgo n ?

S o u s / t o t a l 3 8 2 9 1 0 1 1 0

1 9 9 4 R . D. C o n go D u r b a / Wat s a 1 1 ? N P 3 2 A c t ivités d’orp a i l l age
1 9 9 8 - 2 0 0 0 R . D. C o n go D u r b a / Wat s a 1 3 0 N P 5 3 A c t ivités d’orp a i l l age



Les leçons de l’épidémie à virus Marburg à Durba, République Démocratique du Congo (1998-2000).

L’enquête rétro s p e c t ive montra que l’épidémie
d é buta en octobre 1998 (2 cas sans hospitalisation). Pa rm i
les 12 cas pre m i e rs cas en 1998 dont 11 décès, tous étaient
des hommes, d ’ â ge moyen 34 ans, dont 11 travaillaient en
tant qu’orp a i l l e u rs à Durba. En janvier 1999, le médecin
ave rtit ses autorités de tutelle de l’urgence d’une enquête épi-
d é m i o l ogique ap p ro fondie devant le nombre croissant de cas.
Il envoya un nouveau message pressant le 12 mars 1999
quand plusieurs cas secondaires furent observés. Il tomba
malade le 10 av ri l , avec fi è v re, céphalées violentes, t o u x , u n e
fo rte asthénie, puis des signes hémorragiques sous fo rm e
d’injections conjonctivales et d’hémat é m è s e. Il fut tra n s f é r é
le 20 av ril sur Gorumbi puis Isiro (situé à 340 km à l’ouest),
où à son arrivée le 22 av ril des prélèvements furent effe c-
tués. Il décéda le lendemain. Les prélèvements sanguins
rev i n rent en glacière sur Wat s a , puis furent expédiés par
l ’ O u ganda sur Jo h a n n e s bu rg au NIV pour inve s t i gation ave c
d ’ a u t res échantillons. Deux centres d’isolement et de tra i-
tement des malades suspects furent installés, ainsi que la fo r-
m ation du personnel soignant dans un premier temps. 

Au total, d ’ o c t o b re 1998 à mai 2000, plus de 130 cas
ont été dénombrés, dont plus de 30 confi rmés au lab o rat o i re,
d ’ â ge moyen 27 ans, p rincipalement des hommes (69 p. 100)
dont les deux tiers sont orp a i l l e u rs (Fi g. 1). La grande majo-
rité des cas (80 p. 100) proviennent de Durba. Les décès
représentent 71 p. 100 des cas connus. L’ â ge moyen pour les
cas d’octobre 1998 à octobre 1999 est de 27,0 ans. N’ont été
p ris en compte depuis fin 1999 que les cas confi rmés (R.E.

S wa n ep o e l , comm. pers.). La durée de la maladie était de 6
à 7 jours avant le décès. Cinq cas d’infections nosocomiales,
dont 4 décès, ont été répert o ri é s , 1 en mars 1999 et 1 en av ri l ,
puis 3 cas en févri e r- m a rs 2000. Malgré les enseignements
p rodigués en mai 1999, et les mesures prises (mesures qui
n’ont pas fo rcément été adoptées) en mat i è re d’isolement,
d ’ hy giène et de soins aux pat i e n t s , les atteintes du pers o n-
nel soignant se pours u iv i rent en 2000 (Fi g. 1). 

C l i n i q u e.
Les données essentiellement définies de fa ç o n

r é t ro s p e c t ive montrent que l’infection se cara c t é rise par une
maladie fébrile aiguë avec céphalées, d o u l e u rs mu s c u l a i re s ,
t o u x , d i a rr h é e, ga s t ro - e n t é rite hémorragi q u e, h é m at é m è s e,
gi n givo rragie et/ou injection conjonctiva l e. Néanmoins, u n e
p atiente admise pour un syndrome méningé décéda rap i d e-
ment. Un prélèvement intra c a rdiaque post-mortem prat i q u é
à titre systémat i q u e, p e rmit le diagnostic d’infection à viru s
M a r bu rg (11). Une enquête en population générale réalisée
en mai 1999 à Durba montra , sur plus de 1 000 pers o n n e s
i n t e rrogées et prélev é e s , dont plus de 400 orp a i l l e u rs , l ’ ab-
sence de port e u rs d’anticorps anti-Marbu rg à l’ex c ep t i o n
d’un homme, o rpailleur à temps partiel. Ceci montre que les
cas cliniques asymptomatiques d’infection à virus Marbu rg
sont très ra re s .

Etudes viro l ogi q u e s
Le diagnostic est réalisé par RT-PCR avec plusieurs

couples d’amorces au niveau de VP35 pri n c i p a l e m e n t , m a i s
aussi L et NP, par isolement vira l , antigène cap t u re et séro-
l ogie Elisa IgG et IgM, ainsi que par re ch e rche virale au
n iveau des biopsies. Pa rmi la douzaine de biopsies de peau
e ffectuées depuis janvier 2000, les deux tiers sont positive s ,
réalisées entre les troisième et huitième jours de la maladie.
Les études génomiques, réalisées à partir des prélève m e n t s
p o s i t i f s , m o n t rent que plusieurs virus diff é rents co-circ u l e n t .
Les arbres phy l ogéniques ap p a raissent similaire s , que ce soit
dans la région codant pour VP 35, L ou NP avec des isolat s
p ro ches de chacun des autres virus antéri e u rement isolés :
Ke nya 1980, O u ganda 1967, Z i m b ab we 1975, Ke nya 1987
( 1 2 ) .

R é s e rvoir du viru s .
Le réservoir du virus Marbu rg, comme celui d’Ebola,

d e m e u re méconnu ainsi que le mode de contamination (13).
Des singes furent identifiés à l’ori gine d’un seul épisode de
M a r bu rg en A l l e m agne et en Yo u go s l av i e, mais ils ne peu-
vent être considérés comme réservoir car ils sont suscep t i bl e s
au virus et meurent. Au Ke nya , des anticorps anti-Marbu rg
ont été détectés chez 4 sur 136 singes ve rts C e rc o p i t h e c u s
aethiops et 1 sur 184 babouins Papio cya n o c ephalus p a r
i m mu n o fl u o rescence dans quat re instituts ab ritant des singe s
(14). Dans la grotte Kitum du Mont Elgon au Ke nya , où un
cas s’est pro b ablement infecté en 1980, aucune trace de viru s
M a r bu rg ne fut identifiée chez des singes sentinelles. Au t o u r
de la mine de Goru m b wa , plus de 500 ch a u ve - s o u ris de 7
ge n res diff é re n t s , dont principalement des Rhinolophus ( 4 4
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p. 100) et des Rousettus (42 p. 100), et une trentaine de ro n-
ge u rs ont été capturés en mai et octobre 1999. Les re ch e rch e s
par RT-PCR et détection d’anticorps sont restées négat ive s .

C o n t exte d’une émerge n c e.
La mine principale de Goru m b wa semble être le site

de contamination principal sinon unique, mais les
o rp a i l l e u rs restent toujours très évasifs quant aux lieux
exacts de prospection. Néanmoins, l ’ é m e rgence de cette
v i rose pourrait être liée à des modifi c ations import a n t e s
dans les conditions d’ex p l o i t ation de la mine de Goru m b wa .
Dès 1992-1993, des tâch e rons ont été admis à pénétrer dans
la mine, pour seconder les mineurs légaux. Ils descendaient
dans la mine par les ascenseurs , puis au fil des mois, par les
ga l e ries annexes. Des cas de fi è v re hémorragique ap p a ru-
rent début 1994 parmi ces orp a i l l e u rs. La guerre civ i l e, e n
1 9 9 7 , e n t raîna l’arrêt progressif de l’ex p l o i t ation indus-
t ri e l l e, d é cl e n chant une véri t able ruée ve rs l’or de jeunes
o rp a i l l e u rs illégaux venant d’hori zons très dive rs , t rava i l l a n t
au mépris de toute règle de sécuri t é , sans aucune planifi-
c ation. Les mineurs travaillent souvent en petites équipes
de deux ou trois et restent parfois plusieurs jours au même
e n d ro i t , augmentant ainsi les temps d’exposition et de
contact potentiels, ga rdant leur terri t o i re de prospection. Les
m i n e u rs ont attaqué les piliers principaux qui soutiennent
la voûte de la ga l e rie pri n c i p a l e, car ces dern i e rs sont situés
dans le filon même. En octobre 1999, un éboulement se pro-
d u i s i t , e n t raînant la mort d’au moins une trentaine de per-
sonnes. Dans de telles conditions, toute étude de tout type
à l’intérieur de la mine est irr é a l i s abl e. L’ a rrêt du pompage
de l’eau par la société dans les ga l e ries inféri e u res rep r é-
sente également un facteur important de déplacement pro-
gressif de tous les «habitants» de la mine dans un espace
de plus en plus re s t reint. 

C O N C L U S I O N S

Voici plus d’un an qu’une endémie par un fi l ov i ru s
a été confi rmée à Durba. Le bilan des actions sur le terra i n
et des connaissances sur le virus et son épidémiologie est
mitigé :

- Deux sites pour l’isolement et le traitement des
malades ont été installés, mais le suivi des patients et les
soins ap p o rtés restent déficients (manque de moye n s ) .
L’ u t i l i s ation de ri b av i rine n’est pas pro mu e. 

- Les manife s t ations cliniques très dive rses re n d e n t
d i fficile le diagnostic sur place sans aucune confi rm ation de
l ab o rat o i re. Les transmissions inter humaines et nosoco-
miales ne sont pas contrôlées malgré les actions initiées.  La
m o rtalité est élev é e, p ro che de 80 p. 100 au lieu des 26 p.
100 observés dans les épisodes antéri e u rs. 

- Les commu n i c ations n’ont pas été améliorées signi-
fi c at ivement. Les prélèvements pour confi rm ation doive n t
ê t re expédiés par Kampala sur l’Afrique du Sud. Quel est
le retour d’info rm ation sur place ? 

- Les études épidémiologiques autour de chaque cas
ne sont pas systématiques. Les enquêtes en population géné-
rale montrent que les infections asymptomatiques sont ra re s .

- Un site unique de contamination a été identifié ;
l ’ i n fection semble liée à une activité souterraine selon un
mode spora d i q u e. La re ch e rche du réservoir entrep rise ch e z
les ch a u ve - s o u ris et ro n ge u rs collectés autour du site pré-
sumé est restée négat ive.

- Le diagnostic par RT-PCR a été optimisé de même
que les tests séro l ogiques. A i n s i , p l u s i e u rs virus diff é re n t s
ont été identifiés dans cette épidémie, laissant supposer des
s o u rces de contamination diff é re n t e s .

- Le virus Marbu rg, comme Ebola, est présent au
n iveau de la peau chez l’homme.

D epuis plusieurs mois, l’OMS ch e rche à installer une
base logistique permanente indispensable pour un suivi cor-
rect de patients avec des soins adéquat s , une enquête épi-
d é m i o l ogique systématique autour des cas récents, un suiv i
des contacts et des études écologiques en continu .
C ep e n d a n t , les conditions de guerre actuelles dans la pro-
vince empêchent la réalisation de ce pro j e t .
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