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INTRODUCTION GENERALE

La fievre de la vallée du Rift (FVR) est une arlose certainement enzootique dans de
nombreux pays africains. Outre le fait qu’elle pentrainer d'importantes pertes animales, il
s’agit aussi d’une zoonose potentiellement morfadler 'homme.

L’apparition de la FVR au Moyen Orient en 2000)aegravité des récentes épidémies, ont
fait prendre conscience du risque d’extension tke cealadie en dehors du continent africain,
ainsi que de l'intérét de pouvoir prévoir I'appinit des foyers.

La transmission du virus de la FVR (noté RVFV [Rifalley Fever Virus]) repose sur le
contact entre un hoéte et un vecteur. Pour que ladigase développe, il faut qu'un nombre
suffisant d’hdtes et de vecteurs soit rassembl@ &lrgmentation de l'intensité de ce contact
constitue un des facteurs de risque d’émergenda haladie. La présence, I'abondance et la
dynamique des vecteurs dépendent de nombreux fagauironnementaux. L'étude de cette
relation constitue un point clé pour la compréhemsie I'épidémiologie de la maladie.

Les études menées en Afrigue de I'Est, au Kenya particulierement, ont montré
I'existence d’une relation entre abondance desepjuipullulation des moustiques et
émergence de la maladie, ce qui a permis la canistnude modeéles assez fiables, reposant
principalement sur des indices pluviométriquesutilisation de la télédétection. La situation
semble plus complexe en Afrigue de I'Ouest, il méx pas de relation simple entre
pluviométrie et émergence de la maladie et les meedeéxistants en Afrique de I'Est ne
peuvent pas y étre utilisés.

Le Sénégal, et plus particulierement la zone d&d&hirdans le Ferlo, a été choisi comme site
d’étude pour essayer de mettre en évidence etegtledi facteurs de risque d’émergence de la
maladie en Afrique de I'Ouest.

Un premier programme de recherche y a été mené 2000 et 2002, dans le cadre du projet
Emercase. Un des objectifs de ce projet était dééiiser I'occurrence et la diffusion de la
FVR chez les petits ruminants, pour pouvoir me#tiepoint un outil de décision pour les
programmes de lutte collective. De nombreuses dagui terrain ont été réalisées pendant
ces deux années (Bouyer, 2002), afin de récolted@amnées nécessaires a la construction
d’'un modele mathématique (données zootechniqueiasas, entomologiques, sérologiques
et environnementales).

Ces enquétes ont permis de caractériser I'envieng de tracer les principaux
mouvements de troupeaux, et de mieux comprendilgnamique des vecteurs dans la zone
étudiée. Pourtant, la réalisation de modéles maitiqoes a partir de ces données s’avere
difficile.

Deux projets européens, auxquels sont associéRA I@nstitut Sénégalais de Recherche en
Agriculture, groupe « santé-environnement »), |leRAD (centre de Coopération
Internationale en Recherche Agronomique pour le eldppement), I'IRD (Institut de
Recherche pour le Développement), et I'INRA (IndtitNational de la Recherche
Agronomique) ont été mis en place en 2002, afirbt@oir des données de terrain plus
précises.

= Le Projet ACI (Actions Concertées IncitativesCentraintes sanitaires liees a
I'exploitation des mares temporaires dans un édesys sahélien : modélisation du risque de
schistosomose et de FVR dans la région pastoralEBedlo ») dont I'objectif est d’élaborer
des modeles dynamiques d’évolution du systeme ggghbgene-vecteur-héte dans la région
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de Barkedji en relation avec I'exploitation des esatemporaires, et de les intégrer ensuite
dans un modele plus général.

= Le projet CORUS (Coopération pour la Rechercheivérgitaire et Scientifique,
programme du ministere francais des Affaires Ewagg «Analyse et modélisation des
interactions entre I'environnement, la dynamique @epulations de vecteurs d’arboviroses
et le contact entre hotes et vecteurs, exemplegdd'®\ vexans et de Culex poicilipes
(Culicidae) dans le systeme des mares temporauwdsedo, Sénégab), dans le cadre duquel
ce travail de theése s'’inscrit.

Aprés une présentation générale de la maladie, nous intéresserons a la relation entre
dynamique vectorielle et facteurs climatiqgues/égigjoes dans trois zones climatiques
différentes ou la FVR a été détectée. Nous veremssiite quelles sont les conséquences de
'avancée des connaissances concernant la relagotre vecteurs et facteurs
environnementaux pour la modélisation de la maladiéAfrique de I'Est et en Afrique de
I'Ouest.

Enfin la derniére partie de ce travail sera corésaérune étude particuliere de la relation entre
répartition des pluies et dynamique vectoriellesdnrégion du Ferlo, qui a été réalisée au
cours d’'un stage a I'lSRA de Dakar (projet CORUS).
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A- LA MALADIE
1- Historique et répartition de la maladie
1.1- Afrique de I'Est et Afrique du Sud

La maladie a été décrite cliniquement pour la péeenfois en 1912, prés du lac Naivasha
dans la région du Rift au Kenya. L’agent pathogessponsable n'y a été isolé chez un
mouton qu’'en 1930 par Daubnest al, au cours d'une épizootie atteignant les petits
ruminants. Il avanca alors I'hypothése des moussan tant que vecteurs du virus.

En Afrique du Sud, la maladie fut identifiee poargremiere fois en 1951, a partir de cas
humains, les complications oculaires étant obsengmur la premiére fois. Ce sont les
moutons qui furent les plus touchés (environ 10D @forts [Lefévre, 1989] et 500 000
avortements [Dubroca, 2001]). L'épidémie qui sui\épizootie fut assez importante (20 000
personnes infectées [Woods al, 2002]). Plusieurs épizoo-épidémies suivirent gastEn
1975, les formes encéphalitiques et hémorragiquesames furent décrites pour la premiére
fois, lors d’'une épidémie faisant suite a des glabondantes (Van Veldet al, 1977). En
janvier 1999, des cas de FVR ont été confirmés ghelgues animaux sauvages de la réserve
de Kruger, ainsi que chez un vétérinaire du pakdRRES Bulletin 9).

1.2- Soudan- Egypte

L’année 1976 marque un tournant dans I'évolutiotadealadie.

Jusqu’en 1976, seuls les pays d’Afrique orientdlawstrale (Kenya, Zimbabwe, Zambie,
Mozambique, Afrique du Sud) étaient touchés panddadie, a 'origine d’importantes pertes
animales. La maladie était jusqu'alors considérémme peu dangereuse pour 'homme
(seules quelques formes graves furent observéd9#n en Afrique du Sud) et cantonnée
uniquement a I'Afrique sub-saharienne.

En 1976, le virus traverse le désert de Nubie ghgde Nord du Soudan.

L’année suivante, une épizootie particulieremenunniére touche I'Egypte, affectant les
dromadaires, les bovins, les moutons et les chefalés fut suivie quelques mois apres par
une épidémie d’'une ampleur sans précédent : plZ0d®00 cas humains, dont plus de 600
mortels (Préhaud et Bouloy, 1997), furent dénomhrés premiers cas ont été signalés prés
d’Ismailiya, puis I'épidémie a progressé le longadunal de Suez jusqu’au Caire, ou il rejoint
le Nil. Des cas de maladie chez 'homme et cheat@shaux ont été rapportés jusqu’en 1979
(Sellerset al, 1982).

La FVR prit une nouvelle dimension suite a I'épisayyptien, qui fit prendre conscience du
risque encouru par les populations humaines et alegndes pays proches des zones
d’enzootie, et de la gravité possible de la malatiez 'lhomme. Depuis, la maladie persiste
en Egypte sous forme enzootique avec des résurgeagalieres, comme ce fut le cas en
1993 ou, plus recemment, entre avril et aolt 199 Haute Egypte (Abd-El-Rahirat al,
1999). Lors de cette derniere épizootie, un foux td’avortements chez les brebis et les
vaches en gestation, ainsi qu’'un fort taux de nlitktahez les agneaux et les veaux, ont été
rapportés. Au cours de ces épizooties, seuls geglcas humains ont été enregistrés.
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1.3- Madagascar

En 1979, une douzaine de souches du virus de lad¥1R isolée a partir de moustiques dans
la forét de Périnet, a I'Ouest d’Antananarivo. Aneunanifestation clinique de la maladie n'a
été observée, aussi bien chez les animaux que lesehommes (seul un faible niveau
d’anticorps [Ac] dirigés contre le virus de la FM&R mis en évidence dans les troupeaux de
bétail testés) (Peters, 1997).

Au contraire, les épizooties qui ont suivi, en 190en 1991, furent marquées par des
avortements massifs chez les bovins (Peters, M8#anet al, 1992[b]) et un décés humain
(Morvanet al, 1992[c]).

1.4- Afrique de I'Ouest et du centre
a) Mauritanie-Sénégal

En Mauritanie, la région de Rosso a été frappéeupar épidémie humaine fin 1987. Au
début, le virus de la fievre jaune était désignénme le responsable des fievres
hémorragiques observées (Ksiaethal, 1989). Le premier cas est arrivé a I'hopital des$d

le 14 octobre 1987 (Digoutte et Peters, 1989[b]).

La fievre de la vallée du Rift a été ensuite sompée, a cause de |I'observation de nombreux
avortements chez les moutons dans la méme région.

Cette suspicion a été confirmée par I'isolemenvidus RVFV et par la mise en évidence de
la présence d'immunoglobulines (Ig) M spécifiquelsez des patients hospitalisés (Joatin
al, 1988). En tout, on estime que I'épidémie a étgpoasable de 200 a 300 déces,
principalement suite a des fievres hémorragiquesféflre, 2003). Seul le Sud de la
Mauritanie a été frappé par I'épidémie. Deux a@psliémiques ont été définies : 'une centrée
sur Rosso (entre Keur Massene et Boghé) et I'aitinée aux alentours du barrage de Foum-
Gléita, la ville de Kaédi ayant été épargnée (Gdktet 2).

L’aire épizootique a certainement atteint touteive droite du fleuve Sénégal et a débordé
sur la rive gauche, entre Saint-Louis et Podordzemdiée) (Jouaet al, 1990). Les pertes en
bétail, en particulier lors d’avortements, ont &ésidérables (Saluzzo, 1989).

L’épizootie/épidémie avait pourtant été annoncéel’pastitut Pasteur, suite & des enquétes
sérologiques ayant révélé un taux d’anticorps BMi-V supérieur a la normale chez des
animaux et des hommes vivant dans le Sud de laiidaig (Digoutte et Peters, 1989[b];
Saluzzoet al 1987). La détection d’'lgM chez des chameaux adulit des sérologies
positives obtenues chez des animaux jeunes (DgettPeters, 1989[b]) indiquaient de plus
I'existence d’'une infection récente.

La présence du virus avait été aussi signalée nagaéavant I'épidémie de 1987. En effet,
un virus responsable de fievres hémorragiques at@itsolé a plusieurs reprises a partir de
moustiques en République Centrafricaine (RCA, eamment dans la ville de Zinga qui a
donné son nom au virus en cause), a Madagascéuiege et au Sénégal, et sur des hommes
naturellement infectés au Sénégal et en RCA (Digpui981). En 1983, Meegat al ont
montré que le virus Zinga était une souche du viteda FVR en utilisant des anticorps
monoclonaux.

L’épizootie/épidémie avait aussi été prévue a caleska mise en eau du barrage de Diama en
1986, par analogie avec I'épizoo-épidémie de 197Egypte et la mise en marche du barrage
d’Assouan en 1971, qui commenca a fonctionner pleant en 1975. En effet, les retenues
d’eau sont favorables a la pullulation des moussqu
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Carte 1 : Sénégal et pays frontaliers

RESERVE DE FAUNE
DU FERLO-SLID

(Source : Yahoo images)

+ Foyer épidémique

Carte 2 : carte détaillée de la vallée du fleuve 8égal.
En 1987, les foyers épidémiques de FVR étaienté€esur les villes de Rosso et de Foum-Gléita,
en Mauritanie.

En octobre-décembre 1994, un foyer de FVR a étéadéautour de Ross-Béthio, dans le
delta du fleuve Sénégal (Sall, 2001).

En 1998, une deuxieme épizoo-épidémie a sévi &rgrmois de septembre et décembre dans
la région du Hodh EI Gharbi, au Sud de la MaurdgaSix déces ont été enregistrés a I'hopital
d’Aioun (Thiongane, 2001[b]). Les analyses virotpges et sérologiques ont montré que 16,7
p.100 des hommes prélevés avaient été infectésnrdent (isolement viral ou présence
d’IgM) (Nabethet al, 2001).
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L’épizootie a concerné les chévres, les moutorssphtevins et les dromadaires. Ce sont les
moutons qui ont été les plus touchés. Une enqu&talogique a mis en évidence une
prévalence en IgM de 34.8 p.100 sur 381 moutonéséblabettet al, 2001).

En novembre 1999, un foyer épizootique a éclatéanePu, au Sénégal, zone de mares
temporaires située dans le Ferlo, causant un nomipertant d’avortements chez les petits
ruminants (Sall, 2001).

En 2002, deux foyers épizootiques ont éclaté auvé@dn pres de Galoya et Thilogne
(Thiongane et Martin, 2002).

Enfin, en 2003, de nombreux troupeaux de petitsimants ont été touchés par la maladie
dans le delta et la vallée du fleuve Sénégal (©ffiaternationale des Epizooties [OIE],
ANNEXE ).

b) Autres pays

En Afrique de I'Ouest et centrale, des enquéteslagiques et entomologiques ont montré
que le virus était aussi présent dans de nombrayx ;pMali (Diallo S, 2001), RCA (Meegan
et al, 1983), Nigeria, Guinée (Boiret al, 1987), Niger (Akakpeet al, 1991), Burkina Faso
(Gonzalezet al, 1992), Congo (Olloyet al, 1994), Cameroun, Bénin, Togo (Zeller, 1993),
Tchad (Duranekt al, 2003), et Gambie (Thiongane et Martin, 2002).

1.5- Moyen-Orient

En 2000 la maladie s’est déclarée pour la prenigseen dehors du continent africain et de
Madagascar, touchant I'’Arabie Saoudite et le Yéf@ante 3).
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Carte 3 : localisation des foyers de FVR en Arabi8aoudite et
au Yémen en 2000 (représentée par I'ellipse)a ligne rouge
représente une partie de la frontiere entre I'Araoudite et le Yémen.
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Elle a atteint les animaux, causant des pertestdseet indirectes trés importantes, puis les
hommes, entrainant la mort de 245 personnes (d&hteh Arabie Saoudite et 121 au
Yémen). D’aprés Shoemaket al (2002), les cas humains ont été tres certaineseumd-
estimes.

L’analyse phylogénétique a montré qu’il s’agisgadtiquement du méme virus dans les deux
pays (différence de quelques nucléotides seuleni®htjemakeet al, 2002). Le séquencage
d’'une partie du génome d’une souche isolée a EiArdesvexangarabiensis)a montré que
les souches dont elle se rapprochait le plus étamdles isolées a Madagascar en 1991 et au
Kenya en 1997 (Milleet al, 2002).

L'importation d’animaux infectés par le virus RVF¥Afrique de I'Est semble étre a
I'origine de ces foyers (Balkhy et Memish, 2003ha@ue année, plusieurs millions d’ovins et
de caprins étaient importés en Arabie Saouditea)cjp@lement pendant les quatre mois
correspondant aux festivités du Hadj (entre janweravril). Les animaux provenaient
essentiellement d’Ethiopie et de Somalie, et étaransférés en Arabie Saoudite en quelques
jours. Ce commerce a duré de nombreuses années,l’'amrootie du Kenya en 97-98 a
pousseé les autorités d’Arabie Saoudite a mettreemabargo sur les importations de petits
ruminants a partir d’Afrique de I'Est le 10 févri@P98. L’hypothese de I'introduction d'un
petit ruminant infecté aprés cette date, par ltiimigdiaire d'importations clandestines ne peut
cependant pas étre écartée. Les importations dasdeg Somalie sont interdites depuis 1983
a cause du risque d’introduction de peste bovioer & Internet : FAO, bulletin 7).

Une enquéte rétrospective menée sur des sérumewviles ket de petits ruminants prélevés
entre 1992 et 1995 a différents endroits en Ar8aieudite, a montré une absence d’Ac anti-
RVFV chez ces animaux (Al-Afalegt al 2003). Ce résultat renforce I'hypothése de
'absence du virus en Arabie Saoudite avant 1995yraisemblablement avant 1997.
L’hypothése principale est que le virus a été ohiib sur le péninsule arabique suite a
I'importation d’un animal infecté lors de I'épizaetd’Afrique de I'Est en 1997-98, avant la
mise en place de I'embargo.

Des conditions environnementales favorables auraesuite favorisé la transmission du

virus et entrainé I'émergence de la maladie. Enteffes images aériennes et satellitaires
réalisées le long de la cOte de la péninsule amabaprant I'épizootie de 2000 a revéle

I'existence de zones avec une végétation plus irapte que la normale, due aux pluies
abondantes de I'année précédente (Balkhy et Mera()8).

1.6- Synthése (Carte 4)

Situation enzootique avec épizooties ou épidémies
importantes signalées périodiguement

Isolement du virus ou preuve sérologique de
I'existence de la maladie

Carte 4 : répartition de la FVR en 2001 (. de Zboowski).
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2- Virologie
2.1- Agent pathogéne

Le virus de la fievre de la vallée du Rift est whavirus (de I'anglaisrthropodbornevirus)

qui appartient au genkghlebovirus et a la famille deBunyaviridae

Le terme d’arbovirus correspond a une vision épidimgique et non a une approche
taxonomique. Il regroupe des virus de familles et genres trés difféerents qui sont
habituellement transmis, dans la nature, de ve¥téhr vertébré par l'intermédiaire
d’arthropodes vecteurs biologiques (Rhodain et ldann1979).

Il s’agit presque exclusivement de virus a ARNgeux-ci présentent un taux de mutations
élevé. La population est ainsi renouvelée a chgopssage avec la création de sous-
populations, ou clones, qui offrent de nombreudtesratives de réplications dans un micro-
environnement tres changeant. Toutefois, les amb®vconservent une relative stabilité
génétique (Barbecot, 2002).

a) Structure du virus

La particule virale est sphérique (90 a 110 nm idendtre), enveloppée, et contient trois
nucléocapsides hélicoidales, formées chacune dduhARN, a brin unique et de polarité
négative. Elle est constituée de quatre protéimastarales :

» Les glycoprotéines G1 (65 kDa) et G2 (56 kDa) sdeux protéines de surface qui
s’insérent dans la membrane du virus, formant gesikes de 5 a 10 nm de longueur. Elles
ont des propriétés hémagglutinantes et sont reaptessde la fixation de la particule virale a
la surface des cellules cibles, aprés reconnaissdateurs récepteurs (encore inconnus).

» La protéine N (25 kDa) non glycosylée, forme lalgacapside. Elle est présente en grande
guantité.

» La protéine L (100 kDa), en faible quantité, poesane activité d’ARN-polymérase ARN-
dépendante.

b) Structure du génome

Les trois segments d’ARN sont nommeés en fonctioriede taille relative : L(Large) M
(Medium)et S E&mall) lls ont une forme circulaire, du fait de la coémpkntarité des bases
des extrémités 3’ et 5’ (séquences communes a lesuBhleboviru3, leur permettant de
s’apparier de facon stable en « queue de poélerditiusneet al, 1995). Chaque ARN est
associé a de nombreuses protéines N et quelquésine® L, I'ensemble formant une
ribonucléoprotéine.

Le segment long (L) code pour la protéine L, lensegt moyen (M) pour une polyprotéine
qui donne les glycoprotéines G1 et G2 et deux pre$énon structurales (dont le role est
encore inconnu) aprés clivage cotraductionnel. égnment court (S) est traduit de maniére
ambisens : dans le sens du génome, il code pouprot&ine non structurale (NSs), et dans le
sens antigénomique, pour la protéine N.

L’observation au microscope électronique révelecdiamulation de la protéine NSs dans le
noyau sous forme phosphorylée, formant de peliménts paralléles (alors que tout le cycle
viral se déroule dans le cytoplasme). On la traékyaement dans le cytoplasme, associée a la
protéine N dans les ribonucléoprotéines intracailes. La protéine NSs bloque la production
d’interférons par la cellule infectée et constimiasi un déterminant majeur de virulence
(Bouloy et al, 2001[a]). Récemment, Le Mast al (2004) ont montré que la protéine NSs
séquestrait les sous-unités p44 et XPB du facteutrahscription TFIIH (aboutissant a la
formation des structures filamentaires observéas tianoyau), entrainant ainsi la diminution
rapide de la concentration du facteur de transoripet I'impossibilité pour la cellule héte de
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synthétiser de 'ARN. Celle-ci devient alors inchlgade se défendre contre I'entrée du virus
et meurt rapidement, sans avoir eu le temps deupete signal (interféron) provoquant la
synthése d’interféron par les autres cellules.

c) Cycle viral

Apres sa fixation sur les récepteurs cellulairesjlus pénétre dans la cellule par endocytose,
puis se réplique dans le cytoplasme. Les viriongdmonnent a partir de I'appareil de Golgi
et des membranes de réticulum endoplasmique, etefdrdes vésicules qui sortent de la
cellule par exocytose ou par lyse.

Chez les cellules de mammiferes, le virus est mesgdale d’'un effet cytopathique important,
plus ou moins rapide selon la dose infectante,isatude chez les cellules de moustiques, le
virus est produit de fagcon continue, sans effel igbur les cellules (Saluzzo,1989).

d) Culture du virus

Le virus de la FVR est cultivable vivo (souris, rats, singes) (Morridt al, 1989 ; Morou,
1999),in ovo (ceufs embryonnés de poule ou de canard, inocalégoges vitelline ou chorio-
allantoidienne) (Marniquet, 1972) et sur différesystemes cellulaires : cellules de premiere
explantation (cellules rénales d’agneau, de hamseterde singe, cellules hépatiques
humaines...), cellules de lignée (VERO, BHK-21...) @lides diploides humaines (Morou
1999; Easterdagt al, 1963).

2.2- Propriétés physico-chimiques

Le virus RVFV, comme tout virus enveloppé, est g#asaux solvants des lipides (éther,
chloroforme). Il est également inactivé par lesmféstants usuels, tels que le formol, la béta-
propiolactone a 0,1 p. 100 ou le disoxycholateal&ls.

Il est stable pour un pH compris entre 6,2 et 8,8ams le sang ou le sérum : il peut y étre
conservé pendant 8 mois a 4°C (1 mois a -20 °Caet & -40 °C). A température ambiante
(25-30°C), il résiste environ 80 minutes (Balkhyvemish, 2003).

Dans un liquide physiologique, le virus peut doésister plus ou moins longtemps dans le
milieu extérieur selon les conditions. Sa dispersous forme d’aérosols est une source de
contamination humaine importante dans la nature.m@aipulation en laboratoire haute
sécurité (niveau 3) est obligatoire.

2.3- Propriétés biologiques
a) Propriétés antigéniques

En ao(t 2004, 343 souches étaient répertoriéeke faentre collaborateur OMS de référence
et de recherche pour les arbovirus (Source IntefGRORA).

Il existe une communauté antigénique tres impoetamtre les différentes souches du virus
RVFV, et un test aussi sensible que la séronesditgdn ne permet pas de les différencier
dans la plupart des cas (Lefévre, 1989).

En 1989, Saluzzet al montrent que sur 59 anticorps monoclonaux (dirargre différents
épitopes des protéines majeures G1, G2 et N), demdsréagissent pas avec I'ensemble des
souches de virus utilisées (au nombre de 12), motarh I'anticorps monoclonal anti-

N R1P2E7, qui ne réagit qu'avec la souche égypéiedagazig Hospital 501, ZH501 (isolée a
partir du sang d’'une fillette décédée lors de Péptie d’'Egypte en 1977).
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Le séquencage du gene codant pour la protéine MSsuches d'origines géographiques
variées a révélé que le pourcentage de différemice kes souches étudiées prises deux a deux
n'excédait pas 9,6 p.100 (9,5 p.100 au niveau detes aminés) (Salltel, 1997[b]). De
méme pour une partie du segment M (Battles et bgdhe, 1988), la différence au niveau
nucléotidigue des souches étudiées n’excedent gma$0® (2,5 p.100 au niveau des acides
aminés).

Des réactions croisées avec les audfdebovirusen immunofluorescence et en inhibition de
I’'hémagglutination peuvent poser probleme lorsdigsstages sérologiques (Lefévre, 1989).
Une étude expérimentale sur des moutons (Swanepal1986[a]) a montré que le sérum
d’animaux infectés par le virus de la FVR entrdindmportantes réactions croisées lors de
tests d’inhibition de I'hémagglutination utilisaries antigénes des autrd®hlebovirus
affectant les moutons en Afrique (virus Arumowotus Gordil, virus Saint-Floris et virus de
la forét de Gabek), et des réactions croisées muoipsrtantes lors de tests de fixation du
complément et de neutralisation de plage de lyseuttare cellulaire. Cependant, I'infection
de moutons par leBhlebovirusautres que le virus RVFV, a montré que outre ilegiae ces
affections ne s’accompagnent pas de symptémes tempisr elles n’entrainent pas la synthése
d’anticorps pouvant entrainer des confusions dadglgnostic de la FVR

b) Pouvoir pathogéne (chez les animaux)

La plupart des souches sont dites pantropes, avetscérotropisme prédominant, tandis que
d’autres souches, comme la souche Lunyo, sontipalenent neurotropes.

Une fois dans l'organisme, le virus est transpqaé les lymphocytes jusqu’aux cellules
hépatiques et les cellules rénales de la zonecat®tiou a lieu la réplication primaire. Le foie
est souvent séverement atteint. Le virus gagneitenisurate, les glomérules, et les tubules
rénaux. Certains animaux échappent a I'hépatite o@areloppent une encéphalite |étale.

Chez les femelles en gestation, le virus présemtieapisme pour les cotylédons placentaires
gu'il colonise par voie sanguine. La mort du fostes due a son infection généralisée par le
virus (isolement du virus a partir du foie, de d¢eret de I'encéphale [L6, M, communication

personnelle]) et non a une placentite. L’avorteniaitsuite a un pic hyperthermique chez la
femelle en gestation.

Le pouvoir pathogene du virus présente des vanstiuantitatives selon les souches. Ainsi,

les souches égyptiennes sont plus virulentes guauiges (a I'exception de la souche 2269/74
isolée au Zimbabwe) vis-a-vis des rats Wistar-Fuganderson et Peters, 1988[a]), virulence

qui semble étre liée a une résistance accrue dsocebes a I'lFN de rat.

Cette observation renforce I'hypothése selon ldguek souches égyptiennes seraient plus
pathogenes pour ’'homme que celles d’Afrique suasahne (Saluzzo, 1989).

c) Pouvoir immunogene

Les protéines G1 et G2 induisent la production d¥atralisant protecteurs (IgM et 1gG), la
protéine N la formation d’Ac fixant le complémenigNl uniquement). Les IgM sont
détectables a partir du troisieme ou quatrieme gawant I'infection (Lefevre, 2003).

A Madagascar, seulement 27 p.100 des bovins pefgedes IgM deux mois aprés une
infection naturelle par le virus de la FVR (Morvetrnal, 1992[a]).

Les IgG apparaissent plus tardivement mais pep@sister au moins quatre a cing ans chez
les ovins et les bovins, et vraisemblablement ttautee de I'animal (Lefévre, 2003).

22



3- Etude clinique

3.1- Symptdbmes

a) Chez les animaux (Lefévre, 2003 ; MERIAL)

De trés nombreux animaux sont réceptifs au virutkadeVR mais leur sensibilité varie en
fonction de l'espece, de l'age (Tableau 1) et desdache virale. Les signes cliniques

prédominants de la FVR sont la mortalité néo-nagtales avortements.

Létalité > 70 %)| Létalité élevée | Maladie grave mais | Elaboration Réfractaires
10-70 % rarement mortelle d’Ac

Agneaux Ovins Humains Dromadaires | Oiseaux

Chevreaux Veaux Bovins Chevaux Reptiles

Chiots Certains rongeurs Caprins Chats Amphibiens

Chatons Buffles africains Chiens

Souris Buffles asiatiques Porcs

Rats (certaines Singes Anes

lignées) Lapins

Tableau 1: espéces affectées par le virus RVFV eur sensibilité (d’apres Swanepoel et Coetzer,
1994).

Les formes suraiguésont rencontrées chez les nouveaux-nés et legged® moins de 3
semaines. Aprés une incubation tres courte (12 ldedPes), I'évolution de la maladie est le
plus souvent mortelle (Taux de létalité : 90 p.t@ez les agneaux et les chevreaux, 10 a 70
p.100 chez les veaux). Les symptomes observéspsonévocateurs : tres forte hyperthermie
(41-42° C), inappétence, trés grande faibless@jesdiun coma puis la mort de I'animal en
12 a 36 heures. Certains animaux présentent deréicune diarrhée hémorragique, de
I’'hématurie et du jetage.

Les formes aiguéatteignent les jeunes de plus de 3 semaines atldtes (trés rarement les
chevres qui développent le plus souvent une foruimigué). Les principaux symptomes
observés sont de I'hyperthermie et des avorteméhis.certains animaux, on peut aussi
observer un jetage mucopurulent, une diarrhée h@gique, de I'anorexie, de I'asthénie, et
parfois un ictére, quand la maladie évolue suramndeux semaines. Le taux de létalité est de
20 a 30 p.100 (parfois jusqu’a 60 p.100 [Abd-El-iRakt al, 1999]) chez les ovins adultes. |l
dépasse rarement les 10 p.100 chez les bovins.alldges séquelles d'infécondité apres
guérison.

Les formes subaigugzédominent chez les adultes. Elles se traduisantles avortements
nombreux dans les troupeaux (avec des taux atti@®r100 p.100), deux semaines apres
I'infection (la durée d’incubation pouvant étre éégment supérieure, le code zoosanitaire de
I'OIE a retenu une durée de 30 jours), une dimomutile la production de lait (Balkhy et
Memish, 2003). Cette forme est la plus fréquentzdbs camélidés. Des avortements ont été
aussi rapportés chez les buffles (Meegan et Bale§9).

Les formes inapparentegui se traduisent seulement par une séroconversiont trés
fréequentes, notamment dans les zones d’endémieyteparticulierement chez les bovins qui
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sont naturellement plus résistants. Les animauxagpas, comme |'’hippopotame ou certaines
especes de singes, peuvent développer une fornufinsgiee ou inapparente (Meegan et
Bailey, 1989). Des sérologies positives ont étéotetees chez des éléphants, des rhinocéros
blancs et noirs, des buffles et des cobes (Lef@0@3).

b) Chez I'homme

La maladie se manifeste par un syndrome pseudpajripon compliqué dans 95 a 98 p.100
des cas (« Dengue-like », Daubregyal, 1931).

Apres une incubation de trois a six jours, appanat hyperthermie biphasique, puis des
céphalées, des vertiges, des douleurs rétro-adstales frissons, de I'anorexie, des myalgies
et des arthralgies (essentiellement dorso-lombaires parfois de la diarrhée et des

vomissements.

L’évolution se fait vers la guérison sans séquediesune a deux semaines, a moins que
n'apparaissent des complications qui peuvent &reails types :

- Oculaire : une rétinite se développe, s’accompaigti@ photophobie et parfois d’'une perte
provisoire de I'acuité visuelle. Dans la plupars ams, la récupération se fait sans séquelles
en deux a six mois.

- Méningo-encéphalitique : le malade souffre dabitité, de céphalées intenses,
d’hallucinations, de convulsions, ou, au contramedsente une totale |éthargie. La guérison
est souvent de régle, apres une longue convalesemec des phases de rechute possibles.

- Hémorragique (suite & une coagulation intra-vasldisséminée [Balkhy et Memish,
2003]): caractérisée par de I'épistaxis, de 'h@maise, du méléna, des pétechies et des
suffusions cutanées et muqueuses, ainsi que tiréidCette forme, qui représente environ

1 p.100 des cas, est en général morglieea une insuffisance hépatique ou hépatorénale.

c) Rongeurs

Les souris blanchesMis musculus musculus/domestjcugunes et adultes, sont tres
sensibles a I'infection par le virus de la FVR (Mimt Mason, 1956 ; Diogt al, 2000). Elles
constituent un bon modele d’étude du pouvoir pathegdu virus et peuvent étre utilisées
dans le diagnostic de la maladie.

L’inoculation sous-cutanée du virus a des gerbilsriones unguiculatysde trois semaines
entraine 100 p.100 de mortalité par encéphalitetale de mortalité diminue avec 'age des
animaux inoculés (environ 20 p.100 de mortalitézcles adultes de 10 semaines, chez qui
'importance des Iésions encéphalitiques est dépeindante) (Andersoet al, 1988[b]). Il
s’agit donc d’'un modele expérimental intéressanird@tude de la physio-pathogénie du
virus RVFV.

Les rats Rattus norvegicysne présentent pas la méme sensibilité selonlignée et la
souche virale. Ainsi les rats Wistar-Furth (WF) tsertrémement sensibles a I'infection par
les souches ZH501 (Egypte) et 2269/74 (Zimbabweherirent en quelques jours par atteinte
hépatique, alors gu’ils sont résistants a l'inf@ctpar d’autres souches isolées en Afrique du
Sud et de I'Est (Anderson et Peters, 1988[a]). @uaninocule des rats Maxx avec la souche
ZH501, 40 p.100 meurent par encéphalite. Les ratsid, quant & eux, sont résistants a
I'infection par cette méme souche. L'utilisation déférentes lignées consanguines de rats
(WF, Maxx et Lewis) infectées par la souche ZH5@Inpet de reproduire les différentes
formes cliniques humaines (Peters et Slone, 1982).
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Chez le rat, l'issue de l'infection est liée a wetminant génétique de type mendélien (gene
autosomal dominant) (Rittezt al, 2000), la différence principale entre rat semsibt rat
résistant étant la généralisation ou non de I'itvdec(Préhaud et Bouloy, 1997).

Les rongeurs sauvages des espdeesanthus niloticugt Mastomys erythroleucusapturés
au Seéneégal, se sont révélés résistants a l'infeqtier deux souches virales (ArD38661,
Kedogou, 1984 et AnD100286, Barkédji, 1993) et se2fb p.100 ont développé une
séroconversion (Diopt al, 2000).

3.2- Lésions

Chez toutes les especes sensibles, la lésion éastique est une nécrose généralisée ou
focalisée (foyers nécrotiques blanchéatres de 1nan®) du tissu hépatique, associée a une
congestion et a des pétéchies sous-capsulairegvfeef2003). On observe parfois une
hypertrophie et une décoloration marquées du phyeme hépatique (dues a une infiltration
de monocytes [Easterdast al 1962]), cette derniére est particulierement nettez les
avortons dont le foie prend une couleur brun-orafigdevre, 1989). L'ictére est observé
chez une proportion assez faible d’agneaux, emnaike la rapidité de leur mort. Chez les
moutons plus agés, les lésions hépatiques sontsmoiportantes, mais l'ictere est plus
marqué.

On observe des hémorragies au niveau de nombrgares, plus marquées chez les avortons
qui présentent aussi frequemment un hémothoraxautss Iésions sont une splénomeégalie,
une hypertrophie des nceuds lymphatiques périptesigtiviscéraux, une entérite et parfois
des lésions pulmonaires (congestion, cedéme, hégesr&mphyseme).

Au niveau microscopique, on retrouve des corps ctlision nucléaire éosinophiles et
globulaires, ainsi que des inclusions cytoplasnmsgaeidophiles dans les tissus infectés
(Lefevre, 2003). lls correspondent a I'accumulatienprotéines NSs.

4- Diagnostic
4.1- Diagnostic épidémiologique et clinique : diiile

Les zones a risque sont celles ou la FVR est pregsehétat enzootique, ou dans les régions
limitrophes, mais leurs limites ne sont pas encbmn connues. La maladie apparait

généralement en fin de saison des pluies.

Au niveau clinique, la FVR est caractérisée paraugmentation des taux d’avortement et de
mortinatalité, associée ou non a de l'ictere elad@vre. Ces symptdomes ne sont pas du tout
spécifiques, d’autant plus que la période conceesééavorable a I'apparition de nombreuses
maladies infectieuses et parasitaires.

4.2- Diagnostic différentiel

Chez les ovins et les caprins, les formes aiguésFU& peuvent étre confondues
principalement avec la maladie du mouton de Najr@bimaladie de Wesselsbron et une
infection par le virus Akabane (Lefévre, 2003 udeet al, 1992).

Chez tous les ruminants, la FVR peut-étre confondue

- avec toutes les maladies abortives, les princgpétant la brucellose, la salmonellose, la
listériose, la leptospirose, ainsi que les proteeso: sarcocystose, toxoplasmose (ovins),
néosporose (bovins) et certaines mycoses.
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o avec toutes les pathologies associées a un syedrbémorragique (septicémie
hémorragique due Rasteurella multociddype B ou C, ingestion de plantes toxiques... mais
dans ces deux cas la morbidité reste faible).

Chez 'homme, le diagnostic différentiel inclut meipalement la fiévre jaune, maladie
vectorielle survenant a la méme période. La FVRrpaauaussi étre confondue avec la
dengue, sous sa forme courante ("fievre de deniggsigue") qui est la seule forme observée
en Afrigue (pas de forme hémorragique)ais cette maladie reste peu fréquente sur ce
continent. On note cependant une recrudescencell@ect dans certains pays d'Afrique de
I'Ouest : Nigeria, Burkina-Faso, Cote d'lvoire, &gad (Source Internet : IRD).

Le recours au laboratoire est nécessaire pourielabliagnostic de certitude de la maladie.
4.3- Diagnostic de laboratoire

Les différents prélevements pouvant étre effecto@s les suivants (Thiongane, 2001[a]) :
0Sang d’'un animal en phase virémique (sur tubeesbéparing).

O Liquide cérébro-spinal.

(OOrganes : foie, rate, reins, nceuds lymphatiques.

O Cerveau, notamment chez les avortons (car il suimt putréfaction plus tardive que les
autres organes).

Les organes peuvent étre conservés a températubgaram dans une solution saline
glycérinée (50/50), réfrigérés (a 4°C), ou congé€ldsongane, 2001[a]).

a) Diagnostic virologique

La recherche du virus peut se faire a partir ddepeénents réalisés chez I'homme, les
animaux, mais aussi a partir de moustiques. Laeretle de virus chez les moustiques est
réalisée a I'Institut Pasteur de Dakar (IPD), cemillaborateur de référence et de recherche
pour les arbovirus (CRORA).

- Mise en évidence rapide du virus.

Plusieurs techniques existent :

v" Immunodiffusion en gélose (a partir du sang d’'oimel en phase fébrile ou de tissus).

v’ Fixation du complément (sur une suspension d’agan

v Histopathologie, suivie ou non d'un immunomarqudser des calques ou des coupes
d’'organes).

v ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay). Meegtaal (1989) ont montré que cette
techniqgue manquait de sensibilité au cours de taweenés sur des sérums humains collectés
pendant I'épidémie de Mauritanie, en 1987. lIs tootivé une sensibilité de 29,3 p.100 pour
'ELISA-biotine-avidine, 28,1 p.100 pour 'ELISA iisant des IgM humaines anti-RVFV et
17,1 p.100 pour 'ELISA utilisant un sérum hyperimmmanti-RVFV de mouton (testés par
rapport a l'isolement viral, servant de référenda).spécificité était de 96,7 p.100 pour les
trois techniques.

- Isolement et identification du virus : c’dattechnique de référencegcar la plus sre au
niveau du diagnostic [Thiongane, 2001[a]]).

L'isolement du virus aprés multiplication sur desnaaux de laboratoire (souris, hamster) est
la technique la plus sensible. Toutes les voiasodlilation sont utilisables (intra cérébrale,
intra péritonéale...), mais on réalise le plus sotuVarculation intra cérébrale de souriceaux
nouveaux-nés (Thiongane, 2001[a]).
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L’autre technique de multiplication virale est féedsur I'inoculation de cultures cellulaires
sensibles (la multiplication virale y entraine dfeecytopathogéne caractéristique au bout de
3 a5jours).

La culture sur cellules C6/36 (obtenues a partedesalbopictug permettrait I'obtention de
titres viraux plus élevés qu’avec des cellules VER® des cellules diploides de singes
Rhésus [DBS-FRhL-2] (Andersast al, 1989). De méme, la technique utilisant des aedlul
d’Aedes pseudoscutellarsemble plus sensible que celle utilisant des leslliYERO, et
parait devoir étre considérée comme le systemeéfdeence pour I'isolement du virus de la
FVR (Digoutteet al, 1989[a]).

Pour lidentification du virus on utilise le pluswvent la technique de séroneutralisation qui
est tres spécifique et ne présente pas de réactimisées avec les autré&hlebovirus
(Dubroca, 2001)

Les techniques de diagnostic virologique doiveme @&tbligatoirement réalisées dans des
laboratoires de sécurité de niveau 3 (BSL-3, Betyabecurity Level-3) en raison des risques
de contamination du personnel (Préhaud et Boul®97)L Celui-ci doit étre correctement
vacciné contre la FVR (avec un rappel tous les.ans)

b) Diagnostic sérologique

La séroneutralisation elst technique sérologique de référencquand on ne peut pas réaliser
I'isolement viral car elle présente la plus gras@écificité (et ce, pour un titre supérieur ou
égal a 160, par contre, pour des titres inférieansne peut pas faire la différence avec les
autresBunyaviridae[L6 M, communication personnelle]). Elle est @é#ble des le troisieme
jour de l'infection.

Il faut l'utiliser de préférence en zone d’enzoa# elle nécessite la manipulation de virus
vivant (souche Smithburn). Les mémes réactifs sdiliisés pour tester les sérums des
différentes especes animales (ovins, caprins, Bomdromadaires...). Cette technique a un
colt inférieur au test ELISA, mais le délai d'atéeest plus long (4 a 5 jours). De plus, pour
identifier une infection récente, il faudra réalisbligatoirement deux prélévements, a deux
ou trois semaines d'intervalle, pour mettre enenvie une augmentation du titre sérique ou
une séroconversion (Thiongane, 2001[a]).

Les tests ELISA (recommandés par I'OIE, 2000) destplus employés car ils sont a la fois
sensibles, spécifiques, faciles d’emploi, rapidegaliser et peu onéreux. lls permettent de
faire la distinction entre les IgG et les IgM atpad'un seul sérum, ce qui présente un
avantage important par rapport a la séroneutraisadans le diagnostic d'une infection

récente (révélée par la présence d'lgM).

Dans certaines situations, il pourrait étre intgaes de distinguer les Ac vaccinaux des Ac
naturels. Cette distinction pourrait se faire, Idesl’utilisation de vaccins a virus inactives,
grace a la détection des Ac naturels dirigés sipéeiment contre la protéine non structurale
NS-1, cette protéine étant associée a la réplicalipgénome (Swanepaatlal, 1986([b]).

c) Méthodes de biologie moléculaire

- Hybridation moléculaire

Suite a I'épidémie de Mauritanie en 1987, Knauertal (1989) ont disposé d'assez
d’échantillons de sérums de sujets infectés paieteine technique de diagnostic fondée sur
I'hybridation d’'une partie de 'ARN du segment gémique M (2300 paires de bases sur les
3884 constituant le segment M). lls ont obtenu sewesibilité de 15,4 p.100 et une spécificité
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de 100 p.100 par rapport a la technique d’isolemeal, qui est la technique de référence. La
technique doit étre améliorée pour obtenir unelmei sensibilité.

o RT-PCR (Reverse Transcriptase-Polymerase ChaintiBepc

Cette technique semble prometteuse (Gaata, 2001 ; Ibrahinet al, 1997), mais rares sont
les laboratoires ayant les moyens de l'utiliser$@négal, seul le laboratoire de référence
OMS [Organisation Mondiale de la Santé] de I'lstRasteur de Dakar possede I'équipement
et le personnel adéquats pour la réalisation ddees techniques).

Selon Salkt al (2002), I'utilisation de la RT-PCR couplée a laeéion des IgM permettrait

de faire un diagnostic précoce des cas suspeét¥elLeur utilisation conjointe serait aussi
efficace que la technique d’isolement viral, quitre le danger pour le personnel, présente
I'inconvénient d’étre plus longue.

La biologie moléculaire permet I'étude de la phyog des différentes souches du virus
RVFV.

5- Traitement (chez ’'homme)

Il s’agit essentiellement d'un traitement symptoous : administration de seédatifs et
d’antalgiques dans les formes non compliquées atstusion sanguine associée a des
injections d’ampicilline et de cortisone lors demnfies hémorragiques (Lefévre, 1989).
L'utilisation de plasma de convalescents conterdes anticorps neutralisant permet de
limiter la virémie et facilite le rétablissement ohalade (Dubroca, 2001).

L'utilisation de ribavirine s’est réveélée efficaadans le traitement d’animaux infectés
expérimentalement par le virus de la FVR, ainsi dams la prophylaxie (Huggins, 1989).
Elle pourrait donc, en théorie, étre utilisée cleszcas humains suspects, afin d’empécher le
développement de formes graves de la maladie. ltastdre de la Santé d’Arabie Saoudite
est en train d’évaluer la faisabilité de tellestigizes chez des patients humains atteints d’'une
forme sévere de fievre de la Vallée du Rift (Sourternet : CDC MMWR Weekly, oct
2000). L'utilisation d’interférons, ou d’autres inmmomodulateurs, serait une autre
possibilité.

6- Prophylaxie

La vaccination assure une protection directe dytetheen limitant le nombre d’avortements
et la mortinatalité, ainsi qu’une protection indiecdes hommes, en bloquant 'amplification
du virus chez les ruminants, qui semble étre urapectépidémiologique nécessaire a
I'apparition d’'un foyer épidémique.

Il existe deux grands types de vaccins : les vacaiwirus vivants atténués et les vaccins a
virus inactivés, qui présentent chacun des avastegdes inconvénients (Tableau 2).
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Vaccin a virus vivant atténué vaccin a virusina

avantages Mise en place rapide d’'une immunitéafécet Aucun danger
durable

1 seule inoculation
Induction d’'une immunité colostrale protectrice
(Houseet al, 1992)

Facile a produire en grande quantité
Stabilisation possible par lyophilisation (House

et al, 1992)

inconvénients | Possibilité d’un pouvoir pathogérsdéel Immunité longue a se
Possibilité de réversion vers la virulence mettre en place
Effets secondaires éventuels Plusieurs injections
Ne peut-étre utilisé gu'en zoneécessaires en  primo
enzootique/endémique vaccination + rappels

annuels
Codt de production éleye

N

Tableau 2 : avantages et inconvénients des vaccigirus vivants atténués et des vaccins a virus
inactivés disponibles pour lutter contre la FVR.

6.1- Souches atténuées

Souche Smithburnelle est utilisée pour la vaccination du bétaimmunité est induite en 7

a 10 jours et dure toute la vie économique derfahi Son pouvoir de réversion a la virulence
est inconnu, bien qu'on pense qu’il soit tres bakiqngane, 2001[b]). Mais ce vaccin
conserve un neurotropisme résiduel important (dméps possibles chez les jeunes agneaux
[Houseet al, 1992]) et peut entrainer des avortements et ddfommations. Il est largement
utilisé en Afrigue de I'Est et en Egypte depuis gmurs années (sauf sur les femelles
gravides). Au Sénégal et en Mauritanie, son utibsan’est pas recommandée car une étude
succincte a montré qu’il serait responsable d’aroents chez les chevres de races locales
(Thiongane, 2001][b]).

Souche MVP12(Mutagen Virus Passage 12) : elle a été obtenvesal? passages de la
souche ZH548 sur cultures cellulaires, en présdhge agent mutagene, le 5-fluoro-uracyl.
Elle possede des marqueurs d’atténuation sur segents, et présente ainsi une tres faible
probabilité de réversion (Saluzzo et Smith, 199@lat et al, 1997).

La souche est actuellement la propriété de 'TUSANDREt son obtention auprés de la FAO
(Food and Agriculture Organization) permettrait sotilisation en Afrique de I'Ouest.
L’inoculation du vaccin a plus d'une centaine despanes s’est révelée sans danger et
immunogéne (Peters, 1997). On a alors envisagdlisbntcette souche pour vacciner les
hommes.

Cependant, la vaccination des brebis pendant leamipr trimestre de gestation entraine un
effet tératogene (Morilet al, 1987). Cet effet tératogene, ainsi que le pouwmeurotrope
résiduel observé chez le hamster, pourraient éseada faible atténuation du segment S, ou
on a observé une seule mutation ponctuelle dagére codant pour la protéine NSs, ou bien
a une réversion de cette uniqgue mutation (Boul691fb]).

Les segments L et M, par contre, présentent un r@mlus important de mutations par
rapport a la souche sauvage, et sont associésmaiagetés de thermosensibilité telles que le
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virus ne se multiplie pas si la température exeBf€. L'ensemble de ces mutations confere
un niveau satisfaisant d’atténuation (Bouloy, 2001[

Clone 13: I'atténuation est due a la délétion de 70 p.d0@ene codant pour la protéine non
structurale NSs, qui ne peut ainsi plus remplirf@action de blocage de la production
d’interféron par la cellule infectée. La délétioend la probabilité de réversion quasiment
nulle. Les segments M et L ne possédent aucunniét@nt d’atténuation. Si un animal
vacciné avec Clone 13 est contaminé simultanémamtipe souche virulente, et si les deux
virus se retrouvent dans une méme cellule au méamamt, des réassortants seront généreés.
Parmi ces derniers, seuls ceux qui portent le segrBede Clone 13 seront atténueés.
L'utilisation de Clone 13 comme vaccin n’est doms gans risque (Bouloy, 2001[b]).

Réassortant R56@nstitut Pasteur de Paris) : il a été obtenu dirpde MVP12 et de Clone
13, par co-infection de cellules VERO. L'idée étdé& reconstituer un virus porteur des
segments L et M de MVP12 et du segment S de Cl8nduil conférant ainsi les meilleurs
criteres de sécurité et d’'innocuité.

Chez la souris, la souche s’est avérée trés imnameogt n'a pas provoqué de signes
cliniues, méme a des doses tres élevées (BoluoyL[1]).

Les premiers essais chez le mouton ont montré néisebbnne immunogeénicité et une trés
bonne innocuité du vaccin, méme lors d’'un surdosapez les animaux tout venant
(Thiongane, 2001[b]) et chez les brebis en gestaffdhiongane Y, communication
personnelle).

Des études sur la stabilité génétique des soudtesi@nimal vacciné et chez le moustique
sont prévues (on cherche a montrer qu’il N’y agmséversion de la souche vaccinale vers la
virulence).

Le réassortant R566 semble donc étre un bon caralldavaccination.

6.2- Vaccin inactivé a usage humain (DBS-103)

Il s’agit d’'une souche pantrope, isolée en 1944nayubi 184 passages chez la souris et
inactivée par le formol.

Selon Pittmaret al (2000), il est immunogéne et son utilisation s danger. Plusieurs
injections sont nécessaires pour induire une imtéwefficace (Houset al, 1992).

Ce vaccin n’est pas commercialisé, il est résenvgersonnel des laboratoires.

7- Epidémiologie

La fievre de la vallée du Rift semble enzootiqguesdae nombreux pays africains. Son
épidémiologie demeure encore mal connue en AfriiEOuest.

Elle a été identifiée dans tous les pays d’Afrigud-saharienne, a I'exception de la Sierra
Leone et du Libéria (Peters, 1997). Elle est gugsiente en Egypte, a Madagascar et, depuis
peu, au Moyen-Orient. Ces pays subissent une atieende saisons seches et de saisons des
pluies, dont l'intensité et la répartition peuvedite tres variables dans le temps et dans
I'espace. La maladie se déclare généralement atefsaison des pluies.

Le réservoir du virus n’est pas connu avec ceritud

Il existe plusieurs modes de transmission du virus.
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7.1- Mode de transmission principal : transmission vectorielle par les
arthropodes

a) Vecteurs potentiels et confirmés

Le virus de la FVR présente la particularité devmir étre transmis par un grand nombre
d’arthropodes hématophages, dont la plupart somtng@ustiques, principalement du genre
AedesetCulex

Le virus a été isolé chez de nombreuses espécdblrdjzodes, leur donnant ainsi le statut de
vecteurs potentiels. En 1989, Meegan et Baileyétaibli une liste des vecteurs potentiels du
virus de la FVR en Afrique ; parmi eux figuraier® @speces de moustiques, Qulicoides
uneSimulie et une tigudRhipicéphaleUne liste d’arthropodes a partir desquels lesvaiété
isolé a Madagascar, au Burkina-Faso, en Républprerafricaine (RCA), en Mauritanie et
au Sénégal a été établie par le Centre collabar@®ls de référence et de recherche pour les
arbovirus et les virus de fievres hémorragiques@BR), localisé au sein de I'Institut Pasteur
de Dakar (Tableau 3). D’aprés Digoutte (1993), iseéements montrent I'existence d’un
cycle sauvage, mais également la rareté de sa enisévidence. Au Sénégal, le virus a
d’abord été isolé a partir de femellesAddes dalzielen 1974 puis en 1983, il était alors
appelé virus Zinga (Meegaat al, 1983). En 1993, il a été de nouveau isolé ampdetideux
especes @®edes(Fontenilleet al, 1995[a]). Enfin, le virus a été trouvé chealexpoicilipes

en 1998 (Diallcet al, 2000[a]).

Madagascar | Anopheles coustani, An. fuscicolor, An. gambiae,pharoensis

Culex antennatus, Cx. simpsoni, Cx. vansomereni, @xens CXx.
quinquefasciatus

Mansonia uniformis

Coquillettidia grandidieri

Burkina-Fasg Aedes cummins{iL983) Ae. furcifer(1983)

RCA Ae. palpalig1969)
Mansonia africang1969, 1974)
Amblyomma variegatuif1983)

Mauritanie | Cx. poicilipes(1999)

Sénégal Ae. dalzieli(1974, 1983)Ae. vexan$1993),Ae. ochraceu$1993)
Cx. poicilipes(1998)

Tableau 3: arthropodes a partir desquels le virus RFV a été isolé a Madagascar, au Burkina
Faso, en RCA, en Mauritanie et au Sénégakource Internet : CRORA)

Cependant, une femelle moustique infectée par wrs\wi’'est pas forcément capable de le
transmettre. C'est ce qu’ont montré les travauxGirganet al (1983), menés sur des
femellesCulexpipiensinfectées par le virus RVFV.

Pour gu’une espéce soit considérée comme vectdautiprouver sa compétence vectorielle
au laboratoire, désignée par Rhodain (1985) comitemsemble des relations virus-vecteurs
au sens strict, tenant aux seuls facteurs intrirsgg(mécaniques, physico-chimiques,
génétiques) et telles qu’'on peut les étudier dassbnditions expérimentales sur un systeme
isolé ». C'est a dire qu’il faut démontrer expénrrsdement la capacité du moustique a
s’infecter chez un héte malade, a laisser le v@snultiplier, et a I'inoculer a un deuxieme
héte qui va alors développer la maladie. Expérialement, on peut calculer des taux
d’infection des moustiques et des taux de transoms®iverses études ont montré que ces
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taux variaient d'une espéce a l'autre (Jugtpal, 2002 ; Turellet al, 1990[a]), et selon la
température a laquelle les moustiques étaient éspdarell, 1989).

La proportion des individus « compétents » est dbfiérente selon I'espéce vectrice et, pour
une méme espece, elle peut varier avec les conslitemvironnementales, notamment la
température.

b) Capacité vectorielle

Un certain nombre d'autres criteres est ensuiteredndue en considération pour évaluer
I'importance relative de chacune des espéeces cénégid comme capables de transmettre le
virus : abondance de I'espece dans une zone égamgionnée, sa longévité, ses préférences
trophiques, etc...La compétence vectorielle assariées facteurs « extrinseques » constituent
la capacité vectorielle. Pour un systéeme vecteuigvdonné, elle n’a de sens que dans un
environnement défini, et donc, notamment, a unsogaiprécise, en un lieu déterminé
(Rhodain, 1991). Certaines espéces sont d’excslhattteurs mais trop rares pour jouer un
réle important dans [l'apparition de I'épizootie (paxemple, Aedes ochraceugloit
probablement avoir un rdle épidémiologique insigmif au Sénégal a cause de sa faible
abondance [Wilson, 1994[a]]), ou alors ils vonteéimportants seulement au début d’'une
épizootie. A 'opposé, des vecteurs a priori pemgétents peuvent néanmoins jouer un réle
si leur écologie (par exemple une tres grande adore) est tres favorable a la transmission
du virus (Rhodain, 1991).

c) Influence des facteurs environnementaux sur la cag#éé et la dynamique
vectorielles : quelques exemples.

c.1) Température

Il existe une échelle de températures « permissivesur le fonctionnement du systeme
vecteur/virus, et une fourchette plus fine pouutdlp le virus est transmis plus efficacement.
Une augmentation de la température entraine unbwmiéme plus important et un taux de
survie journalier plus grand du vecteur (MellorLetake, 2000), un raccourcissement de la
durée de vie des stades pré imaginaux, une augtoentii nombre de repas de sang et de
pontes, ainsi qu’'une diminution de la durée dueyitrinseque de I'agent pathogene (temps
de développement a l'intérieur du moustique) (Rimdaal, 2003).

La recherche de I'h6te par les femelles est raliéme certaine température au crépuscule.
Lorsque cette température diminue, I'activité dandlles diminue (Pongon, 2003).

Turell (1989) a montré expérimentalement I'impocdarde la température sur la capacité
vectorielle dAededowleri (présent au Sénégal) pour le virus RVFV, les diorl optimales

de transmission du virus étant obtenues aux plugehdempératures testées. Par contre, la
température ne parait pas avoir d’influence stade d’infection dAededowleri par le virus
RVFV.

Plus tard, il a montré qu’au contraire le taux f#otion des femelles adult€ulex pipiens
d’origine égyptienne par le virus RVFV augmentag dhaniére significative avec la
température (Brubaker et Turell, 1998).

Les ceufs dAedesqui n’éclosent pas subissent un phénomene de wdiapmduit par des
conditions particulieres, essentiellement une leaides températures (Horsfall, 1956).
MacHaffey (1972) a étudié plus précisément lesefarst influencant le pourcentage d’entrée
en diapause d'ceufsAdes vexandans I'état de Washington (USA). Il a montré g82aC,

la photopériode n’a pas d'influence sur I'entréedéapause des ceufs, alors qu'a 25°C, le
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pourcentage d'entrée en diapause augmente si ltoopgghrade diminue. Il a également
observé que des températures basses entrainageatigmentation de ce pourcentage.
L’éclosion des ceufs en diapause est favoriséempadiminution soudaine des températures,
comme cela se passe souvent lors d’'une pluie (Blgr$056 ; Mondet, 2004[b]).

c.2) Photopériode

Nous venons de voir son influence sur le pourcentbgntrée en diapause des ceubsedes
Chez quelques espéces anautogéenes (especes dégonesusti les femelles nécessitent un
repas de sang pour la formation des ceufs), commedaches hématophages @elex
pipiens pipiens I'exposition & certaines photopériodes conduit iemelles moustiques a
entrer en diapause, et stoppe du méme coup leetappement ovarien (Clements, 1992).

c.3) Pluviométrie

Elle conditionne la présence, la taille et la ptesice des gites de ponte et des gites larvaires
(Mellors et Leake, 2000).

Les ceufs dAedesembryonnés en diapause sont connus pour nécepsifeurs series
d’hydratation et de déshydratation pour pouvoiroéxl aprés une longue période
d’assechement, et particulieremefiedes vexangMondet et al, 2004[b]). Le stimulus
d’éclosion des ceufs le plus efficace est la désenxgtion de I'eau de pluie qui se réalise au
moment ou celle-ci entre en contact avec le soln@détvet al, 2004[b]).

c.4) Humidité

A une haute température, une forte humidité teadgmenter le taux de survie et la capacité
de dispersion active (Mondet, 1999) du vecteur raliésfavorise aussi le développement de
bactéries ou de champignons pathogenes pour deluire faible humidité, au contraire,
diminue le taux de survie du vecteur mais peuta@émér une augmentation du nombre de
prises de repas de sang dans certains cas (Mellbesake, 2000).

c.5) Vent

Il permet le déplacement passif des moustiquespagticulier desCulex sur de longues
distances (Mondet, 1999).

c.6) Ressources trophiques

La présence de nourriture conditionne la préserseadultes. La nécessité pour les femelles
hématophages de trouver un hote entraine leurrdispeactive a partir de leur gite d’origine.
Cette dispersion active sera plus ou moins imptetanivant la facilité avec laquelle la
femelle va trouver son héte. Chaque espece présestpréférences trophiques. Aifsédes
vexansse nourrit préférentiellement sur les gros mamm#é bovins, moutons, chevaux,
ainsi que sur ’lhomme et, dans une moindre mesurdes poulets (Fontenilkt al, 1998[a]).

La distance parcourue dépend également de I'agéededles et de I'acces a de la nourriture
sucrée, source d’énergie. Pour des femelledes vexana la recherche d'un hoéte, des
distances de 15 kilomeétres parcourues en une nuété rapportées (Pongon, 2003).

c.7) Végétation

Le cycle de développement degnsonianécessite la présence de végétation aquatique. En
effet, leurs larves vivent fixées par leur siphespiratoire aux tiges et racines des plantes
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aquatiques. Elles y prélevent l'air nécessaire ux lespiration au niveau des vaisseaux
aériferes (Poncon, 2003).

Une étude a montré que le développementQGldex pipiensétait favorisé lorsque leur gite
larvaire se situait dans des biotopes riches eillefeumortes, qui forment une litiere riche en
matieres organiques (Wynn et Paradise, 2001). Hat, etin tel milieu favorise la
multiplication de bactéries qui, avec les partisubeganiques constituent I'alimentation des
larves. Une augmentation de la biomasse végétabeisara une augmentation de la taille des
larves, puis des adultes, entrainant une meilldaoendité des femelles, ainsi qu’une
augmentation du taux de survie des males et desllemn Une augmentation de I'apport
organique favorise aussi une diminution du tempsdédgeloppement larvaire et une
augmentation du nombre de moustiques adultes.

c.8) Facteurs abiotiques

L’étude évoquée précédemment a aussi montré quinensions du gite larvaire pouvaient
avoir une influence sur le développement des latdegSulex pipiensmais seulement quand
leurs ressources en matieres organiques étaiarffigamtes. Dans ces conditions, il semble
gu’une faible surface du couvert d’eau et une prdéur importante leur soient défavorables.

La typologie des mares, dans lesquelles se déwehbgpsAedes vexansa une influence
importante sur le nombre d’éclosions des ceufs apadise. En effet, le pourcentage d’ceufs
susceptibles d’éclore va dépendre de la variatemhadsurface inondée, en relation avec le
niveau de la mare (en considérant une répartig@aheédes ceufs sur les parois de la mare). Or,
pour une pluviométrie identique, la variation duasu de I'eau pourra étre différente d’'une
mare a l'autre, en fonction des caractéristiqueselles-ci (par exemple : différence du degré
d’inclinaison des bords) (Mondet al, 2004[a]).

d) Transmissions horizontale et verticale
d.1) Transmission horizontale

Il s’agit du passage du virus d’un moustique adalten autrevia un héte. La femelle adulte
infectée peut transmettre le virus a I'h6te au sadiun repas sanguin. Une autre femelle
pourra alors se contaminer si elle pique ce ménmarpendant la phase virémique de
I'infection virale. C’est le mode de transmissiaabituel, correspondant au développement de
la maladie chez les hétes. Le moustique infectédte a vie.

d.2) Transmission verticale
d.2.1) Transmission transovarienne

Un arbovirus peut également étre transmis d'uneefiema sa descendance par voie
transovarienne. Ce systeme est relativement coahaatlesAedegMondetet al, 2002).

Il existe de fagon habituelle pour tout un ensentéebovirus du groupe California, chez
leurs vecteurs naturels, constitués par des espegksdiennes proches (Rhodain et
Hannoun, 1979). Chez les Phlébotomes infectés gmBuhyaviridaedu genrePhlebovirus

la transmission verticale est habituelle avec wix taés élevé, souvent supérieur a 25 p.100
de la descendance (Rhodain, 1998). Les femelldsed#s aegyptisont capables de
transmettre le virus de la fievre jaune (Fontendleal, 1997) et de la dengue a leur
descendance.
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La transmission verticale existe pour le virusa@€&VR chezAedeancintoshi.L'isolement du
virus RVFV chez des males et des femelles, obténpartir de larves prélevées dans des
dépressions récemment inondées au Kenya, et n'ggardis pris de repas sanguin, l'a
prouvé (Linthicumet al, 1985). Cette espece pourrait donc jouer a laléoiéle de vecteur et
celui de réservoir du virus, en permettant sa sup@ndant les périodes inter-épizootiques,
grace a la transmission transovarienne.

Le taux de femelles infectées de la seconde gémérgiar ce processus, est souvent tres
faible par rapport au taux de femelles infectéesaderemiéere génération. En effet, tous les
ceufs ne sont pas porteurs de virus, certains nepameéclore, toutes les larves ne vont pas
atteindre le stade nymphal et, finalement, quelgagsites seulement seront contaminés
(Mondet, 1999).

La transmission verticale pourrait permettre awide persister plusieurs années a I'état
latent dans une région, grace a la résistance dés dans le milieu extérieur, et favoriser

ainsi I'endémisation de la maladie, ainsi que lenaéage d’épizooties. Néanmoins, pour
permettre une amplification virale, la présencérdepeaux réceptifs est obligatoire. En effet,

en deca d'un certain seuil d'immunité, 'amplifizat n’est plus possible, et le virus va

progressivement disparaitre de I'environnement,sdane zone déterminée, méme si le
phénomene de transmission verticale reste poqaitdadet, 1999).

d.2.2) Transmission trans-stadiale

Turell et al (1990[a]) ont démontré expérimentalement I'existed’une transmission trans-
stadiale du virus RVFV che€ulex pipiens Aedes circumluteolust Aedes mcintoshien
obtenant des adultes infectés (n'ayant jamaisdarigepas sanguin) a partir de larves plongées
dans une suspension contenant un broyat de tigsal méfecté de hamster (taux de
transmission trans-stadiale variant de 6 a 9 psk&lénh I'espéece).

Tous lesCulex pipienset environ la moitié de8edesadultes ainsi obtenus, ont ensuite pu
transmettre le virus par pigire a un hamster. @& @e transmission obtenu avec des
moustiques infectés en tant que larves s’est résaf@rieur a celui obtenu avec des
moustiques infectés oralement en tant qu’adultes.

Selon les auteurs, ce mode de transmission poyraafbis étre important au niveau des
dambos, ou les tissus d’animaux morts ou d’avoriofextés par le virus de la FVR peuvent

contaminer les gites larvaires de moustiques.
7.2- Transmission directe ou indirecte chez 'lhommn

L’histoire de la maladie montre que les épidémiesceédent aux épizooties avec quelques
mois d’intervalle. Ceci renforce I'hypothése d’usentamination humaine a partir des
animaux, ces derniers étant a I'origine de I'anigdifion du virus.

Le réle des moustiques dans la contamination hwuenaia pas été prouvé, mais ils jouent
sans doute un roéle important en cas d’épidémie.

Des chercheurs sud-africains ont suggéré que marrgsion indirecte du virus a ’'homme
était rare, et que la voie principale de transrois®tait le contact direct avec des tissus
animaux infectés (Joubegt al, 1951; Geaet al, 1951; Van Veldemt al, 1977). De plus, des
enquétes rétrospectives, suite a différentes épaderont permis d'identifier des métiers a
risque (vétérinaires, éleveurs, bouchers [Boct®78]; [Mundel et Gear, 1951]), des lieux a
risque (abattoirs, salles de mise-bas) et desgoiegtia risque (abattage, aide a la mise-bas ou
consommation de lait cru [Jouahal, 1989] d’animaux virémiques, manipulation d’avoido
contaminés...).
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Deux voies de contamination semblent exister : datact avec la peau et l'inhalation
d’aérosols (Hoogstraat al, 1979).
Les différentes sources de contagion directe sont :

- Les animaux malades ou morts, en période de virémi

Wilson et al (1994[b]) ont réalisé une étude de cohorte régope dans une population Peul
semi-nomadique du Sénégal en 1989, et ont monteélapi facteurs de risque associés a
I'infection par le virus de la FVR étaient les soiapportés aux personnes malades ou aux
animaux malades (sans précision de la maladi€pssistance aux animaux pendant la mise-
bas ou I'avortement.

e Les matieres virulentes
x Tissus

Les plus contaminants sont le foie, la rate, I'giade, le placenta et le foetus car ce sont les
lieux ou le virus se concentre préférentiellemesmt.virus peut persister dans les organes
plusieurs semaines aprés l'infection (Saluzzo, 1988 sang et la viande sont virulents
seulement pendant la phase virémique de la maldgieviande et les abats peuvent
représenter un danger pour I'homme, le virus étasistant a la congélation et a la
réfrigération (infection par ingestion, par simpbtentact ou par inhalation d’aérosols
infectieux). Les autres produits d’origine animékene, fourrure, os, peaux, cuirs, fumier...)
pourraient, selon Morou (1999), jouer un réle mingans la dissémination du virus.

% Produits de sécrétion

Les sécrétions nasales constituent la source k& iplportante de virus, les taux de virus
excrétés étant d’autant plus importants qu'’il ypéstaxis (Imamet al, 1979). Le virus peut
étre retrouvé dans les sécrétions vaginales, @wasement, et dans les sécrétions oculaires
(Sabetret al, 1984).

Il est excrété dans le lait pendant la phase démi@ mais il peut étre inactivé par
pasteurisation. Daubnet al (1931) ont constaté que des agneaux tétant dessritdectées
demeuraient bien souvent indemnes. Au cours de daude, Wilsonet al (1994[b]) ont
montré que l'ingestion de lait d’'animaux (sainsmalades) par I’homme, ne constituait pas
un facteur de risque d’infection par le virus deFMR. Inversement, Jouaat al (1989) ont
montré que la consommation de lait cru lors deiz@ép-épidémie de 1987, dans le Sud de la
Mauritanie, avait constitué un facteur de risqueal@amination humaine.

L’urine inactive le virus a température corporéN&ims et Mason, 1956). Seuls des antigénes
viraux sont excrétés par voie urinaire.

Le cycle inter-humain n'a jamais été mis en évider{Balkhy et Memish, 2003) et

demanderait, pour exister, la présence d’un mauwstmpmmensal de ’'homme, domestique
ou péri-domestique (Mondet B, 1999), @lilex pipiens moustique zoo-anthropophile, trés
bien adapté au milieu domestique (Diallo, 2000[b]).

7.3- Réservoir du virus
Par définition, la circulation des arbovirus daias rlature se déroule suivant un cycle
impliquant tour a tour un vertébré réceptif et uthmpode hématophage vecteur, or ces

derniers peuvent disparaitre (en période froidauede sécheresse), et les arbovirus ont alors
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besoin d’'un réservoir pour persister. Les résesvoaturels des arbovirus peuvent appartenir
aux deux catégories d’organismes impliqués dangdke de transmission (Rhodain, 1998):

- réservoirs invertébrés : certains arthropodes/getuassurer la maintenance des arbovirus
pour deux raisons majeures : leur longévité, quit @¢re grande, surtout chez les tiques, et
I'éventuelle transmission verticale du virus, coamlans certains systemes virus-vecteurs,
mais dont la fréquence est treés variable.

On a vu que gq&edeancintoshi pouvait jouer ce role vis-a-vis du virus de la FVR

- réservoirs vertébrés, dont I'importance tientt@ulr & leur biologie (abondance, contacts
avec les vecteurs...), a leur réceptivité, a lamsilité au virus, et au niveau de virémie
gu’ils développent.

La plupart des arboviroses sont des infections aleisn dans le cycle desquelles 'homme ne
s'introduit qu’a la faveur de circonstances paltiénes, quasi accidentelles (Rhodain, 1998) :
soit 'hnomme se déplace vers un foyer selvaltigod, la maladie se déplace vers 'lhomme via
des moustiques relais, tels queGgex

Le virus et ’'homme peuvent aussi étre présents ttaméme zone, et ce n'est qu’apres une
amplification chez les animaux que 'hnomme est Buc’est le cas de la FVR.

Pour l'instant, le petit ruminant est considéré corme le réservoir majeur du virus
RVFV. En effet, jusqu’a maintenant aucun réservoir rghtsauvage n’a été identifié au cours
des différentes enquétes.

Au Sénégal, entre juin 1996 et avril 1998, une étwwséro-épidémiologique chez des
rongeurs sauvages a permis de mettre en évidepcédance d’anticorps neutralisant le virus
de la FVR chez 4 espéces de rongeurs sur les 1dréap Rattus rattus, Mastomys huberti,
Arvicanthis niloticuset Mastomys erythroleucuslLa séropositivitté moyenne était de 3,8
p.100 (Diopet al, 2000).

En Egypte, a la suite du foyer epizoo-épidémiqud @&/, une enquéte sérologique chez les
rongeurs sauvages a été menée dans la région éopehda FVR (Hoogstraat al, 1979).
Aucun isolement viral n’a été réalisé sur les espaapturées et le test d’hémagglutination ne
s'est révélé positif que chez quelques anim&adttUs rattus 5/161,Arvicanthisn.niloticus:
26/121,Acomys c.cahirinus4/49 etMus musculus 0/21). Deux animaux de chaque espéce,
sérologiquement négatifs, ont été inoculés expériabement par voie sous-cutanée. Tous les
animaux ont présenté une virémie trés basse aiudteaduree.

Ainsi, malgré la présence d'anticorps chez certaorgyeurs, on ne peut rien dire sur un
quelconque rble de ceux-ci dans [|'épidémiologie lde FVR (hbétes amplificateurs,
réservoirs...?). De plus, leurs caractéristiques ogigues (longévité réduite, grandes
fluctuations de I'abondance des populations liéés @ourriture disponible) les rendent peu
aptes a étre des hotes réservoirs.

En Guinée, le virus a été isolé chez 2 especeéreiffes de chauves-souridipposideros
caffer (1981 et 1984) dWlicropteruspusillus (1984) (Boiroet al, 1987) et au Kenya, des Ac
anti-RVFV ont été mis en évidence chez difféeremsseces de singes (Johnsdral, 1982)
mais, ici aussi, leur réle en tant que réservarpu étre établi.

7.4- Apport de I'épidémiologie moléculaire
Le séquencage, apres RT-PCR, du gene codant ppuotiEine non structurale NSs (Sell
al, 1997[b]) de souches d’origines géographiqueséeari a montré I'existence de deux

lignées principales du virus RVFV : la lignée éggphe (1) et la lignée sub-saharienne (1),
divisée elle-méme en deux clusters : le premigrdtestitué de souches d’Afrique orientale
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et centrale (Ouganda, République centrafricainegdgascar), mais aussi du Sénégal et de
Mauritanie, et le deuxieme (Ib) regroupant des Besdsolées uniquement en Afrique de
I'Ouest (Sénégal, Mauritanie, Guinée, Burkina-Fa$0) 1999, le séquencage d'une partie
des segments M et L a confirmé lexistence de triagmées distinctes, qui furent
renommées en fonction de leur distribution géogrpph: lignées Afrique du Centre et de
I'Est, Afrique de I'Ouest et Egypte, pour ancienmgrnla, Ib et Il, respectivement (Sadlal,
1999).

L’existence de cette lignée égyptienne confirmeoleservations antérieures, qui avaient mis
en évidence des propriétés qui semblaient propressasouches, a savoir I'existence d’un
épitope spécifique, reconnu par l'anticorps monoaloR1P2E7 (Saluzzo, 1989), une
résistance accrue a l'interféron de rat, une hpatlogénicité pour les rats Wistar-Furth et la
formation de plages de lyse sur explants primaitfie@patocytes de rats (Anderson et Peters,
1988[a]).

La plupart des souches sont regroupées selon ta@ine géographique (d’'ou le terme de
« topotypes » utilisé pour les différents cluste@@pendant, il y a quelques exceptions. Au
Sénégal, on a méme isolé une souche qui appadidatlignée égyptienne (Sadit al,
1997[b]). Ces observations ont conduit a I'hypothée réassortiments génétiques entre
souches de différentes lignées. Ce phénomenerati possible grace a la segmentation du
génome, et il a lieu lorsqu’une cellule est co-itde par deux souches virales, ce qui a été
reproduit expérimentalement sur culture cellulersur des moustiqu&ulex pipiengTurell

et al, 1990[b]).

L’étude du génome de 20 souches virales (Sakl 1999) a montré qu’il existait pour 5
d’entre elles des contradictions entre la phylogédés 3 segments d’ARN, confirmant
I'existence d’'un réassortiment génétique naturéleeles différentes souches virales. Toutes
les souches se révélant étre réassorties ont @essen Afrique de I'Ouest (Sénégal,
Mauritanie et Guinée), et proviennent d’'un réassemt avec des souches d’Afrique de I'Est,
d’Afrique centrale et d’Egypte.

L’existence de réassortants entre topotypes d’A&ide I'Ouest et d’Afrique de 'Est suggere
la présence d'une zone d'échange située en foogictde (Sall, 1997[a]) via un cycle
selvatique faisant intervenir des animaux sauva@Gesphénomene de réassortiment entre
deux souches sauvages pourrait aussi entrainerorimation de nouveaux variants

particulierement pathogénes.

Ce phénoméne souleve aussi la question du risgtmedgence et de propagation d’'une
souche virulente issue du réassortiment entre omehg vaccinale et une souche sauvage.

7.5- Répartition, diffusion et évolution de la maddie
a) Répartition

Un corollaire de la transmission vectorielle est ¢jaire de répartition de la FVR ne peut en
aucun cas dépasser celle de ses vecteurs (BarBeoa),

b) Diffusion

La diffusion de la maladie est aussi en partie #gg vecteurs, le transport du virus sur de
longues distances ne pouvant étre réalisé que delonmodalités :

» le transport d’animaux virémiques

» et/ou le déplacement de vecteurs infectés, pavdats, par le biais d’animaux ou par les
transports.
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La pérennisation de la maladie dans un nouvel enmgment n’est possible que sous
certaines conditions :

» Dans le cas de l'introduction d’animaux infectéfaut qu’un ou des vecteurs du virus

soient présents dans la zone, ou qu’'une especk Ipuesse prendre le relais (on parle de
vicariance vectorielle).

» Dans le cas de l'introduction d’'un vecteur, il faue le nouvel environnement garantisse
sa survie et sa reproduction, et que des vertédoéptifs soient présents (Barbecot, 2002).

En Egypte, I'épizoo-épidémie de 1977 correspondi@ extension de la maladie dans une
zone écologique nouvelle. L'importation de dromestaia partir du Soudan serait a l'origine
de celle-ci (Hoogstraakt al, 1979). Sa gravité fut reliée aux conditions égimjoes
favorables a la pullulation des moustiques, ajush une tres forte densité humaine le long
du fleuve (une des plus fortes au monde [Hoogs#taa] 1979]).

Cependant, I'hypothése d’une introduction du vipas des vecteurs infectés transportés par
le vent depuis le Soudan ne peut étre écartée. dlement, la zone de convergence
intertropicale (ITCZ) ne franchit pas la frontiegrgyptienne. Parfois, il arrive qu‘elle le fasse.
Les données météorologiques ont ainsi révélé emomtée de I''TCZ plus au Nord, du 28
juillet au 03 aolt 1977, ce qui aurait pu permdtragansport d’'insectes du Nord du Soudan
jusgu’en Egypte par le vent (Selletsal, 1982).

Au Moyen-Orient, I'hypothese principale retenue peupliquer 'émergence de la FVR est
I'introduction d’animaux virémiques a partir de fiique de I'Est. En Arabie Saoudite, des
enquétes entomologiques ont révélé la présendaogheles(Cellia) azaniae espece qui
n'avait auparavant jamais était trouvée en Aralasieusite (Jupet al, 2002). Le virus a déja
été isolé a partir de plusieurs sous-especAaaphelesa Madagascar (cf. Tableau 2) et au
Kenya (Linthicumet al, 1985). L’hypothése de lintroduction du virus p@a moustique ne
peut donc pas étre exclue, méme si elle restepgasprobable. De méme, on ne peut pas
rejeter 'hypothése de l'introduction deulex pipiensinfectés a partir de 'Egypte, qui sont
considérés comme les vecteurs du virus RVFV les ptabables dans ce pays (Hoogstetal
al, 1979), et reconnus comme capables de parcoulindees distances.

En Afrique de I'Ouest et centrale, Saluzzo (1989paligné I'importance des mouvements de
transhumance des troupeaux. En effet, selon kpjdémiologie de la FVR dans ces régions
repose sur I'hypothése de I'existence de foyersnpaents de circulation du virus RVFV
dans la zone sahélio-soudanienne, a forte acpeiséorale, et de sa diffusion a partir de ceux-
ci, en relation avec la migration des troupeaux.

c) Evolution

L’évolution d’'une arbovirose étant liée en grandmtip a celle de ses vecteurs, toute
modification de leur environnement se traduirayprachangement dans I'épidémiologie de la
maladie. Ces modifications environnementales sertedix ordres :

» Soit des variations naturelles, sur une base ma@is@ (alternance saison séche / saison des
pluies), annuelle ou pluri-annuelle (phénomene alique El Nifio).

» Soit des bouleversements dus a l'intervention’ftamme sur I'environnement, comme la
construction de barrages ou I'assechement de ngag¢Barbecot, 2002).
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7.6- Schéma récapitulatif

P P Rongeurs? ....... P peereeesennenn. MOUStiqueS ...................... »
Chauve-souris ? -

Culex (]

Aedes w

TTO 2

(]

AD w

< Moustiques > Aérosols >

CYCLE « SAUVAGE » CYCLE « DOMESTIQUE »
AS : animal sauvage AD : animal domestique

w : ceufs dAedes TTO : transmission trans-ovaenne

? : rble de réservoir suspecté — : transmission du virus RVFV
________ » . transmission non prouee

Figure 1 : cycles théoriques de la transmission deirus RVFV (d'apres Mondet B, 1999).
Aedeset Culexsont les vecteurs principaux du virus RVFV, la Ta@té prouvée chéxedeancintoshj elle est
soupgonnée chez les autres especksdis.

Les petits ruminants sont considérés comme levésarincipal du virus. Des animaux sauvages, aiqulier
les rongeurs et les chauves-souris sont suspeefésier ce rdle, mais cela n'a jamais été démontré.

La transmission directe du virus RVFV d’'un animaligage (rongeurs, chauves-souris) & un animal daues
est soupgonnée mais non prouvée, de méme poankniission indirecte du virus de I'animal & 'homre
transmission interhumaine via un moustique domestay péri-domestique est considérée comme trés peu
probable.
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8- Conclusion

La FVR est une arbovirose émergente importantesianke plan économique que sur le plan
sanitaire. L’histoire a montré a plusieurs reprigas cette maladie pouvait étre responsable
d’épidémies particulierement meurtrieres. De pliepparition récente de la maladie en
Arabie Saoudite et au Yémen a prouvé qu’elle neésgmtait pas seulement une menace pour
I’Afrique, mais aussi pour le Moyen-Orient, voir&urope, ou leAedes vexans vexassnt
présents en grand nombre et pourraient représenteecteur potentiel du virus RVFV, si
celui-ci y était introduit. Il serait intéressané diéterminer siAedes vexans vexarest
compétent vis-a-vis du virus de la FVR (Jugh@l, 2002).

Il nexiste pas encore de traitement efficaceest\accins disponibles pour les animaux ne
sont pas utilisables a long terme, a cause dets séeondaires qu’ils peuvent entrainer. Chez
I’'homme, le vaccin est exclusivement réservé aofgssionnels a risque.

Toutes ces raisons ont amené a considérer la FyfRneoune priorité dans la lutte contre les
maladies émergentes. Elle figure sur la liste AQH.

En tant qu’arbovirose, la répartition, la diffusien’évolution de la FVR repose en grande
partie sur la dynamique des vecteurs. La rechesgh®matique des vecteurs potentiels du
virus RVFV ainsi que I'étude de leur biologie (cammement, préférences trophiques,
capacité de transmission...) et de leur dynamiqueelation avec I'ensemble des paramétres
climatiques et écologiques, sont nécessaires pdauxmcomprendre les mécanismes a
I'origine de I'apparition de la maladie.

Nous allons maintenant voir en détail le lien gpuaétre établi entre la dynamique vectorielle
et les facteurs environnementaux dans différerdgi®omns touchées par la maladie.
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B- RELATION ENTRE FACTEURS CLIMATIQUES/ECOLOGIQUES ET
DYNAMIQUE VECTORIELLE

Méme si elle doit étre associée a d'autres factguésence d’hétes avec un seuil immunitaire
suffisamment bas par exemple), la connaissanca dgnamique des vecteurs est essentielle
pour expliquer I'occurrence et I'expansion d’'un doyde FVR. Cette dynamique résulte des

caractéristiques biologiques des vecteurs et a¢suizs environnementaux.

Nous allons étudier la relation entre dynamiquetongelle et facteurs environnementaux par

zones climatiques : zones semi-arides, zones hgmeidenfin zones arides.

1- Zones semi-arides d’Afrique de I'Est et du Sud : exmple du Kenya
1.1- Rappels historiques

L’Afrique de I'Est, et plus particulierement le Kgm est considérée comme le berceau
historique de la FVR.

Le Kenya a connu plusieurs épizooties importaneas1930 (Daubnegt al, 1931), 1951-52,
1968, 1978-79 (Davies et Highton, 1980), en 198%8@n 1997-98 (Saat al 1998[a]).
L’épidémie qui a suivi I'épizootie de 1997-98 esetisidérée comme la plus importante de la
région depuis la découverte du virus en 1930. &lentrainé I'infection de plus de 89 000
personnes, et s'est étendue a la Somalie et anlzahee (Saatt al, 1998[a])).

1.2- Particularités écologiques : les dambos (ou « wetlds »)

Les dambos sont des formations édaphiques paéieslsituées dans les plaines d’Afrique de
I'Est et du Sud qui jouent un réle important damsiéveloppement socio-économique de ces
régions. Au Zimbabwe, ils couvrent 3,6 p.100 duiti@re (14 000 km?), 13 p.100 en
Ouganda (Source Internet : FAO-DOCREP 003).

lls correspondent a des dépressions peu profonelesemblant un peu a des marais, souvent
situées pres des cours d’eau, qui forment un systirdrainage naturel. lls peuvent mesurer
jusqu’a 5 kilomeétres de longueur et 1 kilométrdadgeur (Photo 1).

P g
(Source : http://geo.arc.nasa.gov/sgeljskiles/mprdgif_folder/africa2.gif)

Photo 1 : vue aérienne d’'un dambo au Kenya (1989).
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Les dambos ont une fonction écologique importaatéls servent de « zones tampons » en se
chargeant de I'eau provenant du débordement des deeau ou d’'une remontée de la nappe
phréatique pendant la saison des pluies. lls s@liggant d’eau stagnante apres des pluies
particulierement abondantes et/ou prolongées, forn@ansi un réservoir hydrique. lls
constituent alors d’'importants gites larvaires gesrmoustiques. lls servent aussi de sites de
ponte pour de nombreux poissons et d’aires de nepasles oiseaux.

Dans cet environnement humide pratiguement toatene, I'herbe pousse en formant des
touffes épaisses, ce qui constitue une source tamer de paturage pour les troupeaux
(Photos 2 et 3).

Les dambos représentent aussi une source d’eaugmhommes et les animaux pendant la
saison séche.

L’humidité quasi permanente du sol, ainsi que claagse en sédiments, permettent la mise en
culture des dambos toute I'année, assurant aimsceriaine sécurité alimentaire (Photo 2).

Photo 3 : dambo inondé

Photo 2 : zone de culture autour d’'un dambo (O AE). (Daka AE)

Depuis quelques années, les dambos sont menacés grareloppement de I'agriculture (et
notamment du drainage artificiel) et par I'intersfion de I'élevage. En effet, ils entrainent
une baisse de leur niveau d’eau, et une dimind®ta qualité de leur sol (Source Internet :
Wetlandaction).

Afin d’augmenter la productivité des wetlands, amrs agriculteurs modifient leur
écosysteme afin de disposer d’eau plus longtempdyien, créent des wetlands artificiels.
Ces pratigues entrainent une augmentation du ridgweir se développer la FVR mais aussi
d'autres maladies comme la schistosomose, la dgari 'onchocercose et la fievre jaune
(Zimmerman, 2001).

Au Kenya, un comité national permanent sur les #amnds » (National Wetlands Standing
Committee) a été mis en place. Son rble est dinésrla population, de coordonner la
caractérisation et I'inventaire des « wetlands >Kauya, d’organiser une étude sur l'impact
environnemental (Environmental Impact Assessmehtfdanner des conseils techniques
guand a l'utilisation des dambos.

Plusieurs pays d'Afrique de I'Est et du Sud onté&adha la Convention Ramsar qui compte
actuellement 138 parties contractantes. Cette cuiove signée a Ramsar en Iran en 1971, est
un traité intergouvernemental qui sert de cadréactibn nationale et a la coopération
internationale pour la conservation et l'utilisaticationnelle des zones humides et de leur
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ressource. Elle veille & la préservation de I'éhrel de ces écosystemes, tout en permettant
leur exploitation optimale par 'hnomme.

Dans les régions semi-arides d’Afrique de I'EstletSud, les dambos constituent donc une
source d’eau rare, quasi-permanente et fragilaigue les hommes, les animaux ainsi que les
moustiques. Ce regroupement favorise la transnmss@maladies vectorielles telles que la

FVR.

1.3- Les vecteurs (Tableau 4)

En Afrique de I'Est, les principales especes ssglelles le virus RVFV a été isolé sont
Aedes cumminsiisous-genréAedimorphuy Ae. circumluteolusAe. mcintoshisous-genre
Neomelaniconion(Meegan et Bailey, 1989 ;ulex pipienset Culex neavilHoogstraakt al,
1979; Meegart al, 1980)

Mansonia africanaa été capturé naturellement infecté en Ougandadgtsoret al, 1972) et
au Kenya (Logamet al, 1991[a]).

Des captures de moustiques réalisées pres du isadla au Kenya (Logaet al, 1991[b]),
ont montré queCx. zombaensidMansonia africanaet Coquilletidia pseudoconopadtaient
largement majoritaires. Chez cette derniere especdrus n’a jamais été isolé. Le tres faible
nombre dAedesrécupéré doit étre trés probablement di au faét kg captures ont été
réalisées a la fin de la « grande » saison des9l&n 1985, Linthicuret al, ont montré que
lesAedesttaient treés abondants en début de saison des plui

Culex antennatusinopheles pharoens{tinthicumet al, 1985) etCulex zombaensid.ogan

et al 1991[b]) ont déja été trouvés associés au vinusenya.

En Afrique du Sud, le virus RVFV a été isolé #a. circumluteolusAe. caballusAe. juppi
Ae. cinereu®t surCx. theileri(Macintosh et Jupp, 1981).

La compétence vectorielle dAe. circumluteoluset d’Ae. mcintoshia été prouvée
expérimentalement (Swanepoel et Coetzer, 1994iné&me pourCx. pipiens Cx. neaveiet
Cx. zombaensi@vieegan et Bailey, 1989).

Afrique de I'Est Afrique du Sud
Aedes cumminsii
Aedes circumluteolus
Aedes mcintoshi*
Culex pipiens*
Culex neavii*
Culex antennatus
Culex zombaensis*
Mansonia africana
Anopheles pharoensis  Culex theileri

. Aedes circumluteolus

Aedes caballus

Aedes juppi

Aedes cinereus

* Espéce vectrice confirmée (compétence vadlte prouvée expérimentalement)

Tableau 4 : principales especes vectrices, potentés ou confirmées, du virus de la FVR en
Afrique de I'Est et en Afrique du Sud.
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1.4- Pullulation des moustiques liée a des pluies surabdantes : influence du
phénomene climatique ENSO.

Le Kenya est un pays aride a 88 p.100. La moyehngogmeétrique annuelle, calculée entre
1959 et 1980, est de 762 mm (Linthicetnal, 1990). Il a y a deux saisons des pluies : une
« grande », d’avril a juin, et une «courte », anisnde novembre (parfois jusqu’a mi-
décembre).

a) Relation entre maladie et pluies surabondantes

En Afrique de I'Est, I'apparition des épizooties atres vite été reliée a la survenue de
pluies surabondanteqLinthicum et al, 1983[a]; 1983[b]) et ce, en particulier lorsqu’elles
succédent a des périodes de sécheresse prolong&duzzo, 1989). En 1930, au Kenya,
Daubney avait déja remarqué que I'épizootie faisaiite a une saison des pluies
particulierement violente (Daubney al, 1931). A partir de fin octobre 1997 jusqu’en jemv
1998, des pluies torrentielles de 60 a 100 foigrlegennes saisonnieres sont tombées sur la
majeure partie de I'Afrique de I'Est entrainant f@as importantes inondations de la corne
africaine depuis 1961 (FAO Bulletin 7). Une relatigimilaire entre pluies intenses et
apparition des épizooties a été rapportée en AdrapuSud (Maclintosét al, 1980).

b) Phénomeéne climatique ENSO

La survenue de ces fortes pluies est liee au phénerolimatique ENSO (El Nifio Southern
Oscillation), qui affecte principalement les pajgés au bord ou dans les océans Pacifique et
Indien. Il est la cause principale de variabilitBmatique inter-annuelle. Ces pluies
surabondantes ont lieu tous les 2 a 7 ans et peuaagar en intensité (Nicholls, 1993).
L’oscillation australe et les eaux chaudes d’EldNgbnt liées et font partie du phénomeéne
climatigue ENSO.

L’oscillation australe (SO) est un vaste mouvem@éatbascule atmosphérique centré sur
I'océan Pacifique équatorial.

Dans les années 20, le scientifique britanniques8bert Walker s’apercut d’'une corrélation
remarguable entre les relevés barométriques dé ¢Ede I'Ouest du Pacifique. Il se rendit
compte que la pression augmentait dans I'Ouest djuelle s’affaissait dans I'Est, et
inversement. Il utilisa I'expression « Southern iDetion » (SO) pour caractériser ce
mouvement de balancoire visible dans les donnéesnigdriques (Source Internet:
IFREMER).

La variation de pression atmosphérique s’accompatpares les zones environnantes de
fluctuation de la force du vent, des courants oicgess, et notamment du courant Humboldt,
des températures de la surface de la mer et deipipréons (OMS, 1998).

Le courant Humboldt est un courant marin froid dciffque qui se dirige vers le Nord le
long de la céte Ouest de I'Amérique du Sud. De &mptemps, suite au déréglement de la
pression atmosphérique (SO), ce courant faiblie®eaux froides et riches en nutriments du
courant cotier Humboldt sont remplacées par lex eaaudes et pauvres en nutriments du
Pacifique occidental qui s’écoulent en directiori’Bet.

L’événement El Nifio résulte de ce phénomeéne. It f@uworiser une augmentation ou une
diminution considérables des chutes de pluie. Ut @&issi provoquer une augmentation de la
fréquence ou de lintensité des vents. Ainsi, tigs années ou seévit El Nifio, on peut observer
des manifestations inhabituelles : sécheresse ém ds Sud-est, dans certaines régions
d’Australie et d’Afrique, et importantes chutes laies et inondation dans des zones semi-
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arides d’Afrique de I'Est (en particulier le Kenydthiopie et la Somalie) et d’Amérique du
Sud, ainsi que, parfois, un affaiblissement de daigsson de I'été indien (OMS, 1998).

c) Relation entre pluies surabondantes et dynamique ceorielle

Linthicum et al (1985) ont montré que leSedesétaient les premiers a apparaitre suite a
I'inondation artificielle d'un dambo, leAnopheleset lesCulex prenant le relais environ un
mois apres (Figure 2). Un peu plus tard, ils ord emn évidence le réle Alédes mcintosten
tant que réservoir du virus de la FVR. Les ceusedesmcintoshiinfectés en diapause
permettent la survie du virus dans les dambos hésédls constituent la base du cycle du
virus dans ces régions (Saluzzo, 1989).

n
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Figure 2 : évolution des différentes populations dmoustiques aprés l'inondation artificielle

d’'un dambo au Kenya (Linthicum, 1985).

Les premierfedesapparaissent juste aprés I'inondation du damipeesistent environ 3 semaines.

2 a 3 semaines apres l'inondation du damboAtesphelest lesCulexprennent le relais desedesgui ont alors
presque tous disparu, mais leur population ne camené augmenter qu’a partir de fd%4emaine suivant
l'inondation.

Suite a des pluies normales ou de faible importdiesedambos sont partiellement remplis et
seule une partie des ceuffAdtesen diapause est mise en eau et peut éclore. Gelditaa
une faible pullulation vectorielle, constituant eytle enzootique.

Les fortes pluies entrainent le remplissage dedbdante qui permet I'éclosion d’'un nombre
maximal d'oeufs Aedes Les femellesAedes sont responsables de la phase initiale
d’amplification du virus. L’inondation des dambogrmet aussi la multiplication et le
maintien des gites larvaires Gelexet d’Anopheles
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L’apparition de ces nhombreux vecteurs associéepéélsence d’animaux réceptifs permet une
importante circulation virale et le développemehtnd épizootie. Par la suite, I'évolution
pourra s’effectuer vers une épidémie atteignamiggyalement les populations humaines en
étroit contact avec le bétail.

Le couvert nuageux favorise aussi la survie desstigues adultes, tres sensibles a I'hnumidité
relative de l'air (Sellergt al, 1982). Or, plus une femelle est agée, et plusstpie gqu’elle
soit infectée, et donc qu’elle transmette le viest,important.

En Afrique de I'Est, la FVR apparait depuis de nogolBes années lorsque des pluies
particulierement abondantes, en relation avec Enpméne ENSO, favorisent I'apparition
d’'une flambée de populations de moustiques. Ert,dfanplitude de la circulation virale
dépend en majeure partie de la pullulation vedterielle-méme dépendante de l'importance
des pluies.

2- Zones humides : vallée du fleuve Sénégal / vallée Nil
2.1- Foyers cliniques récents
a) Vallée du fleuve Sénégal

Comme nous l'avons vu, la vallée du fleuve Sénageté touchée a plusieurs reprises par la
maladie depuis 1987. Nous allons maintenant naésesser plus particulierement aux foyers
cliniques qui se sont déclarés a Thilogne et Galdgax villages situés prés de Matam au
Sénégal, en 2002.

Thilogne est situé a environ 15 km du Doué, afftienfleuve Sénégal (et a 30 km du fleuve
lui-méme) (Photo 4).

En octobre et novembre 2002 plusieurs foyers aliesgse sont déclarés pres de Thilogne. 4
sérums ont été prélevés dans les campements dé Balee, Diamel et Dabia. Les 4
prélevements se sont révélés positifs en IgG égln Au mois de décembre, il a été signalé
85 avortements sur 183 brebis et chévres en gastatoit un taux d’avortement de 46,4
p.100 (Thiongane et Martin, 2002).

En octobre 2003, dans le troupeau sentinelle ddogie, 4 animaux prélevés sur 30
possédaient des IgM, soit 13,3 p.100 (ANNEXE 1).

Photo 4 : parc a animaux dans les environs de Thiyme (Chevalier V.)
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Galoya se trouve plus pres du Doué que Thilogrekra environ.

En Octobre 2002, un foyer clinique s’est déclarésdan troupeau de petits ruminants du
campement de Bile, a 6 km au Sud-ouest de GalayaleS 99 animaux du troupeau, 20
avortements ont été observés en 10 jours. Surl8veréents, tous se sont révélés positifs en
IgG et en IgM. Au mois de décembre, il a été sigmlns deux troupeaux 66 avortements sur
95 brebis et chevres en gestation, soit un tauxottement de 69,5 p.100 (Thiongane et
Martin, 2002).

b) Vallée du Nil

En Egypte, tous les foyers cliniques de FVR (1987193, 1997) se sont déclarés le long du
Nil, de la province d’Assouan (Haute-Egypte) aur€ai

Des études rétrospectives montrent que le virus d&/R n’était pas endémique dans cette
région avant 1977 (Préhaud et Bouloy, 1997).

L’analyse de la séquence génomique des souché&esseh 1977 et en 1993 a montré qu'il
s’agissait de souches « sceurs » dans l'arbre pérydbigiue, ce qui signifie que le virus est
resté endémique entre les 2 épizooties ou qui€aéntroduit en 1993, a partir de la méme
source qu’'en 1977 (probablement par des animaextéd en provenance du Soudan) (Sall
al, 1998[b]).

Les hypotheses avancées pour expliquer I'endémpmitbable de la maladie sont une
transmission transovarienne, la survie d’'une paléieCulex pendant I'hiver ou I'existence
d’'un réservoir sauvage (Hoogstraatl al, 1979). Peters (1997) a émis I'hypothése d’'une
réintroduction du virus a partir d’'un vaccin vét&ire a virus pas completement inactivé (ce
qui expliguerait selon lui la réémergence de laadial malgré une surveillance importante).
Lors du dernier foyer, entre avril et aolt 1997nk@adie s’est étendue a la province d’Assiut.
Au cours de cette épizootie, on a dénombré un nenmyportant d’avortements et de morti-
natalité chez les bovins et les ovins (Abd El-Raktral, 1999).

2.2- Ecologie marquée par I'existence de barrages
a) Vallée du fleuve Sénégal

Trois barrages hydro-agricoles ont été construetslong du fleuve Sénégal ou de ses
affluents : les barrages de Foum-Gléita et de DimmaMauritanie (1986), et celui de
Manantali au Mali (1989) (Carte 5). Ces barrages&té construits afin de remédier aux
difficultés entrainées par la baisse de la pluvinimét la sécheresse, et de disposer d’eau
douce pour l'irrigation de la vallée du fleuve panttoute I'année.

Le grand barrage de Manantali au Mali, équipé de@0D1 d’'une centrale hydro-électrique,

constitue une importante réserve d’'eau douce perdasaison seche (Tourrand, 2000). I

permet d'effectuer des lachers d’eau réguliersometfon des besoins agricoles, notamment
pour la riziculture, et de la hauteur d’eau a Diabh®afleuve Sénégal est issu de la réunion de
trois cours d'eau : le Bafing (le plus importang, Bakoye et la Falémé. Le barrage de
Manantali est situé sur le Bafing, en amont deolecgion de celui-ci avec le Bakoye et la

Falémé. Ainsi, pendant la saison des pluies, cesiale engendrent toujours une crue

« naturelle » d’intensité réduite (Tourrand, 2000).

Le barrage plus modeste de Foumi@lésitué sur 'oued de Gorgol, en Mauritanie, sedsi
de réservoir d’eau douce.

Le barrage mauritanien de Diama, situé a envirokm3@n amont de Saint-Louis, a pour réle
de stopper la remontée de la langue salée en ssésbte. Aujourd’hui, en amont du barrage,
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les eaux sont douces tout au long de I'année, aoi@u début des années 80, l'invasion
saline pouvait remonter jusqu'a Podor, 250 kiloeetplus en amont (Source Internet:
UNESCO). Il permet également de maintenir une hautéeau en amont compatible avec
I'ensemble des ouvrages hydrauliques de la badleeva
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Carte 5 : barrages hydro-agricoles sur le fleuve $&gal.

Ces phénomenes provoqués de crues et de décruesonmletement bouleversé la
dynamique naturelle du fleuve Sénégal.

Outre 'augmentation des surfaces inondées, sen@amment a la riziculture, I'installation
de ces barrages a entrainé une diminution deitdtéalu fleuve qui a permis I'installation de
nouveaux gites larvaires.

Le développement de l'agriculture et la présencpéatares toute I'année attirent les hommes
et leurs animaux.

b) Vallée du Nil

o(8ce : Yahoo images)

Photo 5 : berges inondées du Nil.
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La mise en eau du barrage d’Assouan, en 1971, raieétl'inondation de la vallée du Nil
(Photo 5) et la formation d’'un lac artificiel a edtle réservoir : le lac Nasser, entre Abri (au
Soudan) et Assouan (Sellees al, 1982) (Carte 6), favorisant ainsi la multipliceti des
moustiques, notamme@ulex pipiensElle a aussi permis une importation massive daibé
du Soudan vers le Nord de I'Egypte (Préhaud et ®qul997).

Carte 6 : le lac Nasser, conséquence du barrage dgouan

2.3- Les vecteurs : une majorité d€ulex
a) Vallée du fleuve Sénégal

Les différentes enquétes entomologiques menéedaladgion de la vallée du fleuve Sénégal
par I'Institut Pasteur de Dakar et I'lRD ont dondés résultats variés concernant les
moustiques présents dans cette région.

En 1995 (dates non précisées), 3 missions onéatisées (Fontenillet al, 1995[b]).

A Matam,Aedesvexansa représenté 93,6 p.100 des moustiques capturés.

A Bakel, on a mis en évidence la présence de plissiespéces Aedes(32 Ae. dalzielj 15
Ae. ochraceus14 Ae. fowleriet 9 Ae. vexansainsi que deCulex poicilipes(28) et de
Mansonia uniformig26).

Enfin, & Ross Béthio, une grande majorité Gldexa été trouvée ; seuls quelquésdes
sudanensignt été capturés.

En 1998,Culex poicilipesa été largement dominant dans les captures résliaéKanel,
Diawara et Dembankané. A Thillé Boubacar plus de 990 des individus capturés étaient
desMansonia uniformisSur I'ensemble des différentes missions, sefiedes vexana été
trouvé (Fontenilleet al, 1998[b]). Mais ces résultats ne sont pas surpisrzar les enquétes
ont été menées a la fin de la saison des pluiemdeéa laquelle la majorité désedesa
disparu.
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Lors des missions pendant les hivernages 200004t @ates non précisée€)llex poicilipes
et Mansonia uniformisont été majoritaires. Seuls quelqué®des ont été capturés
(Lochouarn-Thirioret al, 2000).

Suite a la découverte du foyer de Thilogne en 20682,campagne de captures de moustiques
a eté menée en décembre dans cette localité (Haihko, 2003). La majorité des moustiques
capturée était de€ulex (Cx. neavei dont la capacité vectorielle a été démontrée au
laboratoire [Meegan et Bailey, 1989], @x. poicilipe$ et des AnophélesAq. gambiae, An.
domicola, An. rufipegt An. coustani Mais une petite quantité Akdesa aussi été récoltée
(Fall AG, communication personnelle).

Dans la vallée du fleuve Sénégal, adexsont présents pendant toute la saison des pluies.
On ne sait pas quelle est I'importance réelleAEdesnais ils semblent peu nombreux et leur
abondance semble varier d’'un endroit a l'autrel@te saison a l'autre.

b) Vallée du Nil

Culex pipiensapparait comme le meilleur « candidat » en taatwpcteur du virus de la FVR
en Egypte.

En effet, c’est le moustique ubiquiste le plus a@m. Dans une enquéte entomologique
menée en 1977-78 dans les régions du delta et vhdlé®e du Nil, il représentait plus de 95
p.100 des 55 126 moustiques capturés (Meegah 1980). Sa distribution géographique et
écologique a aussi été mise en relation avec laidit# trouvée chez les hommes et les
animaux lors de I'épizoo-épidémie de 1977-78 (wngneentation tres forte de la densité des
Culex pipiensa été rapportée dans la région Sud-est du delteoars de I'automne 77)
(Hoogstraakt al, 1979).

Enfin, le virus de la FVR a été isolé a partir dducci, et sa compétence vectorielle a été
ensuite démontrée expérimentalement (Hoogsttaa) 1979 ; Meegaet al, 1980).

Les deux vallées sont toutes les deux caractéripaesdes inondations régulieres et la
présence d€ulexprobablement tout au long de I'année, quoiqu’adiessités variables.

Les conditions écologiques dues aux barrages drdieé@ une pullulation des moustiques et
une augmentation des densités humaines et anifedtesy des deux fleuves.

2.4- Influence des facteurs climatiques et écologiquesurs la dynamique
vectorielle : difficile a déterminer

En 1987, dans la vallée du fleuve Sénégal, la phagtrie n’a pas été plus importante que la
normale (Saluzzo, 1989), mais elle a été plusvar(lubroca, 2001).

Les foyers de Galoya et Thilogne ont éclaté anadfun hivernage marqué par des pluies
particulierement peu abondantés fait qu’il y ait eu apparition de foyers cliniques de
FVR malgré des pluies déficitaires montre que la gantité de pluies ne semble pas jouer
un réle important dans I'apparition de la maladie dans cette région

L’année 2002 a été marquée par une crue déficlaiftieuve Sénégal (aggravée par le déficit
global des pluies) (De La Rocque, 2003). Ceci aaamd un remplissage partiel et un
assechement rapide des cuvettes utilisées en ewirdécrues. Celles-ci ont été ensuite
soumises au régime des précipitations, et se soéey et remplies plusieurs fois au cours de
I'hivernage. Les conditions semblent donc avoir ékeeptionnellement favorables aux
populations dAedesen 2002, qui ne sont normalement que faiblemeamnésentées dans la
vallée du fleuve. Une hypothese pour expliquer daion de la maladie est que la
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fluctuation du niveau d'eau dans les cuvettes aupairmis I'éclosion d’'un nombre
anormalement important d’ceufsAddesen diapause, certains étant infectés par le virus
RVFV (De La Rocque, 2003). L&ulex prenant le relais désedes auraient ensuite favorisé
I'amplification virale et la diffusion de la maladiL’'analyse des données pluviométriques
journalieres (fournies par le Centre de Météor@obiational du Sénégal) montre que
globalement, en deuxieme moitié d’hivernage, lecipitations ont été plus régulieres en
2002 et surtout en 2003 par rapport & 2001, gte anr@rquée par un mois d’aolt tres sec. Or
la régularité des pluies est favorable a la puilotedesCulex.

En 2003, le taux de couverture immunitaire des aokn suite aux foyers de 2002, a tres
certainement limité le développement de la maladie.

Si cette hypothése se confirme, le mécanisme dgenee de la maladie dans la vallée du
fleuve Sénégal en 2002, se rapprocherait de cetpogé dans le Ferlo (De La Rocque,
2003).

La région du lac Nasser est caractérisée par uasi @bsence de précipitations et aucune
augmentation de la pluviométrie n’a été signalé@®fv, 1993 ou 1997.

La corrélation entre pluies abondantes, pullulationdes moustiques et la survenue
d’épizooties ne peut apparemment pas s’appliquer ées deux régions.

Un facteur important a prendre en compte dans lieation de la genése des
épizooties/épidémies dans les deux vallées eshamgement des conditions écologiques
locales, du a la mise en eau de barrages hydroedegi qui a favorisé la pullulation des
vecteurs du virus de la FVR.

Dans la vallée du fleuve Sénégal, le « profil plunétrique » observé lors des épizooties de
Thilogne et Galoya semblait favorable au développdndesCulex cependant la mauvaise
connaissance de la dynamique des vecteurs damsrégibn est un facteur limitant notre
approche. Le€ulexsemblent beaucoup plus nombreux queAledesmais les résultats des
difféerentes enquétes entomologiques menées pab I&@RI'Institut Pasteur de Dakar sont
variables. A cause de la faible crue observée eaitete-la, lef\edespourraient tres bien
avoir joué un role plus important que d’habitudefagorisé I'émergence de la FVR.

Les bouleversements écologiques rendent I'étudérdieience des facteurs climatiques, en
particulier de la pluviométrie, sur la dynamiqueteeielle difficile dans ces zones.

3- Zones arides : région du Ferlo (Sénégal) / Moyen-@mt

Le Ferlo correspond a une vallée fossile d’enviB0r000 kmz, a vocation pastorale marquée
(Photo 6), ou la présence du virus de la FVR aré$& en évidence a plusieurs reprises. En
1993, le virus a été isolé a Barkedji a partiheties ochraceust d’Aedesvexans(Fontenille

et al, 1998[a]). En 1999, un foyer épizootique a éctat@anerou. Plus récemment, en 2003,
on a mis en évidence une forte circulation virad@gdla zone de Barkedji (Chevalier V, en
cours de publication).

Comme nous l'avons vu, la maladie est apparue ayeN@rient en septembre 2000,
touchant a la fois les animaux et les hommes.
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Photo 6 : troupeaux de bovins & Photo 7 : concession prées de Barkediji
Barkedji (Greboval M) (Greboval M)

3.1- Facteurs climatiques et écologiques
a) Région du Ferlo : systeme de mares temporaires

Cette région est soumise a un climat de type sah@fhoto 7). La pluviométrie moyenne est
comprise entre 250 et 350 mm (Sagna, 2000), etplees s'étalent de juin/juillet a
septembre/octobre. Elle ne posséde pas de réselmauligue fonctionnel (Mondett al,
2004][a]).

Des le début des pluies (juin/juillet), des maresf@ment dans le lit de la riviere Ferlo
(riviere fossile) ou de ses affluents (Photos 8)et

Leur surface varie de quelques metres carrés dephsshectares, et leur profondeur est
généralement faible (moins de 2 meétres).

Ces mares sont toutes temporaires et dépendarggsai@pitationsChaque mare présente
une dynamique de remplissage et de vidange conditioée par le régime pluviométrique
(fréquence et intensité des pluies), et influencedifférents facteurs : climat (température,
humidité, vents), caractéristiques du sol, du cauxegétal... (Diop, 2004).

Photo 8 : mare des environs de Barkedji, Photo 9 : mare des environs de Barkedji,
saison seche (Chevalier V.) saison des pluies (Chevalier V.)
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Elles constituent un réseau d’eaux de surface gupersister jusqu’au mois de décembre,
voire parfois janvier, et qui constitue la souréagbdeuvement principale des troupeaux de la
région (Fontenilleet al, 1998[a]). Le Ferlo devient alors une importardaezde convergence
de troupeaux d’origines diverses: vallée du fleu8énégal oriental, Mali, Mauritanie,
Gambie (Pin, 2003). L'immunité des animaux, et artipulier des petits ruminants, pourrait
expliquer I'apparente périodicité de la maladieglaatte région : suite a une épizootie, elle
empéche de nouveaux foyers les années suivantegu’'gu la fin d'un cycle de
renouvellement de troupeaux (au bout de 5 ou 6, asklle est redevenue suffisamment
basse pour permettre un cycle d’amplification @rahez les animaux (Chevaliet al, a
paraitre).

b) Moyen-Orient : oueds et mares temporaires

L’Arabie saoudite et le Yémen sont soumis a un atidésertique pratiguement toute I'année.
Dans la région de Jizan, les précipitations anasetiont d’environ 300 mm (Jumgt al,
2002), réparties entre octobre et avril.

Les foyers se sont déclarés dans la plaine coderdihama, au Sud-ouest de I'Arabie
Saoudite et a I'Ouest du Yémen, caractérisée pabadses collines longeant la chaine
montagneuse qui s'étend du Nord au Sud, le lorlg deer Rouge.

La plaine de Tihama est parcourue d’oueds, c'elsteades plaines alluviales inondées par les
rivieres lorsqu’elles s’écoulent des montagnes.sDad& nombreux endroits, des retenues en
terrasse permettent de mieux utiliser 'eau deign@g. Le niveau des rivieres varie selon les
saisons. En grande partie alimentées par les zbmestenue d’altitude, elles sont a sec la
majeure partie de I'année.

Depuis les 20 a 30 dernieres années, la plaineiltlamt fait I'objet d’'une mise en valeur
agricole extensive afin de disposer d’'une plus dgaguantité d’eau. Ainsi, I'oued le plus
important du Yémen, le Wadi Mawr, couvre environOD® hectares irrigués par canaux. Les
moyens utilisés pour irriguer a l'aide des eauwcde sont tres similaires dans les oueds de
I’Arabie Saoudite et du Yémen. L’agriculture setjgpae sur les dépdts alluvionnaires le long
des cours d’eau et sur les sols sablonneux enardanl’eau s’écoule dans les champs par
des canaux et des nouvelles zones sont inondéaméssapres les autres. Cette méthode
d’irrigation, conjuguée aux pluies, crée de nombesunares plus ou moins grandes.

Ainsi, les transformations effectuées dans les sugdi visaient une meilleure utilisation de
'eau disponible, ont aussi favorisé le développeites sites de reproduction de diverses
espéeces de moustiques.

En Arabie Saoudite, I'épizootie et I'épidémie sentsexprimées sous formes de multiples
foyers largement dispersés dans la région de Jetaont été associées aux systemes des
oueds. En effet, les foyers ont éclaté dans lasmégroches des montagnes, ou 'agriculture
en terrasse utilise les réservoirs naturels d’eapldie constitués par les crevasses et les
vallées étroites des oueds (Photo 10). Aucun cddvéRn’a été décelé chez les ovins et les
caprins laissés en paturage dans les montagnesysté&me d’irrigation par puits ne semble
pas étre associé aux foyers de FVR ; en effetedasx de ruissellement qu’il génére ne
subsistent pas assez longtemps pour permettre austisues de se reproduire.

Au Yémen, les foyers de FVR se sont déclarés damsstrict d’El Zuhrah de la région de
'oued de Mawr, ou étaient présentes de multipleses d’eau stagnante (Photo 11), dans
toutes les zones irriguées prétes a étre ensenwra@esl que de nombreuses petites flaques
d’eau (Source Internet : FAO-DOCREP 004).
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(Sourde.:Paskin, EMPRES) (Source : R. PasENMPRES)

Photo 10 : écosystéme type a proximité Photo 11 : zone de marais propice a la
des montagnes ou s’est manifestée la multiplication des moustiques au Yémen
FVR en Arabie Saoudite

3.2- Vecteurs
a) Ferlo : Aedes vexans (arabiensis) et Culex poicilipes

Dans la région du Ferlo, les moustiques les plustmeux sonAedes vexans (arabiensisi)
Culex poicilipescomme I'ont montré différentes enquétes entomologggmenées par I'lPD
et 'IRD (Fontenilleet al, 1998[b]; Lochouarn-Thirioret al, 2000;Mondetet al, 2004[a]).

En 1993, 10 souches du virus RVFV ont été isoléeartir dAedesvexangFontenilleet al,
1995[a])).

A la suite de la découverte de sérologies FVR pasitchez des petits ruminants du village
de Diawara (sur la rive gauche de la vallée duvBeGénégal), en novembre 1998, une
enquéte entomologique a permis d'isoler le virusadeEVR (36 souches) a partir @ulex
poicilipes(Diallo et al, 2000[a]).

Méme si leur compétence vectorielle n'a pas enétFeonfirmée expérimentalemeAgdes
vexans (arabiensisdt Culex poicilipessont considérés comme les especes vectricesuss pl
probables dans le Ferlo.

b) Moyen-Orient : Aedes vexans (arabiensis), Culex tritaeniorhynchus et
Culex pipiens

Fin septembre- début octobre 2000, des capturesodstiques (Jupgt al, 2002) ont montré
gu’Aedes vexans (arabiensis) Culex tritaeniorhynchugtaient les espéces de moustiques
majoritaires dans la région de Jizan, ®adex étant récoltés principalement prés des habitats
aquatiques permanents et leBedes essentiellement pres des plaines agricoles
momentanément inondées. Le virus a été ensuité idobz ces deux especes, puis leur
compétence vectorielle démontrée expérimentalement.

Ainsi, Aedes vexans (arabiensis} Culex tritaeniorhynchussont considérés comme les
vecteurs principaux de la FVR dans cette région.

En décembre 2000, d’autres captures menées darégleas d’'Asir, Jizan et Makkah (Miller
et al 2002) ont montré la présence d’un nombre importenCulex tritaeniorhynchust
d’'Aedes vexans (arabiensi®t d’une majorité d€ulex pipiensdont le role en tant que
vecteur est aussi fortement suspecté.
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3.3- Dynamique des vecteurs dans ces zones d’eau tempoga
a) Biologie et écologie deSedes

Les Aedesprésents dans les zones sahéliennes sont bietéadapeur environnement et au
systeme de mares temporaires, qui ne sont en éaunegpartie de 'année. Les femelles
pondent a l'interface air-eau, sur le sol humiddaowégétation. Leurs ceufs doivent subir une
période de sécheresse d’au moins une semaine eoureimbryogenese. lIs sont ensuite
résistants a la sécheresse et capables de sumvivm®ins une saison seche, sans doute 2 ou 3,
en diapause dans la boue desséchée. lls doivaritee@se remis en eau pour éclore.

Les oeufs dAedesen diapause se répartissent sur le fond des maresout début de la
saison, il faut une pluie « efficace » supérieurZ0amm (Anonyme, 2002) pour remplir la
mare suffisamment longtemps, et permettre le dépelment des larves issues des ceufs
d’Aedesvenant d’éclore. Plus la pluie efficace est abatelaplus la surface inondée est
importante, et plus le nombre d’ceufé\ddespouvant éclore est éleve.

Au cours de la saison, un arrét momentané desspbeaiet entrainer une baisse du niveau de la
mare. Si les ceufs ne sont pas en eau pendantde®igours, ils pourront étre embryonnés et,
s'ils sont mis en eau par une nouvelle pluie, uarig plus ou moins importante pourra éclore
et donner ainsi de nouveaux adultes. La transnmsgsoticale du virus cheAedes vexans
(arabiensis)est soupconnée, mais elle n’a pas été démontrée.

b) Biologie et écologie de€ulex

Les Culexse développent dans les canaux de zones irriggiédens des mares permanentes
ou temporaires.

Leurs ceufs, regroupés en « radeaux » a la suriateall, ne supportent pas la dessiccation
et ne survivent donc pas a la saison seche. Cdesofgmelles d€ulexqui semblent entrer
en diapause, et non les ceufs. Au début des piurég,a donc pas, comme pour lAsdesun
stock d’'ceufs préts a éclore. Il faut ainsi un ¢eramps pour que les populationsCiglexse
forment. Pour cette raison, elles ne sont impoeswoju’au cours de la seconde partie de la
saison des pluies. La premiere hypothese pourguglil’apparition deS€ulexau niveau des
mares temporaires est qu’ils se déplaceraient de @ mare a partir de zones humides
comme la vallée du fleuve Sénégal. La deuxieéme thgse est qu’il resterait des femelles en
diapause depuis lI'année précédente, a partir déssjuse constituerait une nouvelle
génération (Nasci et Miller, 1996).

Ces deux espéeces possedent donc des modalitégaleppment tres différentes, en relation

avec leurs caractéristiques biologiques.

En effet, I'évolution et la dynamique des populasia’Aedesreposent sur des variations du

milieu aquatique, tandis que celles dadexsur sa stabilité. Le régime des pluies et le type
de couvert d’eau auront donc des conséquences tampes sur I'abondance et la proportion

relative de ces deux especes tout au long dedarsde transmission.
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c) Dynamique vectorielle

Au Sénégal, la région sahélienne est caractérigéane saison des pluies pouvant étre tres
différente d’'une année a l'autre, tant au niveauladguantité que de la répartition des
précipitations, entrainant un nombre et une prapoglus ou moins importants des vecteurs.
Comme I'ont montré différentes enquétes entomologgg le ratio des différentes especes
n'est donc pas le méme d’un hivernage a l'autre.

Les études menées par Fontendleal (1998[a]) ont montré une variation importante du
nombre total de moustiques d’'une méme espece dianée a l'autre (il peut passer du
simple au double).

Entre 1993 et 1998, une surveillance entomologidaas la zone de Barkedji (Diallo,
2000[b]) a montré une fluctuation de la proportaes differentes especes. Alors Aedles
vexansa été I'espece la plus abondante de I'ensemblesigsces capturées en 1995 (38,23
p.100), 1996 (67,88 p.100) et 1997 (86,49 p.10)Jex poicilipesa été I'espece dominante
en 1993 (47,49 p.100) et 1998 (53,87 p.100).

A Barkedji,Aedes vexaneprésentait 71 p.100 des captures en 2001 (PpBQ0OR8).

A la suite d’enquétes entomologiques menées el &t 1996 dans la région de Barked;i,
Fontenilleet al (1998[a]) ont constaté que I€ulexpoicilipes prenaient le relais desedes
vexansau cours de la saison des pluiess Aedes permettraient 'amplification initiale du
virus et les Culex participeraient a la diffusion et a I'émergence dela maladie en
amplifiant le cycle viral.

Au Moyen-Orient, I'hypothése formulée par Jugipal (2002) est que leAedesse seraient
développés en premier et que @slex auraient ensuite pris le relais. Comme dans le&fFer
les populations de€ulex doivent certainement se reconstituer progressineraepartir de
quelques spécimens.

3.4- Synthése
Il existe de nombreuses ressemblances entre le Eefles régions de Jizan et El Zuhrah

(Tableau 5), en particulier au niveau entomologicuec la présence de deux vecteurs du
virus RVFV :Aedeset Culex

Ferlo Régions de Jizan et d’El Zuhrah
Climat Sahélien Désertique
Pluviométrie 250-350 300
Moyenne annuelle
Type de couverts d’'eal  Mares temporaires Ouedsgtemporaires, flaques d’eau
Vecteurs Aedes vexans arabiensj$\edes vexans arabiensis

Culex poicilipes Culex tritaeniorhynchus

Culex pipiens

Tableau 5 : comparaison des régions du Ferlo (Séradyet de Jizan / El Zuhrah (Arabie Saoudite)

Dans le Ferlo, les enquétes entomologiques ont naapute la dynamique des vecteurs était
variable d'une année a l'autres. Le suivi et I'@udes facteurs environnementaux, en
particulier de la pluviométrie, et des populatiales vecteurs, devraient permettre de mieux
comprendre comment I'environnement influence laasiyigue vectorielle dans cette région.
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4- Conclusion

L’étude de la dynamique des vecteurs en relati@t s facteurs environnementaux montre
que la maladie semble suivre un schéma épidémaplediifférent dans les régions humides
(vallée du fleuve Sénégal, vallée du Nil) et dassrégions semi-arides ou arides (Afrique du
Sud, Afrique de I'Est, Ferlo, Moyen-Orient).

Dans les zones humides, la maladie serait plutiticée a des conditions écologiques locales
particuliéres, principalement dues au fonctionndndes barrages hydro-agricoles, favorisant
le maintien des populations @ailexpratiguement toute I'année (méme si en saisoneséish
sont beaucoup moins nombreux), espece qui paraitdéminante le long des fleuves. Le
virus pourrait donc circuler en permanence a bag dans ces régions. Une diminution des
crues pourrait cependant découvrir les cuvetteseptés le long des fleuves et les exposer au
régime des pluies, favorisant ainsi le développendesAedes Le schéma épidémiologique
se rapprocherait alors de celui des zones aridssmitarides.

Dans les régions semi-arides ou arides, caractéripar I'existence de couverts d'eau
temporaires (dambos, mares, oueds) uniqguement dépemes pluies, les circonstances
d’apparition de la maladie semblent associées aelalgpement successif des populations
d’Aedeset deCulex Pendant les périodes de sécheresse, le virusasgigndrait a I'état
latent grace au phénoméne de transmission vertitedzAedeset I'entrée en diapause des
ceufs (les hypothéses d'un réservoir sauvage ouaggort du virus par des animaux
transhumants n’étant pas exclues).

Ces régions sont soumises a des cycles d’inondatiottasséchement. Ces ruptures de
I'équilibre écologique entrainent des variationpamantes des populations de vecteurs et de
leurs hotes. Les équilibres épidémiologiques naots pas le temps de s’installer, ce qui
favorise I'émergence de maladies telles que la FVR.

Une différence importante entre I'Afrique de I'EtlI’Afrique du Sud d’une part, et le Ferlo
et le Moyen-Orient d’autre part, est que le rengalge des dambos est un événement rare lié a
des pluies surabondantes liees au phénomeéne E| Nifidis que le remplissage des mares
temporaires ou des oueds a lieu chaque année.

Ainsi, sur une échelle de temps assez longue, nardigue des vecteurs n’est pas la méme
dans ces deux types de région, a cause d’'une daséeycles d’'inondation et d'assechement
des sites de reproduction des moustiques complatatiféérente.

Partout, le besoin permanent en eau des hommesdpuelopper I'agriculture et I'élevage,
les a poussé a modifier profondément leur enviroremd écologique. Dans les vallées
fluviales, les barrages entrainent des situatimrdrastées de crue et de décrue modifiant
'importance relative des vecteurs selon la sitrati

L’inondation artificielle des dambos ou I'aménagemeles oueds doivent certainement
entrainer une variation des populations de moussig perturber la dynamique naturelle des
vecteurs, qui ne devient plus uniqguement dépendlag&vénements pluvieux.

Cette influence importante de I'activité humaine épidémiologie de la maladie, rend son

étude d’autant plus difficile.

Aucune mesure de lutte contre la FVR n’étant atdmednt applicable a grande échelle, des
modéles prédictifs de I'occurrence et de la difftasdes foyers de FVR sont développés afin
d’orienter les actions de surveillance et de feealies mesures de lutte dans des endroits et a
des périodes a risque. L'étude de la relation edypamique vectorielle et facteurs
environnementaux est indispensable a la construdetels modéles, auxquels nous allons

maintenant nous intéresser.
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C- PREVISION ET MODELISATION DE LA FVR

Au Kenya et au Sénégal, des recherches ont étéemeras tot afin de pouvoir prévoir les
foyers de la maladie. Au Kenya, on a rapidementeani®vidence l'existence d’une relation
entre des pluies abondantes, favorisant la pulluiaties moustiques, et I'apparition de la
FVR. Nous allons voir quelles ont été les conségegmle cette relation en terme de prévision
de la maladie.

En Afrique de I'Ouest, et plus particulierement3négal, cette relation entre abondance des
pluies et émergence de la maladie n'existe passifLetion semble plus complexe qu’en
Afrique de I'Est. Des modeles mathématiques soneld@pés afin de mieux comprendre
I'épidémiologie et prévoir les foyers de la maladans cette région.

1- Afrique de I'Est : prévision de la maladie

La relation entre fortes pluies et apparition demkladie est a la base des outils développés
afin de pouvoir prévoir les foyers de FVR.

1.1- Localisation des dambos

La localisation des dambos et la déterminationede $tade de remplissage sont des points
importants & connaitre pour la lutte contre lesagtiak vectorielles au Kenya.

Jusqu’en 1989, le satellite Landsat était utilis@rprepérer les dambos (Photo 12). Mais, la
durée assez longue entre deux prises d'imageditsattet (16 jours) ainsi que I'impossibilité
d’obtenir des images a travers les nuages et deattoa |'état de remplissage des dambos,
limitaient I'efficacité de cette technique.

Le projet ADEPT(African Disease Environment Prediction Task) angsrla mise en place
en 1989 d'un systéeme de télédétection permettarttistanguer la végétation associée aux
dambos, grace a un radar actif embarqué sur um gvesmettant I'obtention d’'images
aériennes méme a travers les nuages. En effegitlede les dambos se remplissent de
maniere intermittente, conduit a la formation d’'urégétation particuliere (essentiellement
formée de papyrus) (Source Internet: African fyo@e méme systéme permet aussi de
détecter I'état de remplissage des dambos.

B il ™ &
(Source : http://geo.arc.nasa.gov/sge/jskiles/mprdgif_folder/africal.gif)

Photo 12 : image satellitaire d’'un dambo au Kenyal(989).
Le dambo est signalé par une fleche.
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1.2- Utilisation d’indices pluviométriques

La relation entre précipitations et risque d'apgjpmaride foyers épizootiques/épidémiques a
permis I'utilisation de différents indices corréééfa pluviométrie, permettant de détecter ses
variations, et pouvoir ainsi prévoir le risque daoence de la maladie et prendre les mesures
nécessaires pour la contréler ou, du moins, dimisae impact.

Les plus utilisés sont I''TCZ (indice de convergermde la zone intertropicale), le SOI
(Southern Oscillation Index), le SST (températudes surface de la mer) et le NDVI
(Normalized Difference Vegetation Index).

a) ITCZ

L'ITCZ correspond au point de rencontre des veetsgant du Nord et de ceux venant du Sud.
A partir d’avril, il remonte vers le Nord jusqu’d8° ou 20° N, puis redescend vers le Sud a
partir de juillet-aolt. Dans une zone donnée, lEjion, I'importance et la durée des pluies
et du couvert nuageux correspondent a une cernpaisidon de I'I'TCZ. En Afrique de I'Est
(Kenya, Tanzanie, Zambie), les pluies sont liéaséremontée de I'l'TCZ. L'effet de I''TCZ
se fait aussi ressentir en Afrique du Sud, ou f@déinies de FVR se déclarent souvent au
méme moment qu’en Afrique de I'Est.

b) SOI

Le SOI est l'index le plus utilisé pour caractérise phénomene ENSO (Glantz, 1991;
Chagas et Puppi, 1986). Il compare les pressiomosghériques de Tahiti et de Darwin
(Australie), qui se situent dans I'océan Pacifiglles’exprime sous forme d’'une déviation
standard par rapport a une moyenne calculée ef&# &t 1980 (Figure 3). Des déviations
négatives importantes sont associées au phénonm&hddsCane, 1986 ; Rasmusson 1991).
L’intensité et la durée des anomalies du SOI ne pas reliées a I'importance de l'activité
virale.
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Figure 3: évolution des anomalies SOI et périoda$activités de la FVR au Kenya de janvier

1950 a mai 1998 (Anyambaet al, 2001) Certaines périodes d'activité virale (« RVF Actyit,
matérialisée par des rectangles noirs) correspariddea fortes déviations négatives du SOI, maisqass.
Al'inverse, toutes les fortes déviations ne s’anpagnent pas forcément d’une activité virale.
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c) SST

Le SST est un index qui compare la mesure de lpéature a la surface de I'eau a une
valeur moyenne. On le calcule au niveau de deuxtpdixes : I'un situé dans I'Océan Indien
(Western Indian Ocean), et l'autre dans I'Océarifigae (NINO 3.4 SST) (Figure 4).

Les événements El Nifio peuvent entrainer une augiiamdes précipitations dans certaines
régions d’Afrique de I'Est. Ces événements corragdpat & un écoulement des eaux chaudes
du Pacifique occidental en direction de I'Est,@itdonc reliés a une augmentation du SST.
(Ropelewski et Halpert, 1987).
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(Source : http://www.geis.fhp.osd.mil/GEIS/SunagilteActivities/RVFWeb/infopages/climate.htm)

Figure 4 : évolution des index Western Indian OceaifWIO) SST et NINO 3.4 SST et périodes
d’activité de la FVR au Kenya de juillet 1981 a déembre 1999.

Les périodes d’activité virale au Kenya sont maté&ges par des rectangles noirs au bas de lafigarcourbe
bleue représente I'évolution du SST dans I'océalem la courbe rouge celle du SST dans 'océaififae.

Les périodes d'activité virale de 1982-83 et 19876rrespondent a des valeurs fortes du Westerardcean
SST et du NINO 3.4 SST. Cette relation n’est pagotars vraie : en 1989, la période d’activité wéral coincidé
avec des valeurs assez faibles des deux indexi8&Irsement, en 1987-88 ou 1995, on a relevé uhaibn
assez importante des valeurs des deux index, maiga activité du virus RVFV.

d) NDVI

Dans les zones arides et semi-arides, des pluipsriamtes entrainent un développement
rapide et important de la végétation.

Le détecteur radiométrique a tres haute résoluiBWHRR : Advanced Very High
Resolution Radiometer), utilisé par I'administratioationale océanique et atmosphérique
(National Oceanic and Atmospheric AdministratiddOAA), produit des ondes visibles et
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des ondes infrarouges qui détectent l'activité psygthétique. L'index de végétation
différentiel normalisé (NDVI) est obtenu par un&atien mathématique directe entre les deux
types d’ondes (Linthicurat al, 1990) :

NDVI = (IR-V) / (IR+V) ou IR : donnéeaxbtenues avec les ondes infrarouges.
V : données obtenues avec les ondes @ssibl

Des données sur au moins dix jours sont normalerdesponibles pour pallier a tout
probleme de couverture nuageuse. Dans chaque pixaine période de 24 heures, la mesure
NDVI la plus élevée est sélectionnée.

Des cartes de végétation peuvent étre traitéesqimanir la différence entre une décade et la
valeur moyenne de cette décade (obtenue a pastiolmkervations satellitaires obtenues entre
1982 et 1995), ou bien comparer des valeurs mdasuéFigure 5). Les pixels verts
représentent les zones ou la valeur de l'indeplestélevée que la valeur moyenne.

Le NDVI permet ainsi de représenter la variationl'detivité photosynthétique (Sellers,
1985) et est donc corrélé a la variation de la lisse végétale, elle-méme reliée, en grande
partie, aux variations pluviométriques. Il est ddas&@ comme un indicateur fiable du niveau
des précipitations (Tucket al, 1985; Linthicumetal, 1987) et donc de I'abondance des gites
larvaires.

NDVI ANOMALY: OCTOBER 1997
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(Source :http://www.geis.fthp.osd. mil/GEIS/SurveikgActivities/RVFWeb/infopages/climate.htm

Figure 5 : représentation du NDVI en Afrique et a Madagascar e octobre 1997 et mars 1998.
L’échelle de couleurs au bas de la figure représkntlifférence entre la valeur moyenne mensuell&lDVi,
calculée entre 1982 et 1995, et la valeur mersaelhquelle on s’intéresse. Plus on va vers lgapet plus la
valeur du NDVI est inférieure a la valeur moyenAe. contraire, plus on va vers le vert, et plus déeur du
NDVI est supérieure a la valeur moyenne.

Des fortes valeurs du NDVI, représentées en vexdéaur la carte, ont été enregistrées en Afriguiesst entre

octobre 1997 et mars 1998
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Au Kenya, les fortes valeurs du NDVI correspondgéhéralement a des périodes de
précipitations abondantes et, selon Linthiceiral (1990), il existe une corrélation entre le
NDVI et le niveau d’'inondation des sites de ponés anoustiques (I'inondation des sites
s’observant juste avant ou en méme temps que ldupdDVI).

D’aprés eux, la mise en eau des dambos correspone @aleur minimale du NDVI de 0,43.

Entre septembre 1982 et mars 1985, Linthicetnal (1987) ont suivi le NDVI, la
pluviométrie, le nombre de moustiques adultes,iveau de remplissage des gites larvaires
potentiels et I'activité du virus de la FVR dansixigones d’étude proches de Nairobi.

Grace a ces données de terrain, ils ont pu ensailer un facteur d’activité virale
potentielle, en fonction de la valeur de I'indic®WI.

PVAF = (Ax10 + Bx10' + Cx10 + Dx10)/T]| (PVAF : Potential Viral Activity Fagt)

Ou A, B, C et D représentent le nombre de cell(jpesels) de I'image satellite appartenant a
une certaine fourchette de valeurs du NDVI et T=4.
(Les cellules correspondent environ a une airesdeni sur 15 km).

D’autres études sont nécessaires pour savoir gigtee une relation entre la durée
d’'inondation des sites de ponte, qui conditionnedmbre de générations de moustiques, et la
valeur du NDVI (Linthicumet al, 1990).

e) Pouvoir prédictif des indices pluviométriques

ITCZ, SST, SOI et NDVI sont corrélés aux précipitas en Afrigue de I'Est, et plus
particulierement au Kenya. lls ne peuvent pas @diiisés seuls pour prévoir les épizooties.
Par exemple, on estime que le pourcentage de clil@noeévoir une épizootie de FVR avec le
SOl seul est de 67 p.100 (Anyanddaal, 2001).

Différentes combinaisons ont été testées’est I'utilisation simultanée du SST et du
NDVI qui assure la meilleure prévision du risque dapparition de la maladie. Selon
Linthicum et al (1999), l'utilisation conjointe de ces deux indicurait permis de prévoir les
trois périodes d‘activité virale entre 1982 et 1988c une prédiction de 100 p.100 et aucune
fausse alerte) (Figure 6) (Source Internet : GEHER)1989, la valeur des deux indices semble
pourtant faible.
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Figure 6 : évolution de l'index SST dans l'océan ldien et du NDVI & Naivasha et périodes
d’activité de la FVR au Kenya de juillet 1981 a déembre 1999.

Les périodes d’activité virale au Kenya sont maté&ges par des rectangles noirs au bas de lafigarcourbe
verte représente I'évolution du NDVI au Kenya ¢taurbe rouge celle du SST dans I'océan Indien.

Les périodes d’activité virale de 1982-83 et 198708t été caractérisées par une augmentationrobkeXi SST
dans I'océan Indien, couplée a une élévation du ND& valeur des 2 indices est faible en 1989.

1.3- Limites et perspectives

Il existe un lien entre pluviométrie et épidémiézéptie au Kenya. Du fait de la corrélation
entre les conditions climatiques et l'activité decteur, la FVR est susceptible d’apparaitre
dans les zones ou les précipitations sont anornesieabondantes.

L'utilisation du modele de Linthicum, utilisant £ST et le NDVI, permettrait de prévoir les
épizooties entre 2 et 5 mois a l'avance au Kenyatlflcum et al, 1999). Ce délai serait
suffisant pour la mise en place d’'une stratégievaecination des animaux a risque et le
traitement des gites larvaires avec des insecti¢ideganet al, 1990).

Cependant, une des limites de ce modéle est gefibse sur l'utilisation de données
concernant des épizooties passées, et n’a donétamlidé indépendamment. Son pouvoir
prédictif réel doit encore étre confirmé (Sourceeinet : WHO, 2004). De plus, du fait de
l'insuffisance de données de terrain, la relatiamtree facteurs climatiques et activité
vectorielle n’a pas été vérifiée de maniere unigies notamment en dehors du Kenya, ou, la
aussi, des études supplémentaires s'imposent.
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On a souvent constaté que lorsqu’une épizootieéstaicit au Kenya, des foyers éclataient
simultanément en Tanzanie, Zambie et dans quelogys d’Afrique du Sud (Davies, 1975;

Swanepoel, 1981). Ces pays présentent des castigiées €écologiques et climatiques
proches de celles du Kenya, mais on ne sait pagescle modele de Linthicum aurait pu y
permettre la prédiction des épizooties.

Récemment le CDC (Centers for Disease Control aadeRtion, Etats-Unis) a mis en place
un vaste programme en Afrique du Sud et de I'Est d¢ déterminer I'importance relative
des facteurs climatiques et environnementaux darm@veloppement de la FVR et pouvoir
construire des modeles permettant de prévoir I'appa de la maladie dans ces régions
(Source Internet : WHO, 2004).

2- Afrique de I'Ouest : modélisation de la maladie

Les modeles développés en Afrique de I'Est ne petyyas étre adaptés a I'Afrique de
I'Ouest, et plus particulierement au Sénégal, auddadie est étudiée, car les conditions
climato-écologiques et les cycles épidémiologicgard trop différents dans ces deux régions.
En Afrique de I'Ouest, I'utilisation d’indices plinmétriques seule ne serait pas pertinente,
elle doit étre couplée a des modéles mathématiques.

2.1- Généralités sur la modélisation mathématique

Les modéles sont développés afin de comprendrenéemnismes qui interviennent dans le
développement d’'une maladie (déterminants de I'ajppa du virus, de sa circulation, de sa
transmission a I'animal et a ’lhomme...), en syntati les approches complémentaires des
différentes disciplines.

lIs permettent de théoriser les interactions corgseexistantes entre différents paramétres
(pluviométrie, température, humidité, taux d’immeniles hétes, souche de virus, dynamique
des vecteurs potentiels, mouvements des populdiiamsines et animales, etc...) et de tester
leur influence, pour pouvoir ensuite prévoir lesqguies d’apparition ou de diffusion de la
maladie, en fonction de I'observation de I'évolutide ces différents facteurs.

La prévision du risque de maladie n’'est pas laesetilisation possible des modéles. lIs
pourront, par exemple, servir a tester I'évolutide l'infection selon différents scénarii
(climatiques, dynamique des populations humainesaréinales, aménagements hydro-
agricoles) et stratégies de lutte (fuite, vaccorgtdésinsectisation ciblée, etc.).

Le schéma suivant réesume les différentes phaséslaleoration d’'un modele mathématique
(Bertrandias F et JP, 1990).
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A 4

Phase de mise en - On part de lois élémentaires (connues ou conjées) et

equation on en déduit des relations entre les variables.

A 4

- Si I'on exprime certaines variables x, y... en fooe de
'une d’elle, par exemple le temps t, ces relatidoanent
lieu a des équations dont les inconnues sont legtitms

Phase mathématique X, y... (équations fonctionnelles).

- On cherche (graphiquement, numériquement ou sous
forme de « formules ») les solutions de ces égustio

- On regarde si les fonctions obtenues
Phase de vérification « mathématiquement » sont proches des fonctionsédsn
expérimentalement, on dit alors que le modéle agle.

* Si le modéle n'est pas valide, il faut modifien o

affiner la phase de mise en équation et construire
autre modele.

* Si le modele est valide, il peut alors permetteas
des circonstances un peu différentes, de prévoir
I'évolution des variables dans les nouvelles situnst

Phase de prévision

- La vérification peut amener a une extension dulére
mathématique (en le modifiant éventuellement). Le

modele permet alors d’expliquer et de décrire dtages
de phénoménes.

Apres une phase initiale de développement par EHhématiciens, en collaboration étroite
avec les chercheurs des disciplines concernéesndekeles doivent étre validés, et leurs
parametres estimeés, en les confrontant aux doroidsesvées sur le terrain. On s’assure ainsi
gue le modele est bien adapté a la situation é&udié

Cela suppose la construction en parallele d'unesystd’information réunissant les données
pertinentes permettant cette validation, comprenant

vUne base de données géoréférencées concernant elgeurs, les informations
démographiques, cliniques et virologiques, I'octigrade I'espace par les éleveurs et leurs
troupeaux.

v Un systéme d’information géographique (SIG) décerivia milieu (mares, paturages...) et
sa dynamique,
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Le principe du SIG est de définir, mettre en relatou créer des objets graphiques repérés
dans l'espace (grace a un GPS) et reliés a dese®itinématiques, réparties en différentes
« couches ».

2.2- Application a la FVR

En tant qu'arbovirose, la FVR repose sur le fomstement d'un systeme virus/vecteur/hote.
Plusieurs conditions sont nécessaires a I'émergdate maladie :

o= L’existence du virus (en ce qui concerne la FVRsieurs hypotheses ont été émises pour
expliquer la présence du virus dans une zone dansdeil est apporté par des animaux ou
des vecteurs provenant de zones endémiques, sgiste un cycle a bas bruit, soit il existe
une transmission trans-ovarienne).

- La présence des vecteurs.

- Un taux d’infection et une capacité vectorielldfisants pour permettre une transmission
efficace du virus.

< Un nombre d’hétes suffisant.

o Un taux de couverture immunitaire assez bas ckezpbpulations hétes pour que
I'amplification virale entre vecteurs et hotes seduise.

Comme nous l'avons vu, la variation des facteussrennementaux a des conséquences sur
la présence, le taux d’infection des vecteurs,iajuge sur la capacité vectorielle. lls ne
doivent pas étre considéreés individuellement castdeur combinaison qui définit l'intensité,
la durée et le rythme de transmission du virus.

Un modeéle épidémiologique utilisé dans I'étude desoviroses est le calcul du taux de
reproduction « Ro » (Macdonald 1957, Anderson et NI891), qui est une estimation du
nombre de nouveaux cas de la maladie a partir sBuhcas, dans une population entierement
sensible, et pour un vecteur donné. Ro n’est ddifisalbble qu’au tout début de I'apparition
d'un foyer de maladie, et dans une zone auparavat@mne (ou en tout cas depuis
suffisamment longtemps pour que le renouvellementadpopulation ait eu le temps de se
faire). Ro permet de caractériser les maladiesatainparer leur potentiel de diffusion au
moment de leur apparition, en tenant compte depeaité vectorielle du vecteur, qui elle-
méme dépend des variables environnementales, hm@permet pas d’estimer I'évolution, ni
I'implication de celles-ci dans I'émergence de lalawlie. De plus, le calcul de Ro est
difficilement applicable a la FVR car le virus resgable de la maladie présente la
particularité de pouvoir étre transmis par diffésenecteurs et il est capable d’infecter
plusieurs espéces d’hotes. S'il ne peut pas éiliséuseul, Ro est cependant souvent intégré
dans des modeles mathématiques plus complexesu(BetSabatier, 2004; Porphyet al,
2004).

2.3- Consortium S2E et projet Emercase

La modélisation mathématique de la FVR s’inscriigdan vaste programme de recherche
faisant intervenir de nombreux organismes frangaggnégalais.

a) Consortium S2E
En 2000, le Centre National d’Etudes Spatiales (ENEInstitut National de Recherche
Agronomique (INRA), I'Ecole Nationale Vétérinaire dlyon (ENVL), et I'Institut Pasteur se

sont engagés a coopérer dans le domaine de lagiglémiologie pour concevoir et mettre en
oeuvre des systemes opérationnels de surveillgpateake des maladies émergentes, afin de
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pouvoir déclencher une alerte précoce en cas ddéapal Cette volonté est a I'origine du
Consortium S2E (Surveillance Spatiale des maldeiesrgentes).

Le but du consortium est de promouvoir une conoeptitégrée et transversale de I'étude de
ces maladies, en tenant compte des facteurs épmilbgigues classiques, mais aussi des
facteurs environnementaux ayant une influence esiphthologies étudiées. La stratégie du
consortium comporte trois volets principaux :

& Déploiement de systémes d’informations sanitaies terrain (réseaux d’épidémio-
surveillance) permettant le recueil, le cheminenenle partage des données sanitaires en
« temps réel ».

& Apport des données d'observation de la Terre dédetion), mesurant les facteurs
environnementaux favorables aux épidémies : végétahydrologie, météorologie, densité
des populations...

& Recours a la modélisation biomathématique des rdignses épizootiques/épidémiques
(quantification des risques) intégrant les procesde transport impliqués, les agents
pathogenes, les vecteurs et les hotes, ainsi goeilbnnement physique et socio-écologique.

Des équipes de recherche francaises (CEA [Comriassanl’Energie Atomique], CIRAD,
CNES, CNRS [Centre National de la Recherche Séigm¢], INRA, MEDES [Institut de
médecine et de physiologie spatiales], Medias-Fratmiversité de Lyon, Université de
Grenoble et Service de Santé des Armées), sénsgmléDIREL [Direction de I'élevage],
IPD, IRD, ISRA, Universités Cheikh Anta Diop et @as Berger, Centre de Météorologie
National du Sénégal), ainsi que des industrielsly&@ene, EADS [European Aeronautic
Defence and Space company], Géosys, MSSI [Multi®gleSolutions Inc.], SOGREAH
[SOciété GRenobloise d’Etudes et d’Applications Hydiques]) se sont jointes au
Consortium S2E.

b) Projet Emercase (2000-2002)

Le premier projet du Consortium S2E, le projet Erase, a porté sur la FVR en Afrique de

I'Ouest. Il était coordonné par I'ENVL et financarde ministere francais de la Recherche et
de la Technologie (ACI Télémedecine et Technolatgela Santé, projet n°120), le CNES

(Action Télémédecine) et la Direction Générale Alerées.

Il visait d’'une part a renforcer les mesures deveailance de la FVR au Sénégal, en
s’appuyant sur les nouvelles technologies de traassom et d’analyse de l'information

(réseaux informatiques distants, assistants nuoEsigpersonnels), et, d’autre part, a
développer des modéles mathématiques d’occurrende diffusion de la FVR (utilisables

pour la gestion du risque sanitaire).

Le site de Barked;ji, dans la vallée du Ferlo acéid@isi comme zone d’étude de la FVR pour
les connaissances qui y ont été accumulées sarbdesiroses : I'IlPD, I'IRD et I'ISRA y ont
réalisé de nombreuses enquétes entomologiquedopgigques et mammologiques pendant
prés de 10 ans, et ces travaux se poursuiventlachest. Il s’agit d’'un véritable observatoire
scientifique, ou des chroniques longues seronbdifpes pour valider les modeles.

Dans le cadre de ce projet, I'imagerie satellitdieute résolution du « capteur SPOT »,

permet de suivre avec précision I'évolution temperges eaux stagnantes ou se développent
rapidement des populations de moustiques.
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D’autres données sont prises en compte : pluvioeélauteur des mares, convection
profonde en temps réel, NDVI (détecteur radiomatig trés haute résolution (Advanced
Very High Resolution Radiometer : AVHRR), ITCZSTE Atlantique Tropical.

Les parametres environnementaux de cette étudeentams la zone sahélienne du Sénégal
servent de bases de données initiales pour la isatiéh des épidémies de FVR.

Des modeéles de dynamique des populations de maastign fonction des conditions

climatiques (pluviométrie, température, hygrométeehydrologiques (durée de mise en eau
et variation du niveau des mares temporaires) déntloppés par I'équipe CEA et I'équipe

INRA-ENVL (représentée par Bicout DJ. et Sabatigr(Bouyer, 2002). Ces modéles sont en
cours de validation par des enquétes au sol. Ndloesanous intéresser aux modeéles
développés par Bicout et Sabatier.

2.4- Modeéele de Bicout et Sabatier

En partant du principe qu’une forte activité dwside la FVR est reliée a une augmentation
importante du nombre de vecteurfefles vexanset Culex poicilipe}, suite a des
précipitations anormalement abondantes, Bicoutadater (2004) ont construit un modéle
stochastique (c'est-a-dire probabiliste), et I'alfpone correspondant, pour simuler I'évolution
des populations é&edeset deCulexen fonction de I'évolution de la pluviométrie anues du
temps.

Ce modele devra leur permettre d’évaluer ensuitprévalence de la maladie dans une
population d’hétes, en fonction des variations mmétriques (en relation avec I'abondance
des moustiques) et du taux d’animaux immunisé®aude la population considérée.

Pluie ~ Abondance vecteurs Prévalence FVR

lIs ont utilisé les données entomologiques et lesndes pluviométriques mensuelles
récoltées par Fontenillet al (1998[a]) entre 1991 et 1996 dans la région de&kdir pour
quantifier I'impact de la pluie sur I'abondance welle, et comparer les résultats de terrain
avec le modéle stochastique obtenu, afin de ledealiLa région de Barkedji présente
'avantage d’'étre caractérisée par une températire varie peu. Son influence sur
I'abondance des vecteurs est donc négligeable.

La confrontation des résultats obtenus par simaratvec les données réelles, a montré une
bonne concordance en ce qui concerne I'abondansephiges. De méme pour l'allure
générale de la courbe de distribution mensuellevdeteurs. Par contre, il y a une divergence
importante des deux types de données en ce quernmde nombre &edes vexanst de
Culex poicilipesobtenus par mois.

Pour des raisons pratiques, ce modele a été créénsidérant que I'abondance desdeset
desCulexne dépendait que de la quantité de pluie. CepéniEarolution des populations de
vecteurs est beaucoup plus complexe et dépendekafaicteurs, notamment la répartition des
pluies (Mondetet al, 2004[b]). Or, Il'utilisation de données pluvionigtres mensuelles ne
permet pas de prendre en compte la répartitionpdiaspitations. De plus, la relation entre
abondance vectorielle et prévalence de la maladies dune population hbéte a été
volontairement tres simplifiée, et n’inclue pasddas facteurs climatiques et écologiques
influencant la capacité vectorielle.
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2.5- Modéele de Porphyre, Bicout et Sabatier

Porphyreet al (2004) ont récemment proposé un modele théoricarengttant d’estimer
I'abondance et la dynamique des vectedades vexanst Culex poicilipe¥ en fonction des
caractéristiques et des variations environnementigeleur site de reproduction, a savoir la
mare. En effet, 'estimation de I'abondance et @lelynamique des populations de vecteurs
dans un gite peut étre considérée comme un indicdiect et sensible du risque potentiel de
transmission virale a partir de celui-ci.

La premiere partie du modele consiste a estiméaghn simple la dynamique de vidange des
mares (variation du niveau de remplissage de l&)rar fonction d’'un nombre minimal de
parametres liés au climat, aux dimensions de |a mm&is aussi aux caractéristiques physico-
chimiques du sol, a savoir: I'eau de pluie etrdissellement, I'évaporation de I'eau et
l'infiltration d’eau dans le sol. Ills ont montré e modele décrivait bien les données
limnimétriques (mesures de la hauteur du niveallede) récoltées au niveau de deux mares
a Barkediji.

La deuxieme partie du modele, construite a parér ld premiere, permet d’estimer
I'abondance et la dynamique des vecteurs présentévaau d'une mare. Chaque espéce de
vecteurs doit étre étudiée séparément car l'infleete la dynamique des mares n’est pas la
méme selon le vecteur considéré. Ceci est du aolagie différente des vecteurs : les
femellesAedes vexangondent sur des surfaces humides, le long desspdeda mare, tandis
gue les femelle€ulexpondent directement sur I'eau. Ainsi, selon I'espda variation de la
surface de l'eau n‘aura pas les mémes conséquesuwmede nombre de moustiques
« produits ».

La tendance générale des courbes d’abondance e@sepes genérations Akdesvexanset

de Culex poicilipes obtenues a partir du modele, se rapproche degsédsnissues des
enquétes entomologiques menées par Fontestilld (1998[a]). Mais I'absence de données
limnimétriques réelles, en rapport avec les donrgremologiques, ne permet pas une
comparaison directe des données de terrain aveédakiats obtenus a partir du modele. Par
mangue de données de terrain, ce modele ne petipdsrencore étre validé.

L’amélioration du modéle par I'intégration d’autreariables (type de végétation, phénomeéne
de diapause chez les vecteurs...) est en cours, iceaquecessiter la récolte d'importantes
données de terrain.

3- Conclusion

En Afrigue de I'Est les épizooties de FVR seraigrévisibles grace a I'utilisation conjointe
d’indices pluviométriques et de la télédétectiomisrie pouvoir prédictif réel de ce modele
reste encore a prouver.

En Afriqgue de I'Ouest, la complexité de I'épidénuigie a encouragé le regroupement des
compétences de nombreux chercheurs au sein du Erogrcase. Ce projet, qui s’est terminé
en 2002, a permis le renforcement des mesuresrdeillance de la FVR au Sénégal, ainsi
que le développement de modeles mathématiques thaninee prévoir I'apparition et la
diffusion de la maladie dans le Ferlo.
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Mais les deux années qu’'a duré le projet Emercaget mppas permis l'acquisition de
connaissances suffisantes, particulierement enogeolvectorielle, pour la réalisation de
modéles de simulation réalistes. De nombreuse&gtiel terrain restent a faire.

Le projet ACI « Ecologie quantitative » (2002-20@5¢té mis en place dans la continuité du
projet Emercase par le ministere francais de lah&®ebe. Son objectif est d’élaborer des
modeles dynamiques d’évolution du systeme agenhopahe/vecteur/hdte, puis de les
intégrer dans un modéle plus global du fonctionmenge I'écosysteme. Ce modele final

pourra alors étre utilisé pour prévoir et gérerrlsgues d’occurrence de foyers de FVR liés a
I'exploitation des mares temporaires, dans la rége Barkédji.

Le projet CORUS (2002-2005), du ministére francdes Affaires Etrangeres, devrait
permettre de mieux comprendre I'écologie des vestetiles modalités de contact entre les
hotes (ruminants) et les moustiques. Les objeddscette étude sont d’analyser et de
modéliser :

- La dynamique des populationsAddes vexans (arabiensig) deCulex poicilipesdans
I'espace et dans le temps.

- L'intensité des contacts entre hoétes et vecteurs.

En effet, pour que des foyers de FVR surviennémistinécessaire que les pics d’abondance
des vecteurs soient associés a une densité deantmipermettant I'amplification des cycles
viraux.

Les modéles obtenus seront ensuite couplés a ddslesode prévisions climatiques, pour
obtenir un modéle prédictif du risque de transmissie la FVR dans le Ferlo.

Mais avant de pouvoir les développer, il est naiessl’approfondir les connaissances sur la
biologie et I'écologie des vecteurs, et de comprerids conditions favorisant les contacts
entre les ruminants et les moustiques.

Outre la consolidation des connaissances de bada Binlogie et I'écologie des moustiques,
les résultats attendus au cours de ce projet santcartographie dynamique de la pression
vectorielle et de I'occupation des sols par lesitmvapplicable dans la zone d’étude et a
d’autres zones. Cette étape de généralisationesetiaagée dans une étape ultérieure (apres
CORUS).

Le projet CORUS a entrainé la mise en place de neusbs enquétes de terrain afin de
récolter le plus de données possibles, utilesraddélisation. L'analyse de ces données doit
permettre de mieux comprendre la dynamique desewextau niveau des mares, afin

d’améliorer les modéles. Nous avons déja évoquo¥pbirtance de la répartition des pluies sur
la dynamique des vecteurs dans le Ferlo, en ralatec la dynamique de remplissage et de
vidange des mares. Nous allons maintenant voir cembries données récoltées ont permis
d’aboutir a cette constatation.
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D- ETUDE EXPERIMENTALE : ETUDE DE LA REPARTITION DE S PLUIES EN
RELATION AVEC L'EMERGENCE DE LA MALADIE A BARKEDJI ETA
RANEROU (FERLO)

Dans le cadre de la préparation du Certificat dietu Approfondies Veétérinaires
« Pathologies animales en régions chaudes » figgitaé un stage a I'lSRA de Dakar, dans le
groupe Santé-Environnement qui participe aux psojétl et CORUS.

Nous avons vu qu’en Afrique de I'Ouest, la relatemre pluviométrie, dynamique vectorielle
et apparition de la maladie se devait d’étre ammaie afin de pouvoir améliorer les modeles
mathématiques en cours de construction.

L’étude des données pluviométriques anciennesgespondant a des hivernages pendant
lesquels des foyers de FVR se sont déclarés, esétape nécessaire pour voir s'il existe un
lien entre un profil pluviométrique particulier kapparition de cas. Les recherches actuelles
menées a Barkedji sur la relation entre pluiesyetaohique des vecteurs (projet CORUS)
devraient ensuite permettre d'expliquer ce liemted.

1- Objectifs de I'étude

- Décrire I'évolution de la pluviométrie durant Iewvernages au cours desquels des foyers
clinigues ou une circulation virale ont été miséerdence.

o Décrire la dynamique des vecteurs présents darera d'étude de BarkedjiAedes
vexans (arabiensigt Culex poicilipespendant ces mémes périodes.

o Essayer de voir comment la pluviométrie a pu feseor’émergence de la maladie, en
relation avec la dynamique vectorielle.

2- Ouitils
Pour cette étude, nous disposons :

v des données pluviométriques journaliéres (Ujuih au 31 octobre) pendant les hivernages
1998 et 1999 a Ranerou et les hivernages 2001, &@203 a Barked;i.

v des bulletins d’'information du réseau d’épidémiovsillance national (ISRA-LNERV)
ainsi que des rapports d’activité du CIRAD dangdae de Barkedji concernant la détection
de foyers cliniques ou la mise en évidence d’'unsutition virale.

v de données entomologiques : résultats des campdgneaptures de femelldsdes vexans
(arabiensis)et Culex poicilipesmenées a Barkedji en 2002 et 2003, menées pdd,|dans le
cadre du projet CORUS.

Les graphiques ont été réalisés avec le logiciaCEX
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3- Matériels et méthodes
3.1- Récolte des données sérologiques animales

La détection de foyers cliniques, ou d’'une cirdolatvirale, est réalisée grace a l'existence
d’un réseau d’épidémio-surveillance national. 8t& mis en place apres I'épizootie de 1987
par la DIREL et I''SRA, afin de disposer d'un syst&d'alerte précoce et de réaction rapide
vis-a-vis de la FVR et d’autres maladies du bétail.coordination de ce réseau est assurée
par le docteur Y. Thiongane (ISRA).

Ce réseau dépidémio-surveillance repose sur umi siinique et sérologique régulier
d'animaux vivant dans les zones a risque (chointdi des troupeaux sentinelles dans des
zones ou la FVR a déja sévi et ou les facteursatiques et écologiques favorisent la
pullulation des moustiques), afin de détecter raypieint toute augmentation d’'incidence de la
maladie, et prendre les mesures sanitaires népesshin troupeau sentinelle fait I'objet de
cette surveillance a Barkedji et & Ranerou. Cearésepose aussi sur la déclaration des cas
suspects de FVR pour I'ensemble du cheptel.

La détection de la présence du virus est diffiailpartir d’'un seul troupeau, en dehors d’un
contexte épizootique. C’est pourquoi, a cette slianee épidémiologique, s'ajoute dans le
cadre des projets ACI et CORUS, une enquéte ségoledongitudinale menée dans la région
de Barkedji, dont I'objectif est de montrer la dilation du virus RVFV dans cette zone, et
estimer un taux d’incidence saisonnier de la maladi

En 2003, 7 mares et leur zone d'influence ont &t#stes (sur critéres écologiques et sur la
base des résultats entomologiques obtenus les saqméeédentes). Pour détecter un taux
d’incidence au moins égal a 2 p.100, avec une pibtgad’erreur de 5 p.100, il fallait
prélever 50 animaux par mare. Le taux de prévaldecgépart n'étant pas connu, 50 jeunes
et leur mere, soit un total de 100 animaux par mareété prélevés. Ce nombre important de
prélevements devait permettre de pallier en fisaleon des pluies aux pertes d’animaux dues
aux ventes, aux morts et aux éventuels refus de®udls. Les jeunes, nés pendant la saison
séche, et donc avant la période a risque, devammialement étre indemnes. La premiere
campagne de prélevements a eu lieu début aoltedaiame entre fin novembre et mi-
décembre.

Les sérums sont prélevés sur tube sec (Photo @Biifagés et aliquotés au laboratoire de
Barkedji (Photo 14), puis conserveés a -4°C jusquéaur a Dakar. Les sérums sont analyseés
grace a la technigue de séroneutralisation audahiog de virologie de I'ISRA.

Photo 13 : prise de sang sur une

biquette dans un campement pres de centrifugation (Greboval M, 2004
Barkediji (Greboval M, 2004). gation ( , 2004).

Photo 14 : aliquotage des sérums apres
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3.2- Récolte des données pluviométriques

Les données pluviométriques journalieres de BarletdRanerou ont été obtenues au Centre
de Météorologie National du Sénégal (CMNS). Lesnd@s récoltées a Barkedji, dans le
cadre du projet CORUS, sont aussi a notre disposiklles sont similaires a celles obtenues
auprés du CMNS.

Dans le village de Barkediji, une station météorinjog équipée d'un pluviographe numérique
(Photo 15) permet d’enregistrer en continu l'intenet la fréquence des précipitations. La
guantité de pluie tombée est aussi relevée quatidiment par un agent, au cas ou une panne
entrainerait une perte de données. Deux autrésrgtaint été installées dans les mares de
Furdu et Yaralopé, prés de Barkedji (Photo 16).

Outre la pluviométrie, les stations météorologigpesmettent d’enregistrer en continu la
température, le taux d’humidité, la pression atrhésipue, la force et la direction du vent.

Photo 15 : pluviographe numérique a Photo 16 : station météorologique dans la
I'intérieur d’une station météorologique mare de Yaralopé (Greboval M).
(Greboval M).

3.3- Récolte des données entomologiques (Barkedji)

Afin que les données soient comparables d’'une arndautre, et puissent étre ainsi

utilisables pour la modélisation, le méme protoeoédé suivi en 2002 et 2003.

Les captures de femelldgdesvexans (arabiensisgdt Culex poicilipesont été effectuées sur

appats humains, choisis parmi la population locatlerémunérés. Six équipes de deux
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hommes, chacun étant appat et récolteur, ont gt&#s.

Elles ont eu lieu dans le village de Barkedji edsldeux concessions proches : Furdu, situé a
2,5 kilomeétres de Barked;ji, et Ngao, situé a 4)arkétres de Barkedji, ainsi qu’au niveau
des trois mares correspondantes, la distance ewire et agglomération étant d’environ 400
meétres. Les deux campements (mare et agglomératiaient a chaque fois occupés, et des
troupeaux de petits ruminants y étaient parqués lgonuit (Poncon, 2003). Une équipe de
deux hommes a été disposée a chaque point de eaptur

Les captures de moustiques ont été réalisées Ehtneures et 22 heures, période incluant les
pics d'activité diurne et crépusculaire désdeset nocturne de€ulex et réparties en 8
sessions de dix jours consécutifs (sauf 9 jourgudiet 2003), soit un total de 80 et 81
soirées, étalées pendant les saisons des pluies2@003 (Mondett al, 2004[b]).

74



Les captureurs ont les jambes nues et capturemadestiques juste avant la piglre a l'aide
d’un tube en verre. Cette méthode offre 'avantdigbtenir des moustiques non gorges, et en
bon état. Pour minimiser les biais dus a I'« effeptureur » (a cause des différences
d’attractivite, de dextérité, de vigilance... destoapurs), la composition des équipes change
chaque soir. Les tubes contenant les moustique$ placés au réfrigérateur. Leur
identification a la loupe binoculaire et la détemation de leur age physiologique (par la
méthode de Polovodova) sont réalisées le lendefRaimgon, 2003).

La détermination de l'dge physiologique des fenselfermet de les classer en deux
catégories : les nullipares, n’ayant jamais pordues pares, ayant pondu au moins une fois.
Quand on s'intéresse aux rapports entre les pklides populations de moustiques, on a
intérét a ne considérer que les femelles nullip@késndet, 1996). La quantité de femelles
nulliparesAedes vexanpeut étre mise en relation avec un nombre d’oeé@fmrtis sur une
certaine superficie des parois de la mare, ayardégbare aprés avoir été recouverts par les
eaux d'une pluie donnée. Mais il n'y a pas toujodesrelation linéaire entre quantité de
femelles nullipares et hauteur de pluie (Moretedl, 2004[b]).

La méthode de Polovodova consiste a observer kEepcé de reliques folliculaires de ponte
au niveau du pédicelle de I'ovariole chez les féesgbares.

Nous disposons des résultats concernant la pa#damellesAedes vexanfVondetet al,
2004[b]).

4- Résultats

Les graphiques ont tous été réalisés a partir desodnées pluviométriques obtenues au
Centre de Météorologie National du Sénégal, et ddsnnées entomologiques fournies
par 'IRD (projet CORUS).

4.1- Barkedji (2001, 2002, 2003)
a) Sérologies

Parmi les animaux prélevés lors de la premiere séeules 3 femelles étaient positives. Les
jeunes étaient bien tous indemnes en début densaies pluies. Le taux de prévalence
apparent se ramene donc a 3/308 (les jeunes nepssninclus), soit environ 1 p.100
(Chevalier V, en cours de publication).

Lors de la deuxieme série, de nombreux animauxtn@as pu étre a nouveau prélevés :
certains ont été vendus, d’'autres sont morts etétlgeurs ont refusé que leurs animaux
soient prélevés une deuxieme fois. Les résultatia dleuxieme campagne de prélevements
montrent que le virus a circulé en 2003 dans laezde Barkedji. Le taux d’incidence
apparent global de la maladie est de 7 p.100. dnisité de cette circulation semble avoir
varie de maniére significative selon les campemerds effet on a trouvé des taux
d’incidence apparents variant de 0 p.100 a 29 p(Co@valier V, en cours de publication).

Des avortements ont été signalés a Furdu. DeuxlEsrseulement ont été prélevées car elles
ont avorté quelques jours avant le passage desétngs. Toutes deux se sont réveélées
positives.

Méme si le virus n’a pu étre isolé, il est fort pable qu’'un foyer clinique de FVR se soit
déclaré en 2003 dans la zone de Barkedji (Chewdieommunication personnelle).
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b) Pluviométrie
b.1) Etude générale

Rappelons que dans le Ferlo, la pluviométrie mogeest comprise entre 250 et 350 mm

(Sagna, 2000), et que les pluies s’étalent dejjuilet a septembre-octobre.

La somme des précipitations a été quasiment idemgq 2001 (410.3 mm) et en 2003 (423.7
mm), et plus faible en 2002 (309,4 mm) (Tableau 6).

La saison des pluies a été plus précoce et pluguéoan 2003 (07/06-22/10) qu’en 2001

(28/06-11/10) et 2002 (17/06-11/10) (ANNEXE 2).

Le graphique 1 montre que la distribution des glyigésente la méme allure en 2001 et 2003,
sauf en début d’hivernage, marqué par des pluigsdoeip plus abondantes en 2003.

2001 2002 2003
Juin 3,3 27,1 102,3
Juillet 94,3 39,4 51,5
Aolt 106 171,6 77
Septembre 183,3 48,6 143,3
Octobre 23,4 22,7 49,6
Total 410,3 309,4 423,7

Tableau 6 : cumul pluviométrique mensuel a Barkedjde juin & octobre 2001, 2002 et 2003.
En bleu sont représentées les quantités de pludesurlles importantesseptembre en 2001, aolt en 2(
juin et septembre en 2003.

Les sommes des précipitations supérieures a laateyen 2001 et 2003, sont notées en rouge
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Graphique 1 : cumul pluviométrique mensuel a Barke( de juin & octobre 2001, 2002 et 2003.
Les courbes de 2001 et 2003 présentent la ménre alauf en début d’hivernage, qui a été marquéesr
pluies particulierement importantes en 2003.
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b.2) Etude des données pluviométriques journaliese(ANNEXE 2)

— Début de saison des pluies (jusqu’a mi-ao(t)

Les précipitations ont été plus importantes en 20@3amment la pluie « efficace » qui a
atteint 80.7 mm, contre un peu plus de 20 mm les danées précédentes.

Sur le graphique 2, on observe des « paliers » copirespondent a des pauses
pluviométriques. Ces pauses pluviométriqgues sa@uuintes en début de saison des pluies,
qui est souvent caractérisé par des pluies irrégadi Par rapport aux deux hivernages
précédents, le début de la saison des pluies 2@08 marqué par une pause pluviométrique
particulierement longue et entrecoupée par degphfbondantes.

- Milieu de saison des pluies (mi-ao(t a mi-septeméey
En 2002, la majorité des pluies est tombée perukitd période.
Les précipitations ont été plus abondantes et ighgsl en 2002 et 2003, qu’en 2001.

— Fin de saison des pluies (mi-septembre a fin octia)

Il a beaucoup moins plu en fin d’hivernage 2002 m@guport a 2001 et 2003 (période sans
pluie du 20 septembre au 07 octobre).

Il'y a eu une pluie tardive les trois années, nellesa été plus importante et plus tardive en
2003.
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Graphique 2 : cumul des précipitations quotidiennes Barkedji du 1*" juin au 31 octobre
2001, 2002 et 2003.

Les fleches de couleur indiquent les « événemeptaviométriques de 2003 :

Fleche noire : pluie efficace particulierement impote.

Fleches rouges : pause pluviométrique prolongéeiesoar des pluies importantes.

Fleche verte : derniéres pluies tardives et abdedan
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c) Etude des données entomologiques en relationeaMa pluviométrie

Le graphique 3, représente la pluviométrie et lmin@ de femelleAedesvexans (arabiensis)
et Culex poicilipescapturées pendant la saison des pluies 2002.

Nous constatons que l8égdessont apparus tardivement. Il y a eu quelques capiui-juillet
(430), suite a la pluie efficace, puis un nombnesgmportant aprés les pluies d’aolt (738,
dont 16,7 p.100 de nullipares). Un nombre élevéedeelles a été capturé mi-octobre, apres
les derniéres pluies (658, dont 57 p.100 de nuipa

Il 'y a quasiment pas eu de capturesCigex en septembre. La majorité a été capturée mi-
octobre (67 p.100 du nombre total capturé).

Ainsi, en 2002, les populationsABdeset deCulex ont été toutes les deux importantes en
octobre.
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Graphique 3 : nombre de femellef\edes vexans (arabiensis) et Culex poicilipes capturées et
pluviométrie a Barkedji du 1* juin au 31 octobre 2002.
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Sur le graphique 4 représentant la pluviométrie abombre de moustiques femelles capturées
en 2003 a Barked;ji, on voit que le pic pluvioméigcgdu 28/06 est suivi par I'apparition d’'un
nombre élevé d’adultesedesenviron une semaine plus tard (1686 femelles cép#).

Il'y a eu un deuxiéme pic du nombre de capturefeellesAedesdébut aolt (1695, dont 4
p.100 de nullipares). Un faible nombre a été réceit septembre (9 p.100 de nullipares) et en
octobre (55 p.100 de nullipares)

La majorité des femelle€ulex a été capturée fin septembre (84 p.100 du nondiet t
capturé) et un nombre beaucoup moins importantattikoe.

En 2003, le nombre de femelldgdes vexanst Culex poilcilipescapturées (378Aedeset
266 Culex a été beaucoup plus important qu’en 2002 (28deset 179Culex).
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Graphique 4 : nombre de femelle®\edes vexans (arabiensis) et Culex poicilipes capturées et
pluviométrie a Barkedji du 1* juin au 31 octobre 2003.

d) Interprétation des résultats
La répartition deg\edes vexansst tres différente entre 2002 et 2003.
En 2002, I'hivernage a été marqué par une faibsntji¢ de précipitations en début de saison,
ce qui a provoqué un remplissage tardif des maret®c une éclosion étalée, tardive et

limitée des ceufs dedes vexansAinsi, les adultesAedesne sont devenus relativement
nombreux qu’en deuxieme partie de saison des pluies
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En 2003, I'importance desedesen début de saison des pluies correspond a uigegfficace
tres abondante, permettant I'éclosion d'un nombés #levé d’ceufs. Le deuxiéme pic
d’'Aedesfait suite a des pluies succédant a une longueepgluviométrique. On peut
supposer que cette période sans pluie a permistiaration d’ceufs pondus par les premieres
femelles, et qu'au lieu de rester en diapause jaskannée suivante, une partie de ceux-Ci
ont éclos avec les pluies qui ont suivi. Cependastdissections n’ont révélé qu’'un taux de
nulliparité de 4 p.100 chez les femelles récoltérsaolt, ce qui signifie que la part de
nouvelles femelled\edesest en réalité peu importante en aodt. Par coplus, de la moitié
des femelleAedes vexangicoltées en octobre étaient nullipares, cellgsaviennent trés
certainement des ceufs pondus par les premiéredldencar les premieres pluies ont sans
doute provoqué I'éclosion de la quasi totalité omgs en diapause depuis I'année précédente
(contrairement a 2002, ou les femelles nulliparestdbre proviennent certainement d’ceufs
en diapause depuis I'année précédente n'ayantt@asi€ en eau par les premiéres pluies).

La répartition deulex poicilipesa été aussi un peu différente entre les hivernage2 et
2003.

En 2002, la seconde moitié de I'hivernage a étéquem par une quasi absence de
précipitations pendant trois semaines, ce qui @icement été défavorable au maintien des
gites larvaires d€ulex limitant et retardant leur développement.

En 2003, la deuxieme moitié de I'hivernage a étéguee d’'une part par des pluies assez
étalées en septembre, permettant au niveau deissag#® des mares de rester relativement
constant, ce qui est favorable a la multiplicataes Culex et, d’autre part, par une pluie
tardive le 21 et 22 octobre, atteignant 42 mmee@iméme qui a entrainé I'apparition d’'un
pic d’Aedes Cette pluie tardive a certainement permis le trenndes gites larvaires @ailex

et favorisé le maintien des populations d’adultaslIihumidité ambiante qu’elle a entrainée.

Ainsi, la répartition des pluies en 2002 a favousédéveloppement tardif et simultané des
Aedeset desCulex Il n’y a pas eu de relais net en#kedeset Culex comme ce qui a été
décrit dans la région de Barkedji par Fonterelieal (1998[a]), entre 1991 et 1996. Les deux
populations de moustiques ne sont devenues impestau’en deuxiéme partie de saison des
pluies.

En 2003, la distribution des pluies a entrainé dgetbppement successif « classique » des
Aedeset desCulex assurant une certaine stabilité de la populad®wecteurs potentiels du
virus au cours de la saison des pluies. Cettelisgabssure une circulation virale continue et
donc la possibilité d'une amplification. De plus gluviométrie supérieure a la normale a
entrainé la présence d’un nombre important de uexte

e) Conclusion

En 2003, les pluies ont été beaucoup plus abonslanten 2002. Pourtant, la saison des
pluies 2001 a elle aussi été marquée par des @upieures a la normale, et aucun signe de
la maladie n'a été détecté. Ainsi, méme si la gté@amte pluies joue un réle important, il
semble que ce ne soit pas un facteur déterminastlgamergence de la FVR a Barkedi|i.
L’'analyse des données pluviométriqgues journaliéaegpermis de mettre en évidence
I'existence d'un profil pluviométrique particulipendant la saison des pluies 2003, a savoir
des premieres pluies abondantes et une longue pludemétrique en début d’hivernage,
ainsi que des dernieres pluies tardives et imptasaen fin d’hivernage.

Or, c'est cette méme année qu'une circulation s & été observée.
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Ainsi, méme si la pluviométrie n'est pas le seatdar a prendre en compte, il semble qu’elle
ait joué, de part sa distribution particuliére, ndte dans I'émergence de la FVR a Barked;i
cette année-la.

L'analyse des données entomologiques a montré oftanpce de ces événements
pluviométriques dans la dynamique des populatithsdds/exans

La multiplication et le développement successif desdes et des Culex leur font
probablement jouer des roles épidémiologiques rdiffés et complémentaires permettant une
circulation active du virus pendant tout I'hivereagt une amplification virale.

4.2- Ranerou (1998, 1999)

Ranerou appartient a la vallée fossile du Ferlprésente, pour ainsi dire, le méme profil
écologique que Barkedji. On y trouve un peu moiestéres temporaires, mais le terrain y
est accidenté, et on y trouve de nombreuses démmesservant de gites larvaires aux
moustiques pendant la saison des pluies, et sosindisene alternance d’inondations et
d’assechements (L6 M, communication personnelle).

Les moustiques majoritaires sont les mémes qu'&eBir Une enquéte entomologique
réalisée en 2000 (dates non précisées) a Rangretras la récolte de 168edes vexanst
50 Culex poicilipessur un nombre total de 226 moustiques (Lochouéineoh et al, 2000).

Un foyer épizootique y a été déclaré en novemb@919ne enquéte sérologique chez les
troupeaux de petits ruminants a révélé un taux réeatence en IgM de 72,5 p.100 (40
sérums) (Thiongane et Martin, 2000).

a) Pluviométrie : étude générale

En 1998, la pluviométrie a été de 369,6 mm. Elgtaint 502.3 mm en 1999, avec un pic des
précipitations en aodt (45,4 p.100 de la quantitélé de pluie). La pluviométrie a donc été

largement supérieure a la normale en 1999 (Tablgau

La saison des pluies a duré plus longtemps en (@99ébut juin a mi-octobre) qu’en 1998

(de fin juin a mi-octobre).

1998 1999

Juin 51 46,5
Juillet 168,8 109,1

Aot 64,5 228,2
Septembre 114,7 77,1
Octobre 16,5 414

total 369,6 502,3

Tableau 7 : cumul pluviométrigue mensuel a Ranerode juin & octobre 1998 et 1999.
La quantité de pluies tombée en aolt 1999, notddeen a été particulierement importante.
La somme des précipitations a été beaucoup pluéelen 1999 (en rouge) qu’en 1998.
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b) Etude des données pluviométriques journaliéres (ANEXE 3)

De I'étude des données pluviométriques journali€@aphique 5), il ressort que par rapport
a 1998, I'hivernage de 1999 a été marqué par :

= Des alternances entre pluie et pause pluviométreyu début de saison des pluies plus
nombreuses.

= Des précipitations plus abondantes et plus étalées le temps en seconde moitié de
saison des pluies.

= Une pluie tardive assez abondante.

Ces «eévénements » pluviométrigues ont tres certeent entrainé une multiplication
importante et successive des populatiodsedeset deCulexjusqu’a fin octobre, favorable a
I'amplification virale et a la contamination desraaux. La derniere pluie abondante a peut-
étre permis la conservation d’une importante pdmradeCulexen fin de saison des pluies,
favorable a I'amplification du virus RVFV.
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Graphique 5 : cumul des précipitations quotidiennes Ranerou du £ juin au 31 octobre
1998 et 1999.
Les fleches noires indiquent les pauses pluviooéds observées en début de saison des pluies 8n 199

c) Conclusion

A Ranerou, il semble que la répartition des pliaggoué un réle dans I'émergence de la
FVR en 1999, ce qui irait dans le sens de nos vasens a Barkedii.

Ce site a fait I'objet d’'une enquéte entomologiguecincte suite au foyer de 1999. Depuis,
on ne dispose d’aucune donnée entomologique elogéoe permettant d’approfondir la
situation de cette zone par rapport a la FVR, Bemsle des recherches étant centrées sur
Barked;i.
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5- Conclusion

Les études entomologiques couplées a la récoltmaieées pluviométriques journaliéres, en
2002 et 2003, ont permis de faire avancer les desaaces sur la dynamique vectorielle, en
particulierAedes vexanst Culex poicilipesen relation avec la pluviométrie

Dans le Ferlo, la répartition des pluies semblejawn réle dans I'émergence de la FVR, en
entrainant une dynamique vectorielle favorable @rlzaulation continue et a I'amplification
du virus.

Les données de terrain obtenues pourraient pesnetfameéliorer les modeles
mathématiques.

Cependant, il ne faut pas oublier que les captjmesalieres de moustiques dépendent
d’autres facteurs que la pluviométrie, notammentvémt, la température, I'hnumidité
relative... L'étude de l'influence de ces variabléisnatiques sur 'abondance des vecteurs
est en cours. Des études sur la topographie edrbhglynamique des mares sont aussi en
train d’étre développées.

L’incidence importante de la maladie en 2003 aeggiun probleme éthique concernant les

appats humains. En 2004, il a été décidé d'utililes pieges a moutons et des pieges type
CDC (a C0O2), afin d’éviter toute contamination humeaCe changement de protocole risque

d’entrainer un biais pour la modélisation, qui liequnormalement des données récoltées
dans des conditions identiques d’'une année a éautr
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CONCLUSION GENERALE

Malgré sa découverte il y a plus de 70 ans, la ERieure une maladie émergente car son
incidence est susceptible d’augmenter dans lessarmegenir.

Comme tout virus a ARN, le génome du virus RVFV isudle nombreuses mutations
ponctuelles, conduisant a la formation théoriqueukesi especes. De plus, le virus de la FVR
posséde un génome segmenté entrainant la pogsdwlitéassortiments génétiques entre les
différentes souches. Ces phénoménes évolutifs pembeu virus de « tester » de nouvelles
especes, hétes ou vecteurs, et éventuellemeny delapter.

Néanmoins, les nombreuses contraintes liées a hapleaité du cycle épidémiologique
semblent offrir peu de possibilité de divergence auus. Ainsi, on constate une certaine
stabilité genétique entre les différentes soucireses.

Cependant, la diffusion et I'amplification de la ladie dans de nouvelles zones sont
favorisées par plusieurs mécanismes, parmi lesquels

- une infection silencieuse chez certaines espauasmment les bovins, couplée a des
mouvements importants de troupeaux.

- des changements écologiques locaux, dus a Ictilumaine, qui favorisent la
multiplication des vecteurs.

En Afrique de I'Est, les épisodes de FVR ont trée eté relies a des pluies surabondantes
favorisant la pullulation des vecteurs dans lesettamds », d'ou lidée d'utiliser la
pluviométrie comme indicateur du risque de voirapjire la maladie.

L'utilisation d’indices pluviométriques aurait pesnd’y prédire les épizooties/épidémies
passées. Cependant, la prévision réelle des émdégnace a ces modeles doit encore étre
vérifiée.

En Afrique de I'Ouest, il n'existe pas de relati@ussi simple entre pluviométrie et
épizooties/épidémies.

Dans le cadre des projets ACI et CORUS, les étrétmntes sur I'évolution de la dynamique
des vecteurs en relation avec la pluviométrie, danggion du Ferlo, ont montré que des
évenements pluviométriques particuliers, a savo@ piluie efficace importante et des pauses
pluviométriques en début d’hivernage, et des degnduies tardives et abondantes en fin
d’hivernage, semblaient favoriser 'émergence denkdadie. En effet, ils entraineraient le
développement successif désdes vexanst desCulexpoicilipesau cours de la saison des
pluies, favorisant ainsi une circulation virale tooe et 'amplification de la maladie.

Cette relation entre répartition des pluies et dyiqae vectorielle pourra permettre

d’améliorer le modele mathématique en cours detaai®n pour le Ferlo, mais n’a aucun

intérét en terme de prévision de la maladie.

Pour la prévision de la maladie, la solution esit{re d’'identifier des indicateurs autres que
la pluviométrie, tels que le milieu, la végétatioA..Barkedji, en 2003, les résultats

sérologiques montrent que la circulation viraletp&ve trés intense a un endroit, et nulle 2
kilométres plus loin...qu’est-ce qui caractérise cpesints ? La caractérisation de

I'environnement et I'évolution de la dynamique degteurs en relation avec celui-ci est un
des aspects des recherches actuellement dévelqmuddSRA, I'IRD et le CIRAD.
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Une des difficultés de I'étude de la FVR et de ladélisation de la maladie est due a la
multiplicité des especes pouvant étre vecteursidis.v.et a leur mauvaise connaissance. La
détermination de ces especes et I'étude de lelodioest une étape nécessaire a la meilleure
compréhension de la dynamique vectorielle et dad&miologie de la maladie. Au Sénégal,
des campagnes de capture de moustiques sont prdauesa vallée du fleuve Sénégal et un
insectarium est en cours de réalisation a I'ISRA Digkar. L'élevage des différents
moustiques vecteurs du virus de la FVR doit pemmettétudier leurs caractéristiques
biologiques (longévité, fécondité, diapause desspsldfveloppement larvaire...). Les résultats
obtenus seront utilisés dans les modéles de dégaiognt et de dynamique des populations
de vecteurs, associés a certaines caracteriste®nnementales.
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ANNEXE 1 : foyers cliniques de FVR au Sénégal en @8 et résultats

sérologiques (OIE, informations sanitaires 21/11/2XB, vol 16, N°47)
http://www.oie.int/fr/info/hebdo/FIS_70.HTM#Sec2

N°  Site Coordonnées Nombre de Reésultats positifs
geograIOhIqueSAnimaux Avorte- | Préleve- Neutralisa-  ELISA IgM
ments | ments | tion virale

1 Keur 16.47987 N - 156 37 45 33 3
Mbaye 15.60215 O

2 Dialawaly | 16.51576 N - 400 100 12 9 4
15.46034 O

3 | Guidakhar| 16.50993 N - 90 15 31 21 8
15.62386 O

4 | Djiborou 16.24568 N - 79 8 16 5 5
16.12823 O

5 | Dieylyss 16.32294 N - 70 9 30 15 4
16.04216 O

6 | Gonio 16.03124 N - 130 3 15 14 5
16.13734 O

7 Mpal 15.54973 N - 64 3 30 5 3
16.16027 O

8 | Thille 16.44403 N - 190 30 30 10 17
14.97284 O

9 | Ndioum 16.36570 N - 130 7 30 0 1
14.70159 O

10 Galoya 16.05185 N - 200 11 30 0 0
13.89093 O

11 Ourossogui 15.61320 N - 325 1 30 0 0
13.32430 O

12 Diawara 14.96029 N - 450 2 30 4 2
12.52062 O

13 Kidira 14.47285 N - 60 1 30 2 1
12.20272 O

14 Thilogne 15.94105 N - 49 3 30 4 4
13.55716 O

Total 2 393 230 389 122 57

Tests réalisés entre 1€ &t le 14 novembre 2003

ELISAIgM FVR (Institut Pasteur de Dakar) : présence d’anticorps IgM anti virus de la fievre de la
Vallée du Rift dans 57 sérums sur 398testés.

Neutralisation virale FVR (ISRA) : présence d’anticorps anti virus de la fiévre de la Vallée du Rift dans
122sérums sur 398testés. sérums sur 398 testés.
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ANNEXE 2 : données pluviométriques journalieres (enmm) a Barkedji
pendant les saisons des pluies 2001, 2002 et 2003.

(Centre de Météorologie National de Dakar)
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2002 2003

01 juin
02 juin
03 juin
04 juin
05 juin
06 juin
07 juin
08 juin
09 juin
10 juin
11 juin
12 juin
13 juin
14 juin
15 juin
16 juin
17 juin
18 juin
19 juin
20 juin
21 juin
22 juin
23 juin
24 juin
25 juin
26 juin
27 juin
28 juin
29 juin
30 juin
01 juillet
02 juillet
03 juillet
04 juillet 41,6
05 juillet 6,3
06 juillet 0 ,
07 juillet 0 20,9
08 juillet 0
09 juillet 0
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14 juillet 0
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17 juillet 0,5
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19 juillet 0
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ANNEXE 3 : données pluviométriques journalieres (enmm) a Ranerou

pendant les saisons des pluies 1998 et 1999.
(Centre de Météorologie National de Dakar)

1998 1999

01 juin
02 juin
03 juin
04 juin
05 juin
06 juin
07 juin
08 juin
09 juin
10 juin
11 juin
12 juin
13 juin
14 juin
15 juin
16 juin
17 juin
18 juin
19 juin
20 juin
21 juin
22 juin
23 juin
24 juin
25 juin
26 juin
27 juin
28 juin
29 juin
30 juin
01 juillet
02 juillet 3
03 juillet
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05 juillet
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20 juillet 0 0,3
21 juillet 0 0
22 juillet 67,5 0
23 juillet 17,3 0
24 juillet 8,4 0
25 juillet 0 0
26 juillet 0 0
27 juillet 0 1,6
28 juillet 42,8 1,2
29 juillet 0 32,7
30 juillet 0 0
31 juillet 0 0
01 ao(t 0 18,5
02 ao(t 0 0
03 ao(t 0 0
04 ao(t 2,7 0
05 ao(t 0 0
06 ao(t 0 0
07 ao(t 10,8 0,2
08 ao(t 0 0
09 ao(t 0 0
10 ao(t 0 0,7
11 ao(t 6,4 3,5
12 ao(t 0 3,5
13 ao(t 0 0
14 ao(t 0 24
15 ao(t 17,5 22,8
16 ao(t 0 10,1
17 ao(t 5,4 0
18 ao(t 0 0
19 ao(t 0 0
20 ao(t 5,5 0
21 ao(t 0 21,5
22 ao(t 0 0
23 ao(t 0 15
24 ao(t 0 7
25 ao(t 0 13,8
26 ao(t 15,6 0
27 ao(t 0,6 0,1
28 ao(t 0 47,7
29 ao(t 0 0,3
30 ao(t 0 28,4
31 ao(t 0 24,6
01 sept 2,3 0,6
02 sept 0 0
03 sept 0 0
04 sept 1,6 9,5
05 sept 8 0
06 sept 4,2 0
07 sept 19,9 12,6
08 sept 11,6 0
09 sept 4.5 4.5
10 sept 18,7 2,2
11 sept 0 0
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