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Introduction générale

Alors que I'état sanitaire des troupeaux est eréliamation constante, d’importantes
vagues de Maladies Réputées Contagieuses (M.Ré€igsent sur le territoire de l'union
européenne depuis quelques années. Une épizoofievde aphteuse a décimé en 2001 les
cheptels ovins, bovins et porcins du Royaume-ani total quatre millions d’animaux ont été
abattus. Non seulement les répercussions éconosnitfueet épisode ont été trés importantes,
mais encore le grand public a de nouveau assid&s &cenes d’'abattages massifs diffusées

par les médias audiovisuels.

Dans ce contexte, la fievre catarrhale maligne blue-tongue » a fait sa réapparition
en Europe. Le souvenir de I'épizootie de 1956 dan®eninsule ibérique, dont le bilan était
de 180.000 ovins morts, a conduit a une réactipideade la part des autorités sanitaires
concernées. En effet, la fievre catarrhale faitipacomme la fievre aphteuse, de la liste A
des maladies des animaux répertoriées dans lezomdsanitaire de I'Office International des
Epizooties (O.L.E.). La liste A comprend des matadransmissibles qui ont un grand pouvoir
de diffusion et une gravité particuliére, capalles’étendre au-dela des frontiéres nationales,
dont les conséquences socio-économiques et sanif@uvent étre graves et dont I'incidence

sur le commerce international des animaux et desuiis animaux est importante.

Cette maladie est due a un réovirus transmis ppigiagre d’'un moucheron du genre
Culicoides La rapidité de la propagation de la maladie disszones situées trés au Nord de
la zone d’activité habituelle ainsi que le maintdm I'infection dans certaines de ces zones
ont alerté les scientifiques qui ont di réactualise connaissances qu’ils avaient de la faune

entomologique pour comprendre I'épidémiologie dmidadie en Europe.

Les deux premieres parties de cette thése traitemtdonnées fondamentales sur la
maladie (historique et aspects cliniques, naturBagent infectieux et répartition mondiale).
Les deux parties suivantes présentent respectiveleenmodes de transmission et les
vecteurs de la maladie, qui aident a comprendmdpagation, le maintien et le devenir du

virus de la fievre catarrhale en Europe, themeadietniere partie.



|. Historique et aspects cliniques de la fievre cat  arrhale

A. Historigue de la fievre catarrhale

Selon Erasmus (ERASMUS, 1985), la premiére évwarcate la fievre catarrhale est
faite par Hutcheon, en 1902, en Afrigue du Sudsdewnom de « catarrhe enzootique », mais
c’est a Spreull que I'on doit, a la méme époqueldscription détaillée de la maladie. Peu de
temps apres, la nature infectieuse de la maladlimiss en évidence par Theiler qui, en 1906,
prouve la « filtrabilité » de I'agent pathogéne REEVRE, 1988).

Pendant les cinquante années qui suivent, de nomlaeteurs vont identifier la
maladie, notamment lors d’infections subcliniquesz différentes especes animales, tandis
gue d'autres vont signaler sa présence dans ds/eégeons du continent africain. C’est ainsi
gue Curasson mentionne son introduction au Soudagdis (actuel Mali) en 1925 sur des
Mérinos importés d’Afrique du Sud (CURASSON, 1928uelques années plus tard, il
reconnait qu’il ne s’agit pas d’'une réelle introdle mais que la maladie sévit, en fait, de
facon inapparente depuis longtemps sur I'ensembleodtinent africain. Jusqu’a la fin de la
seconde Guerre Mondiale, seule I'Afrique est codraid infectée, mais en 1943, la maladie
est découverte a Chypre, puis en lIsraél, en 198%.l@rs, elle est signalée dans plusieurs
régions du monde. C’est le cas pour le contineréraain ou elle est décrite aux Etats-Unis
en 1952 par Hardy et Price sous la dénomination seremuzzle »(HARDY, 1952), avant
d’étre identifiee (MACKERCHER, 1953). Pourtant lamifestation la plus sévere de cette
maladie fut I'épizootie qui eut lieu au cours desé@es 1956 et 1957 au Portugal et en
Espagne et qui provoqua la mort de 180.000 moyBAMPANO LOPEZ, 1958).

Cette épizootie induisit une prise de consciencéadaenace pesant sur les grandes
régions d’élevage ovines de toute I'Europe. De,pduta fievre catarrhale pouvait provoquer
une épizootie si grave en Europe, les autoritégasaes s’interrogerent sur les dommages qui
seraient causés par le virus sur en Australiepqgaséde une énorme population de moutons

et dont les produits d’origine animale constituagmé part importante de ses exportations.

Ainsi, la fievre catarrhale fut qualifiée de maka@mergente, susceptible de causer de

séveres pertes économiques lors de son introdudaos un pays. Du fait de sa présence



originelle sur le continent africain, ce derniet éonsidéré comme le berceau du virus de la
fievre catarrhale. Dans les années soixante, l&rigévdes protocoles concernant les
mouvements internationaux d’animaux reflétait al@edtention que toutes les nations

portaient a cette maladie.

Cependant, a la fin des années soixante-dix, ilpu a peu admis que la fiévre
catarrhale, en tant que maladie, ne se répandaiayssi dramatiquement que les prévisions
semblaient l'indiquer (GIBBS, 1994). Le virus futolé dans de nombreux pays (dont
I'Australie), sans qu’aucun signe clinique ne pe énis en évidence. Ce nouvel élément, qui
confirmait ainsi la distribution globale du virusgmblait indiquer que la diffusion du virus
n'était pas un événement récent. Ainsi, le consefiin lequel la fievre catarrhale était une
maladie ayant recemment émergé depuis I'Afriqueefinide la deuxieme guerre mondiale fut
remis en cause (GIBBS, 1994).

B. Symptémes de la fievre catarrhale

1. Symptdmes de la fievre catarrhale chez le mouton

C’est dans I'espéce ovine que l'infection par leugide la fievre catarrhale est la plus
grave, notamment chez certaines races et danoddgions environnementales particulieres
(LEFEVRE, 1988 ; GOURREAU, 2001).

a. Laforme aigué de la maladie

Apres une incubation de 2 a 18 jours, en moyenad gours, les animaux présentent
une forte hyperthermie, pouvant atteindre 42°C,dyue 4 a 8 jours associée de I'anorexie et
de I'abattement. Dans les 24 a 48 heures qui syjides phénomeénes congestifs, cedémateux
et hémorragiques apparaissent. En tout premiey dieobserve une congestion intense des
mugueuses buccale et nasale accompagnée d’hypatisalj de larmoiement et d’'un jetage
séreux abondant d’'ou le nom francais de la maladette congestion est associée a un
cedeme des levres et de la langue qui peut, a $mocas’étendre a I'ensemble de la téte
(oreilles, paupiéres, région sous-mandibulaireRbbto 1). La cyanose, qui a donné son nom
anglais a la maladie (« blue-tongue »), est frégpesans étre constante. Dans ce cas,



'anorexie est totale. Apres 2 a 3 jours, des @ltténs apparaissent ensuite sur les gencives,
les lévres, le museau et, d'une facon généraleengemble de la cavité buccale (cf. Photo
2). La salive est striée de sang et nauséabondesoaccompagnée d’un jetage purulent. A

ce stade, I'animal reste la bouche ouverte avettysion de la langue.
Vers le 6e jour, d’autres symptémes sont notaldksida localisation :

— Des difficultés lors des déplacements et desebest dues a une atteinte podale avec
congestion du bourrelet (sabots chauds et doulaymetunécrose du tissu podophylleux. La

zone de congestion est visible méme apres guérison.

— Des postures anormales de I'animal telles queddis, raideurs, dos voussé, qui traduisent

une atteinte musculaire avec myosite dégénérative,

— et parfois, des atteintes pulmonaire ou digestues surtout aux complications secondaires.

b. Les autres formes de la maladie

Des formes subaigués sont observées dans lesqusdl@iement certains des
symptémes ci-dessus sont notables et, en généiéaués. La forme inapparente, est la regle
chez les races rustiques d’Afrique ou d’AmériqueSdud et seule la séroconversion témoigne

de l'infection des animaux.

c. Evolution de la maladie

Dans les formes aigués, la mort survient au bawnel’semaine du fait de I'cedeme du
poumon. Dans les formes subaigués, I'évolutioragiesbit vers la mort comme conséquence
des complications bactériennes, soit vers la go@riaprés une longue période de
convalescence. Les animaux qui survivent sont desvaleurs économiques. En revanche,

dans les formes frustes, la guérison est totaiepéde.



Photo 1 : Edéme sous-mandibulaire chez un bélier

Photo 2 : Ulcération de la cavité buccale avec e mucopurulent abondant sur une agnelle




2. Symptbémes chez les bovins

La fievre catarrhale passe en général inapercue GMMCHLAN, 1994). Dans
certains cas, on peut observer des symptémes pormr@ant a une réaction d’hypersensibilité
. hyperthermie transitoire, une accélération dihmg respiratoire, dermatite exsudative,
erosions buccales et hypersalivation. La fievrarchale serait aussi responsable, quoique
rarement, d’avortements ou de malformations congksi, ce qui fait du virus de la fievre

catarrhale I'un des virus responsables du syndiemineogrypose-hydranencéphalie.

3. Symptbmes chez les caprins

Chez les caprins, elle provoque des maladies pwiresiou des états de faiblesse,

impossibles a rapporter a une cause bien définie.

C. Lésions dues au virus de la fievre catarrhale

1. Modifications sanguines

Une panleucopénie sévere est observée avant mémwieétaie. Elle est due a la
disparition presque totale des lymphocytes entelet le 7e jours suivant la contamination.

En revanche, les neutrophiles restent inchangés.

2. Lésions macroscopiques

A l'ouverture du cadavre, les lésions sont caris#és par de I'hyperhémie et des
cedemes dans la plupart des tissus. Les muqueusexctlis digestif, en particulier celles de
la cavité buccale, de I'cesophage, du rumen, soatmaguses et recouvertes de pétéchies ou
d’ecchymoses et sont parfois cyanotiques. On obsaugsi de I'cedeme sur la glotte et dans
les poumons avec présence d’écume dans les broeclefrachée. Le tissu conjonctif sous-
cutané et intermusculaire est infiltré d’'un liquiskeigeatre a I'aspect gélatineux. Les muscles
présentent une dégénérescence nette qui se tpatlwih aspect grisatre et marbré. Une Iésion
considérée comme pathognomonique est la préseimeéendiragies a la base de lartere
pulmonaire associée a un léger hydropéricarde. |[Esons podales, presque toujours

présentes, se traduisent par une hyperhémie duebetLet de la couronne.



Il. Etiologie et répartition géographique de la fie  vre catarrhale

A. Agent pathogene de la fievre catarrhale

L’agent pathogéne de la fievre catarrhale appdréida famille des Reoviridae, genre
Orbivirus qui comprend 24 sérotypes présentantrdidions antigéniques plus ou moins
étroites entre eux (LEFEVRE, 1988).

1. Morphologie et taille

Le virus de la fievre catarrhale (BTV) est un videspetite taille, diamétre entre 68 et
70 nm, a symétrie icosaédrique, non enveloppéHglire 1). Le génome est logé au sein
d'une capside interne composée de 32 capsomemsdinble formant la nucléocapside),
elle-méme entourée d’une membrane externe. Vu arostope électronique, les capsomeres

apparaissent sous la forme d’anneaux ce qui asaanom au genr@ibis en latin).

2. Structure et composition chimique

Le génome est composé de dix fragments d’ARN doboitihes (taille totale 10 kbases)
soit 20 p. cent du poids de la particule viraleagure fragment codant spécifiguement pour
une protéine. La fragmentation du génome poursatiguer le grand nombre de sérotypes
rencontrés. L'apparition de recombinants se fgrait échange d’'un segment complet entre
deux sérotypes différents et, in vitro, ces recoraisons surviennent avec une fréquence
relativement élevée. Elles se produisent égalenteams la nature : les sérotypes 10 et 11 sont,
en fait, des virus réassociés. De méme, en analyssrgénomes des souches isolées aux
Etats-Unis, tout porte a croire que le sérotypesdrait un virus réassorti avec le fragment 9

d’'une souche vaccinale.

Ce phénomene de réassociation du génome a été nmévigence pour d’autres
sérotypes d’'un méme sérogroupe, on peut citer comnus de sérogroupes différents :
Eubenangee et Wallal, mais pas entre des sérotigpagrogroupes différents (donc pas de
réassortiment possible entre le BTV et le virusutb&hangee par exemple) (LEFEVRE,



1988). Ce réassortiment correspond a une reprasuséxuée entre deux virus d’'une méme
espeéce ; on retrouve alors la notion d’espece comilaest définie pour les étres supérieurs,
par la faculté que possedent deux individus d'oméne espéce, de sexe différents, d’étre
féconds entre eux. Toutefois, il est vraisembladpe ces phénomenes de réassortiments
soient plutdt rares. En effet, le sérotype 4 auétisé comme souche vaccinale en Afrique du

Sud pendant 50 ans, sans que I'on observe la neomddification antigénique.

Figure 1 : Diagramme schématique de la particule vale de la fiévre catarrhale obtenue a I'aide
de la microscopie éléctronique
D’apres ROY, 1992

1: protéine mineure de la nucléocapside VP1:; fzotéine majeure de
membrane externe VP2 ; 3: protéine majeure de ueéncapside VP3; 4
protéine mineure de la nucléocapside VP4 potéine majeure de la membre
externeVP5 ; 6 : protéine mineure de la nucléoc&psiP6 ; 7 : protéine majeur
de la nucléocanside V
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La membrane externe est composée de 2 protéines migjeures, VP2 et VP5, car
elles représentent environ 43 p. cent de la madaketdes protéines. VP2, et a un moindre
degré VP5, sont les antigenes responsables demmstineutralisants spécifiques de type.
Elles sont, en outre, responsables de I'attacherdentirus sur les récepteurs cellulaires

spécifiqgues de chaque protéine.

La nucléocapside, d’'un diameétre de 54 nm, est cegpale 2 protéines majeures,
VP3 et VP7, qui représentent plus de la moitié dagpmoléculaire des protéines virales, et
de 3 protéines mineures,VP1, VP4 et VP6 (cf. FiglireLa nucléocapside (ou core) est
constituée de 32 capsomeres tubulaires. Les capssrsént composés par la protéine VP7.
Cette protéine serait également responsable dex#&ioh du virus sur des récepteurs
spécifigues de cette protéine présents a la surdi@se cellules deCulicoides Sous les
capsomeres existe une structure protéique asslmigabne matrice composée par les autres
protéines, VP1, VP3, VP4 et VP6, responsables dspéaificité de groupe. De plus, trois
protéines non structurales sont produites lorsadadltiplication du virus dans la cellule sans

étre incorporées aux virions : NS1, NS2 et NS3.

Actuellement, 24 sérotypes ont été reconnus danmmdede ayant entre eux des
relations antigéniques complexes. Les relationsegosont mises en évidence par séro-
neutralisation alors que les relations dites faille sont par protection croisée sur mouton.
Des relations antigéniques fortes existent engradeotypes 4, 20 et 17, entre 5 et 9, entre 8 et
18, entre 6 et 21, entre 3 et 16. Par ailleurslassbase du séquencage du géne codant pour la
protéine VP3, des différences ont été observées st souches d’'un méme sérotype selon le
continent d’'ou elles ont été isolées. Ces topotypmsvent étre utilisés en épidémiologie
moléculaire pour connaitre I'origine des foyers pautant qu’ils proviennent de continents

différents.

Le virus de la fievre catarrhale a des relationsganiques croisées avec d’autres
Orbivirus notamment les virus du séro-groupe EHPpiZ&otic haemorrhagic disease) et, a un
moindre degré avec ceux des sérogroupes PalyambsnBngee. Les antigenes communs
entre le virus de la fievre catarrhale et les ViElD seraient portés par les protéines VP7 et
VP3. Ces réactions croisées ne sont pas sans cdeseproblemes d’interprétation lors
d’enquétes sérologiques. En revanche, il n'exisieuae relation avec le virus de la peste

équine.
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3. Pouvoir pathogéne

Le pouvoir pathogene des virus de la fievre catderldépend de nombreux facteurs
comme les relations hoéte-vecteur, la dose inocwedes facteurs environnementaux.
Toutefois, il semble aussi que tous les sérotypaenm pas le méme pouvoir pathogene,
certains provoquant plus souvent des maladies gram@me c’est le cas, en Australie, pour
les sérotypes 3, 9, 15, 16 et 23, alors que lesesderotypes 1, 20 et 21, ne sont que
modérément virulents et n’entrainent que des iitfiestlégeres voire inapparentes. De plus,
des souches du méme sérotype isolées dans desliffagants présentent des variations du
pouvoir pathogene. Ainsi, les sérotypes 1 et 3 dgie du Sud sont nettement plus virulents

gue ceux isolés en Australie.

4. Résistance du virus

En raison de la transmission vectorielle, la rasisé du virus dans le milieu extérieur
n'a pas dimplication épidémiologique. Néanmoinke @ été bien étudiée essentiellement
dans le but de caractériser le virus et de lerdjggr des autres virus de la famille, en
particulier du genre Reovirus.

Le virus de la fievre catarrhale est relativemeisigtant a la chaleur. Il se conserve
plusieurs années a température ambiante, et & +of°@e note aucune baisse de titre. A +
60°C, il n'est détruit qu’aprés une demi-heureest rapidement inactivé aux pH supérieurs a
9 ou inférieurs a 6,5. Virus non enveloppé, il stsibien aux solvants des lipides, mais est

rapidement détruit par des désinfectants a baseut#e ou d’hypochlorite de sodium.
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B. Répartition et propagation du virus de la fievre catarrhale

1. Distribution géographique actuelle du virus, dastypes et des cas
cliniques de la fievre catarrhale

A premiére vue, la répartition de la fievre cdtate du mouton peut paraitre simple.
Elle est enzootique dans les pays compris dansbande dont la limite supérieure oscille
entre le 40° et le 50° de latitude Nord et la lemitférieure entre le 20° et le 30° de latitude
Sud. Toutefois cette simple description est begudoap imprécise et les limites entre les

zones d’enzootie et d’épizootie sont beaucoup ydwisibles qu’on ne pourrait le croire.

a. Distribution du virus de la fievre catarrhale

Le virus de la fievre catarrhale est actuellemestonnu comme responsable de
I'infection enzootique des ruminants domestiqueslesi continents africain, asiatique, nord-
américain, sud-américain, australien et sur guslgles tropicales et subtropicales. Ce virus
cause des épizooties conséquentes en Europe (&loetugspagne 1956-1957 (CAMPANO
LOPEZ, 1958), Grece 1979 (MASTROYIANNI, 1987), Fean ltalie, Espagne, Gréce,
Bulgarie a partir de 1998 (BAYLIS, 2001a; BAYLI001b). En régle générale, on
considére que les zones d’enzootie sont situéeggons tropicale et subtropicale. Quelques
pays comme les Etats-Unis, qui sont a la limitend’wégion subtropicale, ont un cheptel
infecté de facon enzootique par le virus. Bien siams des pays ou le territoire est tres
étendu, comme les Etats-Unis et I'Australie, ilstxides zones ou le virus est absent. Si le
virus de la fievre catarrhale est largement rématis le monde, des différences existent en ce

qui concerne la répartition des différents sératype

b. Distribution des sérotypes

Dés 1948, Neitz avait mis en évidence I'existetedifférents sérotypes du virus en
réalisant des épreuves de protection croisée sutame. Actuellement, 24 sérotypes ont été
identifiés dans le monde, tous les sérotypes ngtam représentés dans chaque région du
globe (cf. Tableau 1, (GIBBS, 1994)). Nous verrpas la suite que si la détermination des

sérotypes est indispensable pour définir le vaéciemployer pour lutter contre le virus,
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I'étude de la répatrtition globale de différentepyplations de virus ou topotypes, raisonne a
partir de caractéres beaucoup plus immuables gh@ets que les particularités sérotypiques.
La présence de ses caractéristiques étant liévaldton d’'une population virale dans un

ecosysteme défini, un topotype issu d’'une régiomgldbe est peut-étre inapte a s'implanter

dans certaines régions du globe.

Tableau 1 : Distribution géographique du virus de & fievre catarrhale

D’aprés GIBBS, 1994

Continent ou région Extension géographique Cas Sérotypes du virus
du virus de la fievre catarrhale  cliniques  de la fievre catarrhale isolés
reportés
_____________________________________________________________________________________________________________________________|
Afrique Probablement endémique dans tous lesoui
pays, excepté dans le nord-ouest 1-16, 18, 19, 24
de I'Afrique
Asie Probablement endémique dans tous lesoui
pays, de l'est de la Turquie, sur le
continent indien jusqu'a I'Indonésie, 1-4,7,9, 10,12, 16, 17, 20, 21, P3

I'extension septentrionale au dela du
Népal est inconnue

Australie Endémique dans le nord du continent non
1,3,9, 15, 16, 20, 21, 23
Europe Epizootie dans la péninsule ibérique, lesoui
fles et le continent grec, la Bulgarie, la
Corse, la Sardaigne, les Baléares. 2,4,9, 10,16

Le continent n'est pas considéré comme
étant une zone d’endémie

Amérique du Nord Endémique dans les états oui
du sud et de l'ouest des U.S.A 2,10, 11, 13, 17
et au Mexique

Amérique du Sud, Endémique, mais la limite sud n'est pas non
Amérique centrale encore définie 1,3,4,6,8,12,17
et Caraibes
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c. Reépartition géographique des cas cliniques de ladiga

L’incidence des cas cliniques de la maladie egs $mfluence de nombreux facteurs,
les principaux sont la localisation géographiqeeclimat et I'historique vaccinal (Carte 1,
(GIBBS, 1994)). Les moutons et les cerfs sont fggees les plus sensibles a I'infection, les
races de moutons issues des pays tempérés le somte edavantage (SELLERS, 1984 ;
LEFEVRE, 1988); alors que les bovins et les anéifoperont couramment infectés dans les
régions d’endémie, ils développeront rarement gegpomes de la maladie. La densité des
populations des différentes especes joue un rdkrrdinant dans I'expression de la maladie
(SELLERS, 1984).

L’expression de la fievre catarrhale, par rappofinfection subclinique par le virus,
est généralement effective dans les régions terepéaté globe. Alors que linfection des
animaux sous les tropiques est commune, les syn@staie la maladie sont frustes. La
circulation du virus au sein des ces zones tropécat subtropicales est révélée lors de
l'introduction d’animaux sensibles issus de régiterapérées. Par exemple la découverte de
'existence du virus en Inde a été réveélée suitBingportation d’Australie de moutons
sensibles. Cependant, I'importation de moutonsiklssdans une région d’enzootie n’est pas
toujours suivie d’infections, plusieurs importaomle moutons aux files Caraibes n’ont
déclenché aucun incident (GIBBS, 1994).

L'impact économique le plus important de la fieeegarrhale ovine se situe dans des
régions ou I'élevage ovin est de type intensif av@wes améliorées. Les pertes sont non
seulement directes par mortalité et avortements massi indirectes a cause des retards de
croissance, des déclassements de carcasses etidaisagjualité de la laine. La République
d’Afrique du Sud et la Californie comporte de gaseptels ovins, on comprend dés lors
pourquoi la majorité des publications concernerég®ns ou prévaut I'élevage intensif. Dans
ces zones, des vagues d’infection apparaissenti@éguent, pratiquement chaque année.
L’infection se déclenche habituellement a la fin'd& et disparait lors des premieres gelées

de I'hiver.
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Carte 1 : Distribution géographique du virus de lafiévre catarrhale et des cas cliniques de la malaali
D’aprés GIBBS, 1994
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Dans d’autres régions comme dans les iles grecgfuea Turquie, la détection du

virus est fréquente, mais plusieurs années sépdeent épizooties de la maladie. Dans les
zones ou la maladie se manifeste rarement, chaujpeofie est généralement déclenché par
un seul sérotype viral, c’était le cas du sérotipeau Portugal en 1956 (CAMPANO LOPEZ,
1958), du sérotype 4 a Chypre et dans les filesquescen 1979 (SELLERS, 1984 ;

MASTROYIANNI, 1987 ; PITZOLIS, 1987), du sérotypeed Corse (GOURREAU, 2001),

Sardaigne et Baléares en 2000. Paradoxalemenddofgpizootie en Grece et Bulgarie qui

débuta en 1998, les sérotypes viraux 4, 9 et 1@&ténisolées (EUROPEAN COMMISSION).

Par contre dans les régions ou la maladie fait ligggunent irruption, l'association de

différents sérotypes est fréquemment rencontree.
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La description faite ci-dessus de la répartitiam \drus est tres figée, on peut
globalement définir différentes zones au sein delsegi la prévalence et le maintien de
I'infection seront identiques. Cette approche beapcplus dynamique de la répartition du

virus est beaucoup plus explicite.

2. Approche dynamique de la répartition globale duwile la fievre
catarrhale

Pour rendre compte des fluctuations de la répmartigéographique de certains
arbovirus en fonction du climat, Sellers a fait @ssai de classification en distinguant six
zones dans le monde pour rendre compte des irstored entre le climat, le vecteur de
'arbovirus et I'hote vertébré (SELLERS, 1980a) tt€elassification a été reprise et adaptée
pour définir les caractéristiques des ces zoneseajui concerne la triade virus de la fievre
catarrhaleCulicoides bétail (SELLERS, 1980b).

Zone A :

Climat chaud et humide toute I'année, pluviométnensuelle supérieure a 50 mm.
L’infection est permanente, les jeunes animaux tétamtaminés dés la disparition des
anticorps d’origine maternelle. Cette zone compraniflalaisie et I'lndonésie, le Congo en
Afrique, la région amazonienne en Ameérique du Sutk® foréts tropicales en Amérique

centrale.

Zone B :

Climat chaud mais a deux saisons : saison secbaisgin des pluies. L&3ulicoides
peuvent survivre toute I'année. L'infection appaisdisonniére, car le nombre de vecteurs
diminue pendant la saison séche. Cette zone coohgdiAfrique de I'Ouest, le sud du
Soudan, une partie du Kenya (WALKER, 1971), I'Atrejcentrale, les régions nord de la
République d’Afrigue du Sud, l'Inde, le Pakistare $ud-ouest asiatique, le nord-est

australien, I’Amérique Centrale, le Mexique, undipadu Texas.

Zone C:
Climat présentant une saison froide tres nette. Qglicoides ne sont présents que
pendant les mois chauds. L'infection est clairemsaisonniére. Cette zone comprend le

Moyen-Orient, la Californie et I'Afrique du Sud.
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Zone D:

Comparable a la zone C mais avec un hiver encare fybid. Les Culicoides
n’existent que si ils sont réintroduits. L’infeaticest occasionnelle. Cette zone comprend
Chypre, I'ouest de la Turquie, les hauts plateaary@ans, une partie des Etats-Unis, la région

du Cap en Afrigue du Sud et probablement I'Australi

Zone E :
Climat a hiver marqué et a été frais. Absence adéewves. L'infection est accidentelle.
Cette zone comprend en Europe I'ensemble du littoéaliterranéen et la péninsule ibérique,

mais peut aussi concerner le Canada.

Zone F:
Climat trés froid toute I'année. Absence de vectddéme si elle est introduite,

I'infection n’est pas transmise.

Cependant la persistance du virus dans une zondoih@as étre considérée comme
statique, les limites de ces zones varient d'ungarsur l'autre. En effet une fois qu’un
animal est infecté par le virus, il peut succomberdévelopper une réponse immunitaire
adéequate devenant ainsi résistant aux infecticiésielires. Cela signifie donc que dans des
petites zones géographiques (une ferme ou un &)lldg plupart des hoétes auparavant
sensibles a l'infection sont susceptibles de devediractaires a la propagation du virus et

ceci dans un intervalle de temps treés court.

Le virus soumis a ces contraintes ne peut doncighersqu’en se propageant
continuellement vers de nouvelles zones ou résidestindividus naifs. Ces mouvements se
font par l'intermédiaire des vols d@ulicoides infectés, du transport d’animaux ou de
manieére plus anecdotique par le déplacement dwergkmuvage. Le virus de la fievre
catarrhale doit étre considéré comme un virusriéinEet méme dans les zones d’enzootie sa
répartition peut étre décrite comme un déplacermemtinuel d’'une forte zone d’activité a une

autre.
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I1l. Les différents modes de transmission du virus de la fievre

catarrhale

La principale source de contage du virus est ig).she virus n'est pas excrété, ainsi
on ne le retrouve pas dans la salive, le jetagdélons buccales (LEFEVRE, 1988). Chez le
male, le virus peut passer dans le sperme, masésence du virus dans la semence est
concomitante de la virémie. Si la quasi totalité daimaux sont infectés par l'intermédiaire
d’'insectes hématophages, il n’en demeure pas nopiesl’autres modes de transmission sont
évoques (voie transplacentaire, semence ou embogoriaminés), il convient de les évoquer

et d’évaluer leur réle dans I'épidémiologie de laladlie.

A. L’infection de I'héte vertébré par le virus de |  a fievre catarrhale

1. Pathogénie du virus de la fievre catarrhale

a. Déroulement de l'infection par le virus de la fievratarrhale chez les

ruminants

Si les répercussions cliniques de la maladie soijuement répertoriées chez les
moutons et quelques espéces sauvages, le schégéralgianla pathogénie est le méme pour

les especes tres sensibles comme pour les bovi€IIMCHLAN, 1994).

Le virus de la fievre catarrhale est généralernramsmis aux animaux par une piqdre
de l'insecte vecteur qui dépose le virus dans Bupet ce dernier chemine dans la lymphe
jusqu’aux nceuds lymphatiques drainants ou la pmemmé&plication a lieu (MELLOR, 2000).
On peut noter que si dans les conditions natureldssvoies transcutanées, muqueuses et
transplacentaires sont la regle, expérimentalenmentes les voies sont possibles (sous-
cutanées, intramusculaires, orales) (LEFEVRE, 19B8)virus est alors disséming, via la
circulation lymphatique efférente, vers des sitesréplication secondaires comprenant des
organes lymphoides (surtout des nceuds lymphatigués rate) ainsi que les poumons. La

réplication dans ces sites secondaires est suaridaplibération de virus dans la circulation
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sanguine, ou ils sont apparemment tres liés auxleglsanguines circulantes. En effet, le
virus n’est présent que de facon transitoire atitiess trés faibles dans le plasma, la plupart
des virus sont associés aux globules rouges efghlement aux plaquettes et autres cellules
blanches (MACLACHLAN, 1994).

A ce stade la, la différence de sensibilité a €otion des cellules endothéliales
semblent étre a I'origine de la distinction entre éspéeces qui présentent des symptémes de la
maladie et les asymptomatiques (MACLACHLAN, 19945 réplication virale dans les
cellules endothéliales des individus malades progodes lésions de dégénérescence et de
nécrose des endothéliums vasculaires, phénomémestetnent responsables des signes
cliniues de la maladie : congestion, hémorragiedemes. Cette réplication est par contre
tres faible pour les animaux ne présentant auaygmestlinique. La pathogénie des quelques
cas de maladie détectés sur des bovins est sensitti@ifférente, les symptémes ne sont pas
dus a une réplication virale dans les cellules #rdiales, mais plutdt a une réaction
d’hypersensibilité faisant intervenir des immundglbnes de type E lors d’'une nouvelle

exposition au virus.

Par la suite, quelle que soit I'espéce, seulesqésaties semblent étre porteuses de
virus, ces derniers étant adsorbés a la surfacealkdes. Les particules virales adsorbées
dans les fissures de la membrane des érythrocgtesrdectieuses et peuvent ainsi infecter

chaque vecteur compétent se nourrissant sur lesaamiinfectés.

b. Facteurs modulant I'expression de la maladie

L’expression clinique de la maladie est variabfe fenction de I'espéce animale
considérée. Les ovins présentent trés souventigesesscliniques marqués (GOURREAU,
2001), les bovins au contraire ne sont pratiqueneemiis malades, les quelques cas de
maladie chez les bovins infectés par le virus déidare catarrhale relevent plutét d’'une
réaction d’hypersensibilit¢é que d'une véritableentfon virale. Mais il existe d'autres
paramétres modulant I'expression clinique de laadtal lors de l'infection d'un hbte
(MACLACHLAN, 1994).
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(1) La virulence de la souche virale

Les virus du sérogroupe fievre catarrhale sordatérisés par une diversité génétique
remarquable. La diversité génétique des virus pravile I'accumulation de mutations au sein
des différents segments constituant le génome, massi du réassortiment de segments
entiers du génome lors de la réplication au seitadaéme cellule de virus génétiquement
différents (LEFEVRE, 1988). Ces phénomeénes se gedttres souvent, pour preuve dans
les régions ou de nombreux sérotypes viraux camntisie bétail est souvent porteur de
plusieurs sérotypes a la fois (GIBBS, 1994). D’ainécessité de recourir fréequemment a de

nouveaux isolements viraux sur le terrain, afidlefitifier le sérotype en cause.

(2) La sensibilité de I'individu au virus

Le facteur individuel principal de la sensibildé I'héte a I'infection est la race. En
effet, les races de moutons originaires de paydiaat frais ou tempéré sont plus sensibles,
et particulierement la race Mérinos. Les racedquss endémiques des zones tropicales sont
susceptibles d'étre infectées, mais les réperaussitiniques sont beaucoup moins graves.
Les autres facteurs qui favorisent l'infection sdat stress, I'exposition aux radiations
ultraviolettes, les déficits nutritionnels et I'agées deux tranches d’age favorables a
l'infection sont représentées par les jeunes etal@smaux agés de plus de quatre ans)
(SELLERS, 1984 ; MACLACHLAN, 1994).

(3) La présence de vecteurs compétents

On se contentera d’affirmer pour l'instant que ntembre d’individus touchés par la

maladie est plus élevé lors des périodes de ptibulaes vecteurs du virus.
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2. La virémie chez les différentes espéces sensihlesiras de la fievre

catarrhale

a. La durée de la virémie

La connaissance de la durée de la virémie estopdiale pour la compréhension de
I'épidémiologie de la fievre catarrhale, au couescdtte période les animaux infectés peuvent

servir de réservoirs pour la propagation de l'itifec

L’estimation de la durée de la virémie est diféiccar elle dépend de plusieurs
facteurs : les variations au sein d'une méme esaéiceale, le sérotype ou la souche en cause
et le mode de détection qui peut étre plus ou meemsible. Il convient aussi de prendre en
compte I'évolution du titre au cours de la viréngay I'infection du vecteur n’est possible
gu’'au dessus d'un certain seuil. Pour résoudre@algme, il conviendrait donc de titrer avec
précision le taux de virus dans le sang, malheeraast les systemes de titrage utilisés

différent, rendant impossible toute comparaison.

De plus, méme si on arrive a détecter des particuimles dans le sang a des
concentrations tres faibles grace a des technijasssensibles utilisant la PCR (polymerase
chain reaction), il n’en demeure pas moins que isenen évidence de fragments d’ARN
viraux ne permet pas de savoir si il subsiste @ecples virales toujours infectantes ou si

elles ont été dénaturées.

En ce qui concerne la virémie chez les moutonglulpart des auteurs estime que cette
durée est de l'ordre de trente jours. Katz a migwdence le virus sur des cultures d'ceufs
embryonnés de poule jusqu’a 43 jours apres limdactles moutons (la moyenne est de 38
jours) (KATZ, 1993). Le fait que la culture du wrisoit encore possible permet d’affirmer
gue les particules virales sont encore infectamess on ignore si elles peuvent le demeurer
encore plus longtemps. Au cours de la méme expeEjdirauteur tente de comparer cette
technique d’isolation du virus avec une technig@&RRlestinée a mettre en évidence dans le
sang la présence de particules d’ARN virales. Essiltats sont singulierement différents, on
détecte ainsi des traces du virus en moyenne 108 gpres l'inoculation, avec des valeurs
atteignant 119 jours, mais on ne sait pas si lesvest encore capable de se multiplier. Ces

valeurs refléteraient la présence de particuledesradsorbées a la surface des érythrocytes, a
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I'abri des anticorps circulant, car la viréemie @spond alors a la durée de vie des hématies de

moutons (135 a 145 jours).

Chez les bovins, une analyse statistique des ddeeksvirémie obtenues sur un grand
nombre d’études a été réalisé. Elle porte sur dailbafecté naturellement en Australie et sur
du bétail infecté expérimentalement en Australiawet Etats-Unis. Cette étude indique que la
probabilité que la détection du virus cesse 63sj@pres I'inoculation est supérieure a 99 p
cent chez les animaux adultes, la durée est |égitephus longue chez les veaux nouveaux
nés infectés a la naissance et n‘ayant pas regoldstrum (SINGER, 2001). Des revues de
littérature proposent des durées de virémie atgigh00 jours (HOURRIGAN, 1975), sans
doute I'hétérogénéité des méthodes de mise enreuds virus, et les différences génétiques

des virus employés expliquent ces variations.

Si au cours de ces expériences, les techniqueétdetidn du virus ont permis sa mise
en culture, on ignore si apres le délai théoriquieassation de la virémie, I'animal est encore
un réservoir du virus. Par ailleurs pour I'espeoeite, la PCR permet de détecter de I'acide
nucléique viral jusqu'a 180 jours aprés linfectida PCR se révélant étre une meéthode
beaucoup plus sensible (KATZ, 1994).

Ainsi, si on s’intéresse a I'épidémiologie de laviie catarrhale, on considere que la
virémie est de I'ordre de deux a trois mois maximaomment a partir duquel la probabilité de
transmission du virus est trés faible. En revantdrs, des importations de bétail de zones a
risque, on applique le principe de précaution, @oue la durée des quarantaines a partir des

résultats obtenus avec la méthode la plus sendileCR.

Peu de travaux ont été realisés sur les chévrais, inen ressort que la virémie dans
cette espece est relativement peu élevée compaxétitres observés chez le mouton et ne

dépasserait pas trois semaines.

En ce qui concerne les especes sauvages il samldgalement que les durées de
virémie soit inférieures a celles reportées chemditon. Ainsi, chez le bison américain
(Bison bison bisonla virémie dure au moins 28 jours mais est ieiéme a 41 jours
(TESSARO, 2001), chez le blesbdhkamaliscus dorcgselle atteint 17 jours, 22 jours chez le
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cerf de Virginie Qdocoileus virginianus 10 jours chez le wapiti nord-américai@efvus

elaphu$ et 35 jours pour la gazelle des montagieszella gazella

b. Conséquences de la durée de la virémie pour I'épaeégie de la fievre

catarrhale

L’infection des bovins par le virus est typiquernasymptomatique, I'adsorption du
virus sur les cellules sanguines, et spécialertemntérythrocytes, empéche une clairance
rapide du virus, ils sont alors hors de portéeatggorps dirigés contre eux. Ainsi, les repas
sanguins pris sur I'h6te dans les 2 a 3 mois stiVaoculation au bovin, seront infectants
pour le vecteur : les bovins constituent un résepassif de virus du fait de I'importance de
la durée de la virémie. Dans certaines zones terapgteCulicoidesadultes vecteurs sont
absents durant I'hiver, le cycle de propagatiorvidus est donc momentanément interrompu.
On soupconne ainsi les bovins de conserver des gans leur organisme le temps nécessaire
a la réapparition des vecteurs compétents, qutivéat le cycle a la belle saison (NEVILL,
1971): c'est le mécanisme «d'overwintering ». Poteprendre I'expression de
MACLACHLAN (MACLACHLAN, 1994), les érythrocytes agsent comme des « chevaux
de Troie », permettant d’'une part une virémie derabt d’autre part linfection des
arthropodes hématophages. Il est probable que desoms ainsi que les ruminants sauvages
puissent également servir de réservoir a l'infect(®ELLERS, 1984 ; BRAVERMAN,
1987), pourtant les bovins constituent le princigalervoir car ils sont les hotes préférés des
vecteurs (NEVILL, 1971).

3. La réponse immunitaire des ruminants a l'infectoam le virus de la fiévre

catarrhale

La réponse immunitaire de ruminants a l'infectpar le virus de la fievre catarrhale

est semblable quelle que soit 'espece considérée.

24



a. La réponse immunitaire a médiation humorale

Les ruminants nouvellement infectés par le virésetbppent trés rapidement une
réponse immune a médiation humorale dirigée cormghesieurs protéines virales
(MACLACHLAN, 1994). Les anticorps dirigés contre paotéine VP2 de la capside externe
sont responsables de la neutralisation du virusngiéchent la réinfection par un virus de
sérotype homologue. Ces anticorps se fixent surégéepes qui sont génétiquement trés
variables, l'importance d'un épitope précis dansn&utralisation du virus est donc trés
aléatoire lorsque I'on compare différentes lignesndnéme sérotype. De plus, des épitopes
neutralisants peuvent étre partagés par des vargeitypes différents, un animal infecté par
un ou plusieurs sérotypes du virus peut dévelogpsranticorps neutralisants dirigés contre
des sérotypes auxquels il n'a jamais été confratigst le principe de la réaction croisée
(LEFEVRE, 1988).

Bien que les anticorps neutralisants soient tegsdement opérationnels, ils ne
permettent pas I'éradication rapide des virus dgrtailation sanguine. Les anticorps peuvent
ainsi coexister dans le sang avec les virus etpmuiant des semaines, les particules virales

adsorbées a la surface des hématies ne sont faalisables.

b. La réponse immunitaire a médiation cellulaire

Bien qu’elle ne soit encore que trés peu docuneeritésemblerait que la réponse
immunitaire a meédiation cellulaire inhibe la réglion virale au moins au cours des premiers
stades de linfection. Par contre, son action dardairance du virus au cours de la virémie

prolongée est beaucoup moins probable (MACLACHLABR4).

c. Acquisition de la compétence immunitaire au cowsadpériode foetale

Les études menées sur les foetus de moutons ewotes Indiquent que la compétence
immunitaire est acquise avant le milieu de la destaa partir de ce moment la les foetus
peuvent produire des interférons et des anticanpeponse a l'infection. L’hypothese selon

laguelle des infectés permanents immunotolérarissent naitre aprés une infectionutero
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n’est pas corroborée par les résultats expérimentas feetus infectés tres tot au cours de la
gestation sont nés avec des anomalies rendaneaes non viables, et des anticorps dirigés
contre le virus sont mis en évidence (MACLACHLANSH).

d. Conséquence de I'absence de réponse immunitaire

L’'observation de cas cliniques de le fievre céiale chez les bovins est un
phénomeéne tres rare. Une étude a toutefois éfaliséé sur trois bovins souffrant de la
maladie et sur lesquels on a pu isoler le virutadevre catarrhale (LUEDKE, 1970). Si les
isolements de virus a partir de prélevements sasgege sont révélés négatifs par la suite, le
virus a été détecté dans l'avorton de 'une desi@sa@ mois apres le début des symptémes, a
la fin de I'hiver. Alors que les auteurs s’atteraddia observer la mise en place d’'une réponse
immunitaire spécifiguement dirigée contre le videsla fiévre catarrhale, comme c’est le cas
lors d’infection subclinique, ce ne fut pas le dasbsence d’anticorps contre le virus et la
présence du virus, caractérise une infection latdatcertains bovins. Les auteurs ont dés lors
émis I'hypothése que les bovins infectés latenissgmt abriter le virus au cours de la période
hivernale.

Au cours du paragraphe suivant, difféerentes olasienvs sont évoquées pour définir

I'origine des ces infectés latents et leur rolesdi&pidémiologie.

B. Conséquence de linfection des ruminants femelle s lors de la

conception et de la gestation

Dans cette partie nous allons étudier des cagplats d’infections des ruminants, a
savoir la transmission du virus lors de l'accoupamm par une semence infectée et la
transmission du virus par la voie transplacentklrse de I'infection d’'une femelle gestante.
Dans chaque cas de figure nous nous intéressetddnteetion de la mere, mais aussi a celle

du produit de la conception.

1. Transmission du virus par la voie vénérienne
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Chez le méle, le virus peut passer dans le spaoutefois la présence du virus dans
la semence est concomitante de la virémie. Chezadesaux sérologiqguement positifs sans
virémie, le virus n’est pas retrouvé dans le spgiB@WEN, 1983).

En recueillant de la semence d’un taureau conmune® étant porteur du sérotype 11
du virus, et en inséminant artificiellement quataehes avec cette semence, les chercheurs
voulaient savoir si le virus contenu dans la seraétait susceptible d’infecter la vache et/ ou
le conceptus (PARSONSON, 1994). lls se demandatgaiement si le produit de la
conception serait un infecté permanent immunototéea s'il présenterait des malformations
congénitales. Mais aucune malformation ne fut déeesur le feetus, le virus ne put étre isolé
a aucun moment dans le sang des vaches : lessatealurent qu’il n’y avait aucun élément

permettant de conclure a la transmission du viemdgpsemence.
Il semble toutefois que l'inoculation du virus plar voie utérine soit possible, a

condition que les virus utilisés soient issus déuces cellulaires, les virus issus directement
des insectes ne sont pas infectants par cettd RAIRSONSON, 1994).

2. La transmission du virus par la voie transplaceatai

a. Mise en évidence expérimentale de la validité d#ection par la voie
transplacentaire

La premiere expérience tentant de démontrer kastngssion du virus par la voie
transplacentaire fut réalisée par Luedke et sdabmrhateurs (LUEDKE, 1977a). S’appuyant
sur ses observations concernant des infectiongesirsurvenues au cours de la gestation
(LUEDKE, 1970), ayant entrainé la naissance dewsauffrant d’anomalies congénitales et
l'isolement du virus sur I'avorton, Luedke effectuae série d’expériences. La premiere de
ces expériences au cours de laquelle des génissentéiquées par un vecteur porteur du
virus de la fievre catarrhale, avait pour but dléeala durée de la virémie dans le sang des
génisses gestantes et le caractere abortif eto¢@gna¢ du virus (LUEDKE, 1977a). Les
scientifiques étudiaient la présence du virus darsang des veaux a la naissance et si ces
veaux développaient des signes cliniques de ladieatau si ils pouvaient servir de réservoir

du virus au cours de leurs six premiers mois.
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Les résultats obtenus confirmérent la possibilit&inel transmission virale
transplacentaire de la mére au foetus chez les $exiposés au virus au début de la gestation.
Le virus fut isolé a leur naissance sur certainguxequi d'ailleurs ne possédaient pas
d’anticorps neutralisants contre le virus. Un tielss gestations se solderent par des
avortements ou la naissance de mort-nés, tandislegigroduits des autres gestations
présenterent des anomalies congénitales plus ounsmaiarquées. Certains veaux
développerent des signes cliniques de la maladiepars de leurs six premiers mois de vie.
La présence du virus dans leur sang a pu étre enigvidence six mois apres la naissance,
les auteurs ont suspecté que cette prolongatida digémie pouvait constituer un réservoir

durable du virus.

La possibilité d’'une transmission transplacentairégalement été rapportée pour les
especes ovines (GIBBS, 1979) et caprines. Des Diefactées a mi-gestation avec le virus
de la fievre catarrhale mettent bas des agneanixjgément normaux et porteurs du virus, la
virémie persistant deux mois malgré I'administmatide colostrum. Ce mécanisme pourrait
permettre de couvrir la période hivernale au calerdaquelle le virus ne circule plus grace
aux vecteurs, dans les zones ou la densité dessest trop faible pour assurer justement ce
réle de réservoir (SELLERS, 1984 ; BRAVERMAN, 198Bn effet, statistiguement, on
obtient un intervalle maximum de 145 jours entiaféction de la mére au cours de la
gestation et le dernier isolement du virus. llisgiortant pour que les agneaux soient viables
gue l'infection ait lieu aprés le soixantieme jaleg gestation, car trop précoce elle entraine
inévitablement un avortement. Ces résultats exmdriaux ont été confirmés sur le terrain,
sur I'lle de Chypre en 1977 ou on a isolé le vesus un agneau de un jour issu d’une brebis
infectée 50 jours auparavant (GIBBS, 1979).

Si lors de ces expériences on a pu constater ajukifée de la virémie de veaux
infectésin utero pouvait atteindre six mois, associée certaines #l'absence de réponse
immunitaire, une nouvelle exposition de ces méneeaix immunotolérants au virus semble

rallonger la durée de la virémie.
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b. Réaction des infectés immunotolérants a de nowel@ositions au virus

de la fievre catarrhale

Les sept veaux issus de la premiéere série d'expees de Luedke (LUEDKE, 1977a),
ont été de nouveau exposés au virus a I'age daais. Le but de cette manipulation était de
déterminer si cette exposition provoquerait l'affpar de signes cliniques aigus ou
déclencherait une infection durable (LUEDKE, 1977Dk fait, suite a cette réexposition, les
veaux sont devenus des infectés latents au coypgrimles comprises entre 50 et 400 jours,
et un veau est resté porteur du virus 5 ans af@meelive. Pourtant il convient de préciser
gua partir de la seconde exposition deux veaux umotolérants sont devenus
immunocompeétents, sans présenter la symptomatodtagsique de la fievre catarrhale. L'un
des deux veaux est décédé suite a la seconde &spamil virus, sans doute a cause d’'un
processus d’hypersensibilité identique a celuieyglique les cas de maladies chez les bovins
(MACLACHLAN, 1994).

L'importance des infectés latents dans la perpi@matu cycle viral est inconnue. I
existe sans doute beaucoup d’exemples d’'infectiamero au cours des deux premiers mois
de la gestation, et méme si la compétence de desduas a servir de réservoir au virus est
prouveée, il n'en demeure pas moins que leur rolelédpiologique réel reste inconnu.
D’ailleurs des expériences ont tenté de reprodtérehénomene mais se sont toutes soldées
par un échec, et a I'heure actuelle, il est admie tps porteurs latents n’existent pas
(MACLACHLAN, 1994).

29



IV. Les vecteurs

Le mode de transmission majoritaire de la fiesaigarrhale aux vertébrés fait
intervenir des insectes hématophages. Nous allans dette partie décrire lidentité, la

biologie, la relation du virus avec le vecteuraetdpartition globale des vecteurs.

A. Les Culicoides, vecteurs biologiques de la fievr e catarrhale

1. Définition d'un vecteur

« Un vecteur d'arbovirus peut étre défini commeauntiropode (héte invertébreé) qui
transmet le virus d’'un hote vertébré a un autrepigiire. Au cours de la pigdre, le vecteur
peut sucer du sang ou des liquides tissulaireenant le virus et, apres une période de durée
variable pendant laquelle le virus se multipliéigtérieur de son organisme, peut transmettre
celui-ci & un autre vertébré par une nouvelle gqdCette définition stricte exclut la
transmission mécanique dans laquelle le virus rasistéré d’'un héte a un autre par suite
d’'une contamination purement externe des piécesates de I'arthropode ou d’autres parties
exposees de son organisme ». Telle est la définitiovecteur telle qu’elle est énoncée par
I'O.M.S.. Cette définition exclut tous les arthrojgs hématophages qui ne peuvent assurer
gu’une transmission mécanique du virus, car ménwlairéalisable, la probabilité@ vivo

demeure tres faible.

Il existe de plus, certaines conditions qui pererdth un vecteur capable dans I'absolu
de transmettre le virus de perpétuer le cycle vital effet, la population vectorielle doit étre
suffisante, celle des vertébrés doit répondre ticer criteres (dont la densité), la rencontre

entre I'hote est le vecteur doit étre probable.

2. L’identification des Culicoides comme vecteur bmitpue de la fiévre

catarrhale

L’étude du virus et la compréhension de I'épidéogad n'ont fait de réels progres
gu'a partir des années 40 quand la culture du varysu étre réalisée, d’abord sur ceufs

embryonnés puis sur cultures cellulaires. C’'esfIDit qui, en 1943, explique la transmission
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de la maladie en identifia@ulicoides imicolacomme I'un des vecteurs biologiques du virus,
en inoculant a des moutons avirémiques des émslgierCulicoidesayant pris un repas
sanguin sur des moutons infectés par le virus (BJTT 1944).C. variipennisest ensuite
répertorié comme étant le vecteur sur le contimartd-américain (PRICE, 1954). Foster
évalue la période d’incubation a environ dix jousmps nécessaire a l'insecte qui vient
d’étre infecté avant de devenir porteur du virusdet transmettre a son tour le virus
(FOSTER, 1963). Il est ensuite prouvé gue la pigla seul moucheron peut suffire pour
transmettre le virus, on calcule le taux d’infeotide C. varripennissuite a la piqdre d’un
mouton (FOSTER, 1968).

Aujourd’hui, les différentes espéces de Culicoidesteurs de la maladie sur les

différents continents sont toujours en cours d’idieation (cf. Carte 2).

Carte 2 : carte stylisée représentant les différestécosystémes viraux. Pour chaque région du globens
indiqués I'espéece du Culicoides qui est le vecteprincipal, ainsi que les sérotypes viraux impliqués
D’aprés GIBBS, 1994

BLUETONGUE VIRUS ECOSYSTEMS

a.e

1,2,3,4,6,8,
11,12,13,14,17

C. insignis
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En Amérique du Nord, le vecteur principal €stvariipennis en Amérique Centrale et
du Sud, d’autres especes sont sans doute implige#es queC. insigniset C. pusillus
C.imicolaest le vecteur principal sur le continent africggaurtant d’autres vecteurs doivent
exister carC. imicolaest rare ou absent dans certaines régions d’Adrau Sud trop arides
ou trop froides (MELLOR, 2000). Ainsi le virus aéétsolé sur le terrain des especes
C.tororensis C. milnei Au cours des diverses incursions du virus en [irée vecteur
majeur de la maladie éta@t. imicola (MELLOR, 1983 ; MELLOR, 1984 ; BOORMAN,
1983 ; DELECOLLE, sous presse). Pourtant la réceqeootie en Bulgarie et Gréece
continentale a eu lieu dans une zone@imicola n'a pas été détecté, ou par contre la
population deC. obsoletugst abondante. Le virus ayant été isoléCdebsoletusur I'lle de
Chypre, le role épidémiologique de cette espectastiscuté (MELLOR, 1979 ; SELLERS,
1984). En Asie le virus a éteé isolé chez Qesdicoides les especes n’ont malheureusement
pas été identifiées, mais I'on sait g@eimicolg C. fulvuset C. actonj vecteurs avérés dans
d'autres régions du globe sont présents dans qeasinoute I'Asie; des études
supplémentaires sont donc nécessaires pour camr@aiec certitude la nature des vecteurs
dans ces régions. En Australie, le vecteur princgst C. fulvus les autres vecteurs
importants sonC. wadai, C. actonet C. brevitarsigMELLOR, 2000)

3. La transmission du virus par des vecteurs autredaegCulicoides

Lors des analyses entomologiques réalisées suerfairt, le virus de la fievre
catarrhale n’a jamais été isolé sur des arthropodgspartenant pas au genre Culicoides
(JENNINGS, 1987). Il semblerait que la multiplicati du virus dans certains moustiques
(Aedes lineatopennis, Aedes aegypti, Culex anntiispsinfectés expérimentalement soit
possible, mais d’'autres auteurs ont prouvé quaiosrte ces vecteurs incriminés sont en fait
incapables d’assurer la transmission du virus (HEFSTL963). Suite a la piqlre de moutons
infectés,Aedes aegyptet Stomox calcitrangy’assurent ni la multiplication du virus, ni sa
transmission a des hétes : ils ne peuvent étreidinés comme de possibles vecteurs
biologiques.

La transmission mécanique par des meélophalfetophagus ovinysest par contre

possible (LUEDKE, 1965); cette éventualité sembigtefois de faible importance dans un

schéma épidémiologique a grande échelle.
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Par contre, des études ont montré que la tiqueertithodorus coriaceugst un
vecteur biologique potentiel. Stott et ses collabeurs ont prouvé que la tique pouvait étre
infectée par le virus de la fievre catarrhale apiresepas sur une membrane artificielle ou sur
un héte virémique. lls ont isolé le virus dans i@ymphe et les glandes salivaires de
l'acarien (STOTT, 1985). lls ont de plus observeé tptique était capable de transmettre le
virus a une vache 42 jours apres l'ingestion dalesl contenant le virus. Cette espéce de
tiques est présente dans les états du sud-oueBtatssUnis, parasitant les biches sauvages et
le bétail ; ce vecteur est donc susceptible d’&dartransmission du virus entre les espéces
sauvages et domestiques. D’autre part, la durdenbection atteint au moins 105 jours pour
ces tiques, les auteurs n'ayant pas poursuivi deements aprés cette date. Etant donné
limportance de la durée de vie de ces acariersg|(ji& 5 ans), on peut se demander si ils ne
pourrait pas servir de réservoir lors de la « dipa » saisonniere de cas cliniques de fievre
catarrhale ou « overwintering ». On ne sait d’aifepas si la transmission transovarienne des

virus est possible, multipliant considérablementdenbre de vecteurs potentiels.

Pourtant, étant donné la localisation somme tautéde de cette espece de tique et
leur immobilité, leur réle épidémiologique ne seenplas déterminant et des investigations

plus poussées seront nécessaires pour éclairsujee

B. Morphologie et biologie des Culicoides

1. Morphologie des Culicoides

Les Culicoidessont de petits dipteres, appartenant a la fardéleCeratopogonidae
Mesurant de 1 a 4 mm de long, ils sont caractépaésles antennes a quatorze segments et
leurs ailes dépourvues d’écailles, en général téekede gris et repliées sur leur abdomen au
repos (cf. Annexe 1). Les dessins formés par laghd sont d’ailleurs utilisés pour leur
diagnose (BOORMAN,1987). Les ceufs sont allongés2@D a 300 microns avec une fente
d’éclosion au niveau d’'un des péles. Les larves aquatiques, mesurent 5 a 6 mm de long et
sont vermiformes, eucéphales, avec mandibules bsege Les nymphes ne mesurent que 2

mm (cf. Figure 2).
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Figure 2 : Cycle évolutif d'un Cératopogonidé

D’aprés DELECOLLE

adulte

larves st. |

1mm

7)<
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2. Biologie des Culicoides

Les femelles pondent leurs ceufs dans les des [gitesires. lls sont accolés en
chapelets d’'une cinquantaine d’ceufs, I'éclosiole@ 2 a 15 jours plus tard. Les larves restent
dans leur gite deux mois dans les pays tropicaumresept mois et plus dans les pays
tempérés. Les gites larvaires sont primordiaux,dealeur présence dépend la pérennisation
de l'espece. Les immatures recherchent un tauxnuitité suffisant et de la matiere
organique pour leur développement. Ainsi, les siteseproduction peuvent étre des endroits
aussi variés que : un sol humide ou boueux, ureedévmarécage ou de marais, un trou dans
un arbre, des excréments d'animaux, des fruits rouou d’autres végétaux en
décomposition. La quantité d’eau ne doit toutefias excéder un certain niveau, pas plus de
1 a 2 cm de profondeur (WALKER, 1971).

La baisse des températures au cours de I'hiventiale développement des larves de
Culicoides et des micro-organismes dont elles serissent. En placant une culture de larves
de Culicoides dans un réfrigérateur a 6.5°C pendahtjours, le développement est
littéralement stoppé€, mais si on rétablit la terapée a 26°C, la croissance reprend comme sSi

il N’y avait jamais eu d’interruption.

Le stade nymphal qui succede a la larve dure del@ jurs avant 'émergence de
'adulte. La longévité des formes adultes n’est pasnue avec exactitude. Des adulte€de
obsoletuscapturés dans la nature ont survécu 50 jours. &tais-Unis, la durée de vie @&
variipennisest estimée a un mois et en Afrique du Sud cell€ dieicolaa deux mois. En
fait, les Culicoides sont assez résistants et gemviassez longtemps sous formes d’adultes a
des températures basses. L'intervalle de températams lequel les adultes sont actifs est de
13 a 35°C, mais placés dans des réfrigérateuraineradultes ont survécu jusqu’a 53 jours
avec une température minimale descendant jusquB°Gl Parallelement, des Culicoides
soumis aux conditions extérieures (température malg —1.1°C et température maximale
26.7°C), ont survécu jusqu’a 51 jours, le factewlispensable a leur survie étant la présence
d'eau (NEVILL, 1971). Le plus souvent, la longéviét calculée sous forme du taux de
survie quotidienne qui indique le ratio d’'insectgs survivent d’'un jour a l'autre : po®.
imicola, ce taux est de 0.7 a 0.9 (LEFEVRE, 1988).
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3. Le cycle biologique de€ulicoides

a. Cycle biologique au cours de I'année

Dans les pays tempérés ou, dés la fin de l'autostrem hiver, les températures sont
trop basses pour permettre la vie de l'insecte, a une disparition compléte des adultes.
L’hibernation desCulicoidesse fait sous la forme larvaire. L'étude de ce pinégne est
primordial dans I'étude du maintien de l'infectidans ces régions ou « overwintering », car
cet arrét de I'activité des vecteurs entraine wétafe I'activité du virus. Pourtant, dans les
pays ou le climat est qualifié de méditerranéemroe en Afrique du Sud, il semblerait que
la persistance de périodes relativement chaudesiawde I'hiver, permette aux adultes d’étre
actifs au cours de certaines nuits et a certaiapges de poursuivre leur développement
(NEVILL, 1971).

Dans les régions tropicales, ou l'activité du vactest permanente, elle demeure tout
de méme saisonniére. Ainsi, méme si des populatien€ulicoides sont présentes toute
lannée au Kenya, la densité de population condeiix pics, un pic de mars a mai
correspondant a la grande saison des pluies etutigetobre a décembre correspondant a la
petite saison des pluies (WALKER, 1971). De pladaille des populations deulicoidesest
proportionnelle a 'abondance des précipitations.

b. Cycle biologique au cours de la journée

Les Culicoides sont des animaux crépusculaires ou nocturnes, aetivité est
maximale lors de nuit d’été chaudes et humides.makes volent en général au sommet des
arbres, tandis que les femelles se rencontrentljdas preés des animaux. Quand ils ne sont
pas en activité, les animaux se cachent dans deEsde repos ombragées : au ras du sol, sous

des herbes ou sur la face interne des feuilleaudess.
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4. Nutrition des adultes

Il existe un dimorphisme sexuel important en ceapuricerne le mode alimentaire de
ces insectes. Alors que les males se nourrissersudg végétaux, les femelles sont des
parasites, certaines femelles parasitent 'hémohgngiautres insectes, mais le plus souvent
elles sont hématophages. Les Culicoides vecteurviris de la fievre catarrhale sont
d’ailleurs spécifiques de I'h6éte qu’ils parasiteptéférant apparemment se nourrir sur des

bovins plutot que sur des ovins (NEVILL, 1971).
Les femelles d€. imicolase nourrissent ainsi tous les trois jours a 30@@remier

repas étant pris des la sortie du gite. L'augmemtate la température ambiante conduit a une

augmentation de la fréquence des repas (WITTMANIOQO2.

5. Dispersion de€ulicoides

La propagation du virus par la voie vectorielle ke a la capacité du vecteur a se
disperser. Le€ulicoidespeuvent voler de jour comme de nuit, méme si Bsgtotalité des
piégeages sont réalisés entre le crépuscule dte,da période au cours de laquelle les hotes
vertébrés des moucherons sont pigués. Ces vols$ pganbut de se nourrir, sont réalisables
lorsque le vent est nul ou trés faible (moins da &%), le moucheron pouvant localiser son
hote, y accéder et se maintenir suffisamment longsedessus pour se nourrir. Lors de ces
vols il a été calculé qu€. variipennispeut parcourir jusqu'a deux kilométres, et on a pu
collecter degCulicoidesa des altitudes atteignant 4000 m, bien que labit&t naturel soit &
une altitude inférieure a 1000 m (SELLERS, 1973 vitesse des moucherons n’a jamais été
mesurée, mais étant donnée leur conformation, tmegu’elle atteint 40 cm - Cette
valeur apparait relativement faible comparée aitesse du vent, la direction du vol des
Culicoidesest sans doute la méme que celle des vents daisinan

Ainsi, si un vent trop violent nuit a la disséminatdu virus en empéchant le vol des
moucherons, il apparait que le vent peut parfa@issporter passivement les moucherons, sur
des distances de 40 a 700 km, au cours de voyamastchu moins 20h (SELLERS, 1977 ;
SELLERS, 1978 ; SELLERS, 1979). Ces vols ont liangddes intervalles de températures de
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15 a 25°C au cours de la nuit et de 20 a 40°C de, joes conditions concordent avec les

températures pour lesquelles @dlicoidessurvivent.

C. Infection et transmission du virus de la fievre catarrhale par les

Culicoides

1. Description de la réplication du virus dans le gacinfecté

Sur le terrain le seul mécanisme d’infection du oi@uwon par le virus de la fiévre
catarrhale est lingestion de sang de I'hote veé&éHans lequel circule le virus. La
transmission a I'héte avirémique se fera égalenpamt I'intermédiaire d’'une piqQre. Par
ailleurs, aucune étude n’a pu mettre en évidenteusmission transovarienne du virus chez
le vecteur (JONES, 1971 ; NUNAMAKER, 1990), proeessjui permettrait de multiplier
considérablement le nombre de vecteurs infectda. <ignifie également que dans les régions
ou les adultes disparaissent une partie de I'afm@amment en hiver) la génération suivante
qui €écldt au printemps n'est pas infectée. Il in@agu’elle trouve une source de virus pour

gue le cycle soit maintenu.

Suite a la pigdre, le repas sanguin est assinalés de mésentéron, I'adsorption du
virus sur les globules rouges facilite I'infectides femelles d€ulicoides.Pour les especes
susceptibles d’étre infectées par le virus, letiqdes virales s’attachent alors a la membrane
apicale des entérocytes. Les virus diffusent limetma travers la membrane cellulaire ou
empruntent un récepteur permettant I'endocytosse eepliquent. L'effectif viral augmenté,
ces derniers s’échappent par la membrane basadatis entérocytes, sont disséminés dans
'organisme par l'intermédiaire de I'hémocoele etectent les organes cibles secondaires,
dont les glandes salivaires. La réplication au aivdes glandes salivaires est suivie par la
diffusion des virus dans les conduits salivaires ilgus’accumulent permettant ainsi la

transmission d’'une charge virale suffisante lors gl@chaines pigares (WITTMANN, 2000).

L’évolution de linfection virale de€ulicoidespeut étre appréciée en évaluant le titre
du virus au sein d€ulicoidessacrifiés chronologiquement (cf. Figure 3, FOSTE®?9). Le
titre de virus décroit entre le jour 1 et 3, laugise fixe dans le mésentéron et pénetre dans les
entérocytes de€ulicoides Le premier pic viral entre le jour 3 et 4 estsaoute lié a une
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premiere multiplication dans les entérocytes. Sait un plateau du jour 4 a 10 au cours
duquel les virus diffusent dans I'hnémocoele verss deganes cibles. Le titre augmente de
nouveau, caractérisant la réplication dans lesmagaibles tels que les glandes salivaires. La
cessation de la multiplication virale est obtemusdue le titre maximal atteint un plateau, a

partir du quatorziéme jour, jusqu’a la mort dedeate.

Les enseignements issus de cette expérience seamtiets car ils permettent de
connaitre l'intervalle nécessaire entre l'ingestilbnvirus par voie orale et I'acquisition de la
capacité par le moucheron de transmettre le vicaste période d’incubation est de 10 jours a
25°C (elle est dépendante de la température). Dg @ titre maximal correspondant a la
compétence maximale que l'insecte possede pousnreitre le virus est atteint au bout de
guatorze jours et se maintient toute sa vie. Césnvalles correspondent aux résultats
préalablement établis : le virus atteint un titreximum six a sept jours suivant I'infection de
C. variipennispar la voie intrathoracique (JENNINGS, 1977). Eefbie permet la diffusion
directe du virus dans I'hémocoele et shunte le gggsgar le mésentéron, phase durant

environ 6 jours.

Figure 3 : Multiplication du virus de la fiévre catarrhale chez les femelles d€ulicoides variipennis
infectées oralement
D’aprés Foster, 1979
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Ainsi, la relative longévité des vecteurs et lembeeux repas de sang signifient que
les femelles de Culicoides peuvent transmettréries\ypendant plusieurs semaines aprés avoir
éteé infectées.

Pourtant, la description faite de I'infection da$ecte par le virus est tres théorique,
car en fin de compte de nombreux facteurs intrinegaet extrinseques interviennent lors de
la mise en contact du virus et de l'insecte ; ex@lique que le taux d’infection des femelles

est trés variable.

2. Facteurs de variation de la sensibilité @eticoidesa l'infection

a. Les facteurs intrinseques de variation de la séigides Culicoides

Parmi la trentaine d’especes @alicoidesréférencées comme étant des vecteurs de la
fievre catarrhale, on observe des variations dedeusibilité concernant la transmission du
virus. Une hypothése a été émise pour expliquepbesrvations, elle suppose gu’au sein de
'organisme différentes barrieres contrélent lsséimination du virus d’un organe a un autre
(MELLOR, 2000). Trois barriéres ont ainsi été diésidans le cas du virus de la fievre
catarrhale, dont I'une au moins est présente awmdividus réfractaires a I'infection. Ainsi,
une barriere empéche linfection des entérocytessémteron infection barrier ou MIB), elle
confine les virus ingérés avec le repas sanguis tatumiére du mésentéron. Une seconde
barriere (mesenteron escape barrier ou MEB) esabtapd’empécher linfection de
I’'hémocoele par les virus répliqués dans les enjges. Enfin, une derniere barriere stoppe la
dissémination du virus dans I'hémocoele (dissertnabarrier ou DB), les organes sites

secondaires de multiplication sont protégés.

La connaissance de ces barrieres est essentigie Iddude de la sensibilité des
Culicoidesa l'infection. En effet, on emploie dans certaigtgdes épidémiologiques pour
définir la compétence d’'une espéce vectrice vissadun des sérotypes viraux, le taux
d’infection qui est le pourcentage @ailicoidesinfectés suite a un repas sanguin virémique.
Sur des lignées de&ulicoides varriipennisconnues pour étre particulierement stables
concernant le taux d’infection, on s’est rendu ctange la non répétabilité des mesures

(JENNINGS, 1987). Les insectes ne peuvent pag@paatis dans seulement deux catégories
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comprenant les individus totalement réceptifs owitas se réplique massivement, et ceux
complétement réfractaires ou le virus disparait’aiganisme en trois jours. Il existe des
individus dans lesquels le virus se répliqgue trea pu niveau du mésentéron du fait de
'existence de la barriére du tube digestif et demiers ne sont en aucun cas capables de
transmettre le virus. On ne connait pas actuellereerseuil du titre viral présent dans

I'insecte permettant de statuer de maniére catggesur son état.

Le taux d’infection ne reflete donc pas nécessarane nombre d’'insectes capables
de transmettre le virus. Il est important de p®&cisette notion, car si I'on se sert du taux
d’infection pour déterminer la compétence des westelans les études épidémiologiques, il
convient de relativiser les données obtenues quantécolte des résultats trés faiblement
positifs (JENNINGS, 1987).

De plus, si le taux d’infection est tres variabddos I'espece vectrice, il est aussi trés
variable au sein d'une méme espéce suivant lesprugations testées.

Il a été décrit expéerimentalement que la senstbile I'infection orale des femelles de
Culicoides variipennispar le virus de la fievre catarrhale, était entipadépendante de
facteurs génétiques (JONES, 1974). Sans doute résgpn phénotypique des genes
impliqués se réalise au niveau des différentesdras décrites ci-dessus. Ainsi, des colonies
de Culicoides variipennigres stables génétiguement concernant leur sétesdu virus de la
fievre catarrhale ont été isolées, permettant éioibtun outil de travail standardisé. La
majorité des travaux sur la transmission de larfi®matarrhale concerne par conséquent cette

espece.

D’autre part, aux Etats-Unis, le vecteur majeuwragytemps été considéré comme étant
C. variipennis Cependant, le fait que dans le nord-est du payseorecense pas de cas de
fievre catarrhale malgré la présenceQlevariipennis a permis de formuler I'hypothese de
'existence sur le territoire de ce pays, de tremis-especes génétiquement différentes
C.v.occidentalis, C. v. sonorensis, C. v. variipenba sensibilité a I'infection orale entre ces
trois sous-espéces est trés varialllev. variipennisest le plus résistant a I'infection, or c’est
l'unique représentant du complexg variipennisdans les états du nord-est, ou il est
incapable de transmettre le virus (MELLOR, 2000).
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b. Les facteurs extrinséques de variation denaibilité des Culicoides

(1) Le virus

Lorsque 'on étudie I'infection par différents sgnoes viraux d’'une méme espece de
Culicoides les taux d’infection obtenus sont trés differer@es differences peuvent étre
modérées (pout. imicolale taux d’infection est de 31 p. cent pour le sfye 3 et de 24 p.
cent pour le sérotype 6) (VENTER, 1991), ou treparnantes : poulC. fulvusle taux

d’infection passe de 3.6 p. cent pour le sérotypa 82 p cent pour le sérotype 20.

Il semblerait qu'il existe des espéces @alicoidesvectrices spécifiques de certains
sérotypes. Cette observation est corroborée ptaitgrexemples de répartition des sérotypes
dans le monde, ou l'association de sérotypes aeleqon s’attendrait, étant donnée
'orientation des vents dominants et le climat,xsee pas (GIBBS, 1994). Le meilleur
exemple est obtenu en comparant les sérotypesnpsésdans I'ouest et le sud des Etats-Unis
d’Amérique avec ceux d’Amérique Centrale et desal®ms. On sait que les vents dominants
et les ouragans permettent de disperser des igsdatdassin des Caraibes vers les Etats-
Unis, mais I'éventail des sérotypes de la fievreamrchale que I'on retrouve dans ces deux
régions est différent. En Amérique Centrale et dag<Caraibes les sérotypes 1, 3, 4, 6, 8, 12
et 17 ont été isolés ; aux Etats-Unis les sérot@2pdg, 11, 13 et 17 ont été isolés (cf. Tableau
1). Le seul sérotype commun a ces deux régionslast le 17, et son isolement dans la
région des Caraibes peut étre qualifié d'accidedteis le sens ou sa découverte était
généralement associée a une importation de béwmiEthts-Unis. Or, on sait également que le
vecteur de la fievre catarrhale en Amérique Cemtetl aux Caraibes est obligatoirement
différent du vecteur reconnu des Etats-Ui@is yariipenni3, étant établi que ce dernier est
introuvable en Amérique Centrale et aux CaraibessiAles vecteurs attitrés de chaque
région seraient incapables de transmettre lesygp@®tviraux correspondant a I'autre région,

rendant impossible le mélange des sérotypes.

De maniere concomitante, d’autres équipes de relsbgrostulerent, suite a des études
sérologiques, biochimiques et génétiques sur adstssde différentes souches de virus issues
du monde entier, que I'on pourrait individualiséffadentes populations de virus de la fievre
catarrhale, chacune transmise par des especexesdpécifiques (cf. Carte 2).
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Si I'étude initiale de la distribution des virus emnsidérant les sérotypes présents dans
différentes régions, permit de classer des cowaeseur-sérotype relativement spécifiques
sur le continent américain, cette hypothese ne gibpas étre soutenue ailleurs. En analysant
la répartition des différents variants viraux defievre catarrhale, les arthropodes vecteurs
ainsi que les écosystémes associés, les scieesfigpnt parvenus a déterminer I'existence de

ces populations virales individualisées : les tgpes.

Le virus de la fievre catarrhale posséde un génsegenenté (10 segments), chaque
segment fonctionnant comme un géne indépendanplUpart des segments sont conserves
alors gue les segments codant pour les sérotypas assez variables (le sérotype est
déterminé par le segment 2 et a moindre degrégmeset 5) (LEFEVRE, 1988). L'examen
des segments genétiquement stables est ainsi phésree de traduire I'évolution du virus au

sein d’'un écosystéme et donc la relation spécifayex un vecteur.

(2) La charge virale ingérée au cours du repas sanguin

Il a été démontré que le taux d’infection des féesetleCulicoides variipennisest
influencé par la concentration virale dans le reg@sguin, mais également que la répétition
de repas avec des concentrations faibles en vigente le taux d’'infection du moustique
par le virus. On peut mettre en relation ces oladEms avec les concepts de barriere
intestinale, empéchant l'infection de 'hémocoeke ldrthropode par le virus, bien que la
multiplication virale soit effective dans le mésaon. Ainsi, des doses répétées de virus
augmenteraient le nombre de virus dans lintestiorsqu’une certaine valeur seuil est

atteinte, le passage de la barriere intestinabetssdors possible.

(3) L'infection simultanée par des microfilaires et levirus de la
fievre catarrhale

Des études ont été menées concernant 'améliordedtefficacité de la transmission
d’arbovirus par des moustiques qui ingerent siméitaent des microfilaires et des virus
(TURELL, 1984). L'expérience permettait de suivee rapidité et le taux d’infection du

vecteur, suite a l'ingestion par un moustiquedes taeniorychyusie sang issu de gerbilles
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(Meriones unguiculatyssimultanément infectées par des microfilailsu@ia malay) et le

virus de la fievre de la vallée du Rift.

Lors de l'infection par des microfilaires, ces dera vont traverser la paroi du tube
digestif en créant des bréches par lesquelles uaetitg¢ de sang virémique non négligeable
va diffuser liborement dans I'hémocoele. De pluspirofilaire ingere elle-méme le sang
contaminé de son héte vertébré, le virus travem® d'intestin de l'insecte réfugié dans

I'intestin de la microfilaire.

Expérimentalement, 'amélioration de I'efficacité Hinfection des moustiques par le
virus suite a une ingestion simultanée de microfitaa été significative. D’'une part, les
microfilaires court-circuitent la barriere intestle qui empéche habituellement la diffusion
libre du virus de la lumiére du tube digestif veéh&mocoele ; le taux d’infection est donc
augmenté. D’autre part, en shuntant le cycle dicedn viral qui se déroule normalement
au niveau des entérocytes avant que le virus pa&ssésséminer dans 'hémocoele, la période

d’incubation est réduite.

Les résultats obtenus sont vraisemblablement agijiis a toute autre triade vecteur-
filaire-virus, dans laquelle l'intervention de ldamofilaire augmenterait le taux d’infection et
la rapidité de la dissémination virale. Des cheucheont nourri une espece considérée a
'époque comme non vectrice du virus de la fievegaohale,C. nubeculosussur des
animaux infectés a la fois par une souche de \dlustongue et une microfilai®nchocerca
cervicalis(MELLOR, 1980). Dans les jours qui suivent, une tiplitation intense du virus
est noté. Méme si dans des expériences ultériekmpttude de I'espéceCulicoides
nubeculosus étre un vecteur fut prouvée (JENNINGS, 1988),dh demeure pas moins que
'ingestion simultanée de microfilaires augmentensidérablement le taux d’infection du

Culicoides

(4) La température
La température peut également influencer la sditéilai I'infection desCulicoides

Par exemple le virus de la fievre catarrhale net geudévelopper che€. variipennis

sonorensissi les températures sont inférieures a 14-15°C TIWIANN, 2000). Par
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conséquent, méme si un moustique est génétiquarapable de transmettre le virus, il n'est
pas susceptible de le faire quand les températaesinférieures a ces limites. D’autre part
dans les intervalles de température permettantépiieation virale, la réplication du virus de
la peste équine (génétiqguement proche du virusadeévre catarrhale) dans le vectetr
variipennis sonorensigst plus rapide et plus importante lorsque la tgatpre augmente
(WELLBY, 1996). Le taux d'infection d€. nubeculosugpar le virus de la fievre catarrhale
est quasiment nul a 20°C. Pourtant en élevantateed deC. nubeculosua des températures
voisines des températures létales (30-35°C), orerbtles femelles adultes beaucoup plus
sensibles aux infections virales. Pour expliquer meénoméne, on soupg¢onne un
affaiblissement de la barriere présente au niveamésentéron, qui empécherait d’habitude

dans ces especes l'infection par le virus.

Nous avons abordé dans cette sous partie la darnsit@sCulicoidesa I'infection par
le virus de la fievre catarrhale, ainsi que lefédénts facteurs de variation de cette sensibilité.
On a ainsi déterminé les facteurs permettant aQidgoidesfemelles adultes d'étre des
vecteurs compétents. Nous allons maintenant teatedé&erminer au sein du cycle de
transmission du virus, les facteurs permettanteapopulation d€ulicoidesde pérenniser le

cycle.

3. Influence du climat sur la capacité vectorielle @esicoides pour le virus

de la fievre catarrhale

L’aptitude d’'une population d€ulicoidesa transmettre le virus a une population de
vertébrés peut étre estimée en déterminant saitapactorielle. La capacité vectorielle est
le nombre de piqdres infectantes recues chaque gaurun seul héte. Elle combine les
attributs physiologiques des vecteurs qui déterntiteur aptitude a devenir infectieux (c’est
a dire des vecteurs compétents), avec des casdicjgeis écologiques et comportementales
des vecteurs telles que la longévité, la spédfiaiun héte et 'abondance (MELLOR, 2000 ;
WITTMAN, 2000). Le climat peut influencer la cajtécvectorielle des populations de
Culicoidesen intervenant d’'une part sur la taille globalela@opulation adulte, mais aussi

sur la proportion d’adultes au sein de la poputatiapable de transmettre le virus.
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a. Influence du climat sur la taille de la populatexdtulte

Tres peu de moucherons sont susceptibles de trénsieevirus étant donné la faible
probabilité que toutes ces conditions soient ré&unie

- repas sanguin pris sur un héte virémique

- étre un vecteur compétent

- survivre plus longtemps que la période d’inculrati

- se nourrir par la suite sur un hote avirémique.

Bien que la probabilité qu’'un moucheron satisfasss les critéres soit extremement
faible (seulement une femel brevitarsissur 35000 est capable de transmettre le virua de |
fievre catarrhale), ceci est compensé par une enquopulation de moucherons (plus d’'un
million de C. imicola peuvent étre attrapés sur un seul piege en ure Bait). Le climat
influe largement sur la taille de la population léglwe Culicoideset modifie I'éventualité

d’'une transmission virale.

(1) Influence du climat sur le développement des formasmmatures

Le nombre d’adultes dans une population dépend atiepdu déroulement du
développement des formes immatures. Des conditropsfroides inhibent le développement
et la température est le facteur majeur déclenclartiapause. En se placant dans un
intervalle de température adéquat, la croissance @elicoides immatures apparait
directement reliée a la température. Ainsi, plgsdenditions sont chaudes, plus court sera le
cycle biologique du moucheron et plus le nombre gémérations et d’adultes qui se
développeront en une saison sera important. Plarakit, le taux de survie des larves
jusqu'a l'age adulte est aussi influencé favoraldempar la température, ceci dans un
intervalle de température prédéfini (WITTMANN, 2000

Une température €levée au cours des stades larvpeat pourtant avoir des
répercussions négatives sur la fécondité des futtemelles et donc sur la taille de la
population. En effet, les femelles deulicoides se développant dans des conditions trés
chaudes, sont habituellement plus petites et |eonemiceufs par portée est réduit, par rapport

a des individus élevés dans des conditions plug£néed. Cependant, la baisse de la fécondité
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des femelles élevées a des températures élevélesgeshent compensée par le nombre plus
important d’individus atteignant I'age adulte (WIVTANN, 2000).

Les précipitations peuvent indirectement affeceerdéveloppement deSulicoides
immatures en assurant la création de nombreux etedéeurs sites de reproduction, assurant
le développement harmonieux d’'un nombre plus ingmbrtle larves. Par exemple, sur un site
en Afrique du Sud, des chercheurs ont constatd’gjpendance saisonniére des adulte€de
imicola était rattachée a la quantité des précipitatiamsnois précédent et que les années
pour lesquelles I'abondance d’adultes @e imicola était maximale, correspondaient aux

années les plus pluvieuses (NEVILL, 1971).

(2) Influence du climat sur la survie des adultes

Les facteurs climatiques peuvent également inflaelectaille d’'une population adulte
de Culicoidesen affectant le taux de survie quotidienne, Ratdi et la dispersion. Des
températures élevées diminuent le taux de sunagidijan des adultes, la longévité d’adultes
de C. variipennis sonorensia 30°C est trois fois plus courte qu'a 15°C. Ldsli@s sont
également tres sensibles a la dessiccation dudéaleur minuscule taille, et méme de trés

courtes périodes passées avec un degré d’humadilé peuvent réduire la longévité.

De méme, des piégeages réalisés au Maroc montiguenie vent peut contrarier la
présence des adultes, méme si on ne peut pas aseoicertitude si dans cette expérience les
moucherons furent réellement tués ou seulemenediép par le vent (BAYLIS, 1998a ;
BAYLIS, 1998b).

(3) Influence du climat sur I'activité des adultes

La fréquence des activités réalisées par les femalilultes telles que la reproduction,
la recherche d’hotes vertébrés, la prise de repaguin et la ponte, peuvent également
modifier la taille globale de la population. Leshdd@ions chaudes concourent généralement a
une hausse de I'activité, alors que des tempémataférieures a 10°C po@. variipenniset
18°C pourC. brevitarsisinhibent toute activité. Une vitesse du vent tgopnde (supérieure a

2 a 3 m/s) peut également supprimer toute activité.
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b. Influence du climat sur la proportion des vectaospétents au sein de la

population globale

Les facteurs climatiques, particulierement la térajure, influencent la proportion
d’adultes capables de transmettre le virus, dudfaieurs impacts sur le nombre de piqdres, la

durée de vie adulte, la durée de la période d’'iatiah et la compétence vectorielle.

La fréguence des repas sanguins est primordiale lpocapacité vectorielle car les
femelles doivent prendre un minimum de deux repagsins afin d’assurer la transmission
du virus, le premier pour s’infecter et le secomdres incubation, pour infecter un hote
vertébré. Etant donné que la maturation de chaguégd’'ceufs par une femelle nécessite un
repas sanguin, la fréquence des piglres dépendtatitent du temps nécessaire pour le
développement des ceufs. Les températures élevéesadt la durée de ce cycle de
reproduction et donc augmentent la fréquence dgérgs. Par exempl€. variipennis
sonorensisse nourrit tous les trois jours a 30°C, et tous demtorze jours a 13°C
(WITTMANN, 2000).

Le taux de survie des adultes est aussi détertndgasnlors que la transmission ne peut
se produire si les femelles ne survivent pas dssegemps pour se nourrir avant la fin de la
période d’incubation. Bien que la durée de vie &dsgbit diminuée par des températures
élevées, cette diminution de la longévité est cara@e par une réduction de la durée de la
période d’incubation. A des températures de 27-3@ @ansmission est optimale, alors qu’a
des températures considérées comme basses (15-b8&)que la durée de vie adulte soit
allongée, la période d’incubation est tellementlgrgée que trés peu de moustiques sont
susceptibles de survivre le temps de l'incubation.

La température peut €également, comme on I'a évpgééédemment, influencer la
compétence deSulicoidesconcernant la transmission du virus en annihilaxfection virale
au dessous de 14°C, et en augmentant la compétisogulicoidesa des températures

élevées.
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V. L'infection par le virus de la fiévre catarrhale en Europe

A. Description des différents foyers de fievre cata  rrhale en Europe

La présence du virus de la fievre catarrhale emfia été signalée pour la premiere
fois en 1924 sur Ile de Chypre (SELLERS, 198Q)i était alors une colonie britannique.
Une nouvelle épizootie sévere se déclara en 1946émoe endroit (SELLERS, 1979), mais la
premiére incursion du virus sur le continent euespéut lieu en Espagne et au Portugal en
1956 (CAMPANO LOPEZ, 1958). A cette occasion, upe@otie d’ampleur colossale, au
cours de laquelle le sérotype 10 du virus fut isd&vasta les cheptels ovins de la péninsule
ibérique, 180.000 moutons périrent, le taux de atitét atteignant 75 p. cent dans les
troupeaux infectés. Ce drame alerta 'Europe massid’ensemble des états disposant d’'un
cheptel ovin conséquent sur les dangers du virusad&vre catarrhale. L'épizootie fut
jugulée grace a la mise en place de la vaccinal@sngerniers foyers rencontrés au Portugal
datant de 1959, et en Espagne de 1960.

Des foyers de fievre catarrhale furent réguliéngnigentifié a Chypre, impliquant les
sérotypes 3 et 4. En 1965 I'épizootie fut extrémanvirulente et se propagea a toute l'ile, le
virus réapparut chaque année, de 1965 a 1969ehtites destinées a mettre en évidence le
virus sur cette ile, entre 1970 et 1976, furemurtiieuses (SELLERS, 1984). Une nouvelle
épizootie se déclara cependant en 1977 (sérotypautméme moment des moutons furent
également atteints de la maladie dans I'ouest deilquie, cette épizootie qui semblait alors
provenir d’Asie Mineure se propagea en automne X$ les iles grecques de Lesbos et
Rhodes (MASTROYIANNI, 1987). Dans les années quvisent, on détecta des infections
subcliniques, et en 1986 I'lle de Lesbos fut dégandemne de virus. Dans le méme temps,
la surveillance du virus au niveau de la Gréce inentale ne permit pas de prouver sa

présence.

En octobre 1998 la fievre catarrhale fit sa réafipa dans les iles grecques de
Rhodes, Kos, Leros et Samos. A cette occasiogrtdype 9 fut isolé pour la premiére fois en
Europe (cf. Annexe 2). Les autorités grecques mrirapidement les mesures adaptées

(restriction des mouvements d’animaux et lutte i@id vecteur) pour limiter et éliminer le
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virus de leur territoire et la transmission du sirsembla prendre fin en décembre 1998-
janvier 1999 (EUROPEAN COMMISSION).

Cependant, en juin 1999, le premier cas de fieatarthale de Bulgarie fut détecté, le
sérotype 9 étant de nouveau responsable de ceiteoBe. L'incursion sur le territoire
bulgare a débuté dans les provinces du sud-edboali de la Mer Noire, mais elle s’est
rapidement étendue aux régions adjacentes eniditedé la Province turque située sur le
continent européen et de la frontiere avec la Grames I'Ouest. L'épizootie prit
momentanément fin au début de I'hiver, fin noveni®89 (EUROPEAN COMMISSION).

En ao(t 1999, les autorités vétérinaires greco@esarent la présence du virus sur la
Grece continentale, a la frontiere avec la Bulgécie Annexe 2). Au cours des mois de
septembre et d’octobre, I'extension du virus sefitdirection de I'Ouest du pays atteignant
les provinces de Larisa, Magnesia, Evia et de Sdiesique, un tiers du pays était alors
infecté. La transmission du virus a continué jusguiécembre 1999. De méme en septembre
1999 et apres 20 ans d’absence sur I'lle de Ledbogyus fit sa réapparition, et pour la
premiere fois il fut mis en évidence dans les dasDodécanése. L’incursion sur Ille de

Lesbos fut particulierement sévére, causant la denilliers de moutons.

Un facteur aggravant de I'épizootie qui touchaeceéigion de I'Europe, fut qu’en
addition du sérotype 9, deux autres sérotypes fidentifies : le 4 et le 16. Le sérotype 4 fut
initialement détecté a la limite de la frontiereava Bulgarie, mais également dans les iles de
Rhodes, Lesbos et Pieira (cf. Annexe 2). Le sémiypétait lui isolé dans les iles de Rhodes,
Kos et Samos (EUROPEAN COMMISSION).

En janvier 2000, la Tunisie déclarait pour la premifois I'incursion (ayant eu lieu
sans doute au cours du mois de décembre) du \ériesftkvre catarrhale sur son territoire, le
virus isolé appartenant au sérotype 2. La surveilarenforcée que les autorités algériennes
appliguerent au niveau de la frontiere avec la Sienpermit de détecter et de confirmer la
maladie en Algérie en juillet 2000, le sérotype nétaoujours le 2 (OFFICE
INTERNATIONAL DES EPIZOOTIES) (cf. Annexe 2).

Le premier pays Européen affecté par le sérotygat 2ltalie, a la mi-aodt, une

épizootie massive touchant successivement la SgreldR0 000 ovins touchés dans prés de
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1400 herbages), la Sicile et la Calabre, provined’'ektréme sud de I'ltalie continentale
(OFFICE INTERNATIONAL DES EPIZOOTIES ; BAYLIS, 20@). L'épizootie progressa
vers le Nord atteignant les iles de Majorca et Miaalans les Baléares (Espagne) au cours de
la premiere semaine d’octobre, puis une semaines diard la Corse (OFFICE
INTERNATIONAL DES EPIZOOTIES). En Corse, I'épizoeta démarré dans I'extréme sud
de Ile, dans la région de Figari, avant de pregee rapidement vers le nord, principalement
le long des cétes, et d’atteindre I'extrémité ndudcap corse, sur la commune de Macinaggio
en décembre 2000 (GOURREAU, 2001). Sur I'lle lextde morbidité a atteint 99 p. cent
dans certaines exploitations et la mortalité ftises 40 p. cent (GOURREAU, 2001). De
1998 a 2000 les incursions du virus de la fievrearchale dans le bassin méditerranéen
provoquerent la mort de 100.000 moutons et lesrg@wmde bétail furent tres contrariés

entrainant des pertes économiques consequented AN, 2001).

La fievre catarrhale a continué a sévir en Eurap@01 malgré les campagnes de
vaccination lancées dans les régions concernégsillen 2001, le sérotype 2 était a nouveau
isolé dans le sud de la Corse, et rapidementgtgeageait vers le nord de I'lle ; en septembre
de la méme année, I'épizootie frappait de nouvea8drdaigne, la Sicile et le Latium une
province située au sud de Rome, impliquant le méénetype. Au cours du méme mois, la

présence du sérotype 9 était signalée en CalaBrél(E5, 2001b).

Mais la propagation la plus remarquable du virus2681 concerne le sud-est du
continent européen. L'épizootie de 1998-1999 daitie partie du continent, provoquée par le
sérotype 9, n'avait pas resurgi au cours de l'ar2@®. Pourtant en aolt et septembre 2001,
le virus fut détecté au nord-ouest de la Greces dies régions de l'ouest de la Bulgarie, au
Kosovo, en Macédoine, au Montenegro et en SerbdeY(BS, 2001b). Par ailleurs la Serbie
abritait deux foyers isolés du virus dans les négide Mionica et Zagubica, foyers les plus
septentrionaux en Europe a la latitude de 44°3@ Nlatitude identique a celle de Rodez ou

Cahors, 1/5° du territoire francais étant situéssteite latitude).

En septembre 2002, des foyers de fiévre catardmaleté signalés en Bulgarie dans
les régions de Smolian (dans le sud du pays) @lalgoevgrad (dans I'ouest du pays, a la
frontiere avec la Macédoine). La maladie est égatgnapparue pour la premiére fois en
Bosnie-Herzégovine, a la frontiere serbe, a deagtudets encore plus septentrionales que
précédemment en Serbie (OFFICE INTERNATIONAL DESZAPOTIES).
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B. La propagation du virus de la fievre catarrhale en Europe

1. Mode de propagation du virus de la fievre cataghal

Pour expliquer la propagation du virus de la fiegagarrhale on peut reprendre les
grands axiomes de I'expansion des arbovirus, oyates lequel interviennent le mouvement

des hotes et des vecteurs, le virus, et les conditlimatiques (SELLERS, 1980a).

Les hotes vertébrés migrent vers une zone afirrafégy de la nourriture et afin de se
reproduire, ou sont déplacés d’'une zone délevages wne autre lors de transactions
commerciales (SELLERS, 1980b). Les insectes hérhaggs migrent d’'un habitat & un autre
et ainsi peuvent se reproduire, renforcer les @imns locales déja présentes, profitant des
sources de nourriture qu’ils ont atteintes. A cadseleur petite taille, la direction et la

distance parcourue par le flux migratoire des itesesont déterminées par le vent.

Le virus est transporté par I'hdte qui migre owéeteur, vers une zone ou I'héte est
présent ou vers son lieu de migration. Quand leéeveest responsable de la propagation, le
virus est transporté par des insectes infectéssiAlim virus peut étre introduit dans une zone
n'ayant jamais été en contact avec le virus ou tlmnselle il a disparu, ou il peut renforcer la
présence du virus dans une zone deéja infectéeoint ge départ du virus peut étre un cycle
local entre I'hdte et son vecteur, et suite a sgration par quelque voie que ce soit, il peut

s’engager dans un nouveau cycle viral entre I'ebdon vecteur.

Donc il existe un systeme dynamique comprenanttd’hfie vecteur et le virus. Ce
systeme est maintenu entre différentes zones ipggrinédiaire de cycles localisés et par des
flux d’hétes et dinsectes sur plusieurs centaimes kilometres, sous linfluence des
conditions climatiques et des échanges d’animawyoxs maintenant de quelle maniere la

propagation du virus de la fievre catarrhale atpei @ossible.

2. Origine des foyers du virus de la fievre catarrlemeEurope

En se basant sur la capacité @agicoidesa migrer sur des centaines de kilometres

lorsque les conditions sont favorables (SELLERSY77)9 les scientifiques ont tenté
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d’expliquer la survenue de linfection des troupeguar le virus de la fievre catarrhale en

Europe.

a. Origine des anciens foyers de fievre catarrhalEuwmope

(1) Origine possible de I'épizootie de fievre catarrha dans la

péninsule ibérique de 1956

Il était trés intéressant de connaitre avec pm@tiges conditions qui ont permis la
mise en place d'une épizootie aussi catastrophaue celle survenue en 1956 dans la
péninsule ibérique (CAMPANO LOPEZ, 1958). Les pbkes sources de virus a l'origine de
l'infection en juillet 1956 au Portugal furent doétudiées (SELLERS, 1978).

Les premiers cas de la maladie furent recenseétllar premiére quinzaine de juillet,
dans plusieurs fermes a la fois. L'intervalle ertegparition des cas dans les différentes
fermes était de 11 jours maximum. Or ce laps dep$eétait insuffisant pour permettre le
développement d’'un cycle mouton infecté - vecteurimcube - piqQre et contamination d’'un
mouton sain (cycle durant au moins 14 jours). Alfigine de ces différents foyers était
commune a toutes ces fermes, et on estimait laesues de la premiere infection aux
alentours du 20 juin 1956. A cette date, l'intrailuc via une importation autorisée de
ruminants domestiques ou sauvages infectés étpibgsible, étant donné qu’aucun bovin,
mouton ou chevre ne fut importé et que les rummaativages étaient confinés dans le parc

zoologique de Lisbonne, situé bien trop loin duetoitial de la maladie.

L’analyse des cartes météorologiques permit de dtami’hypothése qu’a la date du
21 juin 1956, des moucherons infectés issus du &4amb pu étre transportés par des vents de
terre d’orientation sud-est avant d’étre projetéss\e territoire portugais par un vent du sud.
Le voyage long de 200 & 300 kilometres aurait @uméron 10 heures, au dessus de la mer
(les moucherons étant partiellement protégés diessiccation) et la température oscillant
entre 18 et 23°C : les conditions requises powgulaie des moustiques étaient réunies (cf.
Carte 3).
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Carte 3 : Carte météorologique du 20 juin 1956 a 06 GMT, comprenant le nord du Maroc et I'extrémité

sud-ouest de la péninsule ibérique, et parcours sppsé des vecteurs infectés
D’aprés SELLERS, 1978

— PArCOUrs supposé des vecteurs
-

3 Direction générale du vent
Courbe isobarométrique en mbar

18\ Température en °C, Direction du vent en surface

i

Pt

54



(2) Origine de I'épizootie de fievre catarrhale survene a Chypre en
aoat 1977

Comme nous l'avons dit précédemment, I'lle de Caypr souvent été victime
d’épizooties de fievre catarrhale (24 années deffifd, (SELLERS, 1980)). Si certaines fois
le virus semble avoir persisté sur I'lle d’'une anrs@ir 'autre, de 1970 a 1976 toutes les
tentatives réalisées pour isoler le virus se séwélées infructueuses. Or au cours de I'année
1977, une épizootie de grande ampleur s’est déckinéultanément sur la cote nord et sud de
I'lle, et sans doute la réintroduction du virus é&ait responsable. L'importation d’animaux
domestiques I'année précédant cet épisode ne sgrableesponsable de l'infection, car les
troupeaux ne furent importés qu'au sud de Iiler Pantre en tenant compte des dates
d’apparition des premiers cas de la maladie (2@&@%H) et de la période d’incubation, les
vents d’est, du nord-est et du nord soufflant aurgale la période du 11 au 14 aolt 1977 ont
pu introduire des moucherons infectés issus deitguie et de la Syrie. Les températures aux
altitudes de 500 a 1500 m étaient comprises et 35°C, la vitesse du vent atteignait 10
a 20 km R et la distance entre I'lle et le continent austié parcourue en 5 & 20 h
(SELLERS, 1979). Toutes les conditions étaient domdsentes pour permettre aux vecteurs

infectés transportés par le vent de survivre dtet’giquer un hote sain.

Il existe de nombreux exemples de transport de heroas par I'intermédiaire du
vent, méme si les vitesses des vents sont faiflaspeut donc formuler des hypothéses

concernant la propagation actuelle du virus en ggien tenant compte de cette possibilité.

b. Origine des foyers actuels de fievre catarrhalE@ope

L’origine du foyer de la maladie provoqué par leoggpe 9 en Bulgarie est sans doute
le Proche-Orient, le virus circulant apparemmenp@manence en Israél, en Syrie et dans le
centre de la Turquie (SELLERS, 1980 ; SELLERS, )9&%s vents de sud-est ont pu
permettre la dissémination en Bulgarie de vectafextés, via le canal du Bosphore, puis la
propagation s’est faite en direction de I'ouestra&ers la Grece. La situation devint encore
plus préoccupante lorsque deux autres sérotypserdemanifestés : le sérotype 4 (qui avait
été récemment détecté en Turquie, dans la régianatblie en 1994 et avait également été
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présent en 1979 a Lesbos) et le sérotype 16 (guirggulierement en Israél) (EUROPEAN
COMMISSION).

L’origine du virus du sérotype 4 en Gréce est diffia déterminer. De fait, le premier
isolement de ce sérotype s’est effectué a la liaitda frontiere entre la Grece et la Turquie,
zone ou on avait utilisé au préalable un vacciranivatténué du sérotype 4. Au départ,
'hypothése de lincursion du sérotype 4 était fyrovenait d’une souche vaccinale
insuffisamment atténuée. Pourtant le fait qu’unsteme sérotype ait été également détecté
laisse a penser que plusieurs vagues d’infectinosessives et indépendantes sont a l'origine
de l'isolement de ces trois sérotypes. Cette hygsattest tout a fait réaliste sachant qu’a I'est
de cette région en Anatolie, en Israél, en Syrienelordanie, les sérotypes 2, 4, 6, 9, 13 et 16
sont présents (SHIMSONY, 1987 ; YONGUC, 1987 ; LFVRE, 1988 ; GIBBS, 1994).

L’épizootie qui est apparue en ltalie, France gtdgse avait une origine différente de
celle touchant I'Europe de l'est. L'infection pardérotype 2 du virus proviendrait de Tunisie,
sa premiére apparition sur ce territoire est ddaié concomitante de celle du virus de la
fievre aphteuse dont l'origine était due a la ntigra de troupeaux en provenance de
'Afrique de I'Ouest sub-saharienne. Sans douteitas de la fievre catarrhale a suivi le
méme chemin, le virus sévissant habituellement daeite région d’Afrique de I'Ouest
(SELLERS, 1980). Les vents de sud provenant du kdghcomme le Sirocco, ont par la
suite permis l'infection de la Sardaigne. La pragam du virus a la Corse a partir de la
Sardaigne était prévisible étant donné les nombéetranges d’animaux entre les deux Tles.
La faible distance (15 km) séparant les deux Hidéa Eéquence élevée des vents de sud-ouest
(Libeccio) et de sud-est dans cette zone ont égalepermis la dissémination des vecteurs
(HENDRIKX, 2002).

Au cours de I'année 2001, I'épizootie s’est promagé Europe de I'Est. L'influence

des vents est capable d’expliquer linfection denemo aussi isolées que les deux foyers
septentrionaux en Serbie (BAYLIS, 2001b).
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C. La persistance de I'infection en Europe

Sellers a répertorié les différentes zones du géathen leurs conditions favorables ou
non a la propagation et au maintien du virus (SEHREE 1980). Aprés avoir évoqué la
dichotomie pouvant se faire en Europe, nous tensetde définir les conditions nécessaires au

maintien du virus de la fievre catarrhale en Europg de conditions défavorables.

1. Description des zones distinctes concernant lerdeda virus en Europe

Selon la classification de Sellers (SELLERS, 198Wg de Chypre et la Turquie
Occidentale appartiennent a la zone D, pour lagukll saisonnalité de l'infection des
troupeaux est bien marquée. Le virus introduit dees zones peut éventuellement se
maintenir durant plusieurs années grace a des tammglihivernales clémentes, avant de
disparaitre lors d’hivers plus rigoureux. La réajipm du virus dans le cheptel est due a la

réintroduction d’insectes ou de vertébrés infectés.

En effet, sur Chypre des cas cliniques de fievtardaale furent rapportés chaque
année de 1965 a 1969, I'écart le plus long entsutaenue de ces cas étant de quatre mois.
On peut raisonnablement penser que le virus a pisper dans les moustiques et/ou les
vertébrés durant cette période. Inversement, I'thgse la plus vraisemblable concernant
I'origine de I'épizootie survenue en 1977 a Chygseune réintroduction du virus sur I'ille par
des moucherons infectés, toutes les tentativesléiigent du virus réalisées entre 1972 et
1977 s'étant soldées par des échecs (SELLERS, 1979)

D’autres régions européennes (Espagne et Portsgyatclassées en zone E, zone dans
laquelle le virus est rarement introduit. Si l'iof®n est d’'une ampleur suffisamment
importante, le virus peut persister, mais lors dwgers froids les vecteurs adultes

disparaissent et I'épizootie cesse. Les réintradnstsont occasionnelles.

L’Europe du Nord est incluse dans une zone F othikers sont longs et rigoureux,
les conditions estivales sont également inadagtégseproduction des moucherons vecteurs.
Si d’éventuels invertébrés infectés sont introduéssirus ne peut pas étre transmis et ne peut

donc pas persister.
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Il est difficile voire impossible de classer avexaetitude les différentes régions
européennes dans une zone ou l'autre. Néanmoirypré&Ha péninsule Ibérique et I'Europe
du Nord peuvent nous servir en quelgue sorte deresppour apprécier les conditions que

I'on peut trouver respectivement dans les zones &, F.

2. Les conditions nécessaires au maintien de l'indeciors de conditions

défavorables ou « Overwintering »

« L'overwintering » ou maintien de linfection vlea au cours de [I'hiver est
vraisemblablement dG a la circulation a bas bruividus au sein du cheptel lors de la saison
froide. Le cycle viral entre I'h6te et le vecteutoajours lieu, mais le rendement est faible car
le nombre de vecteurs compétents est réeduit (NEV1L971 ; BRAVERMAN, 1987). Le role
épidémiologique d’infectés permanents susceptitideservir de réservoir du virus de maniére
continuelle, expliquant ainsi le mécanisme de wdifavintering » est infirmé (GIBBS, 1944 ;
MAC LACHLAN, 1994). Par ailleurs, I'existence mémdé&ndividus infectés permanents est
remise en question, les expériences ayant poudéwonfirmer leur existence ont échoué
(MAC LACHLAN, 1994).

Dés lors, si le maintien du virus au cours de Ehniest dd a un cycle viral tournant au
ralenti, il reste a définir les conditions nécesssiet indispensables permettant une activité

minimale des vecteurs.

a. Les conditions de température nécessaires a lest@erse du virus chez les

Culicoidesdans des conditions défavorables.

A partir de I'étude des températures relevées emjui@ Occidentale au cours des
hivers 1977-1978 et 1978-1979, au cours desquetadiatien de l'infection virale a été
possible, les scientifiques définissent avec eiaii les conditions nécessaires au maintien
de linfection par la persistance de la transmissttu virus par de<Culicoides adultes
(SELLERS, 1993) :

- la moyenne sur le mois le plus froid de I'hiveisdempératures maximales journalieres doit
étre supérieure ou égale a 12.5°C.
- sur le mois le plus froid, on doit avoir au moii5% des températures maximales

journaliéres supérieures ou égales a 13°C.
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- la moyenne pondérée des températures maximalesajeres sur chaque mois de I'hiver

doit étre supérieur a 1.39. Les scores sont étalglita facon suivante : les températures
maximales journaliéres inférieures a 13°C sont ewtd, les températures maximales
journalieres comprises entre 13°C et 14°C sonteso® et ainsi de suite, les températures
maximales journalieres comprises entre 18°C et 28 notées 6.

- Il faut au maximum quarante jours avec des teatpggs maximales journaliéres inférieures
a 13°C, et au maximum dix jours consécutifs ouelagérature maximale est inférieure a
13°C.

En prenant en compte la condition la plus détermimaguant au maintien de
l'infection (moyennes mensuelles des températuoesnglieres supérieures ou égales a
12.5°C), des isothermes sont tracées en utilissstrélevés des stations météorologiques
locales, pour définir la limite méridionale sougualle le mécanisme « d’overwintering » est

possible (cf. Carte 4).

En ce qui concerne I'Europe, on s’apercoit que 2eses définies comme étant
susceptibles d’étre infectées par le virus toubag de I'année sont tres étendues. De plus, la
partie de la péninsule ibérique présentant des ittonsl adéquates pour le maintien de
l'infection virale selon le modele, délimite réetient la zone ou I'on retrouve des adultes de

C. imicolatout au long de I'année.

Les autres zones européennes concernées sontde, Gitalie (la région de Calabre,
les iles de Sicile et Sardaigne), la France (stideefa France continentale et Corse). Dans la
réalité il apparait que la persistance du viruéedlement eu lieu dans la plupart de ces zones
au cours de ces dernieres années. Au cours deer’l@000-2001, le virus a persisté en
Sardaigne et en Calabre avant de s’étendre jusgne ld région du Lazio. En Corse, on
ignore a I'heure actuelle si la réapparition des chniques de la maladie est due a un
maintien de I'infection sur I'lle ou une recontamtiion via la Sardaigne. Pourtant I'apparition
de foyers d’épizooties ayant été décelée plus peinent en Corse (juillet 2001) qu’en
Sardaigne (septembre 2001) laisserait supposer lgumécanisme d’overwintering est
possible en Corse (BAYLIS, 2001b).
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Carte 4 : Carte de 'Europe et du nord de I'Afrique indiquant trois isothermes
D’aprés SELLERS, 1993

BRITISH
ISLES (4

r-"")? \ NORTH
=y

FRANCE

L .

wnine. Moyenne des températures maximales journalierés5°C durant le mois le plus froid

—.—.— Moyenne des températures maximales journaliere®’€ tlurant le mois le plus froid

=======" Moyenne des températures maximales journalierés5°C durant au moins sept mois
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En ce qui concerne la Grece, il semblerait querlgs\se soit maintenu a faible bruit
dans ces régions au cours de I'année 2000, coménea par le modéle. Le virus s’est en effet
déclaré en 2001 au niveau du nord-ouest de la Gtéuehée en 1999 par I'épizootie de
fievre catarrhale), avant de s’étendre rapidemerg ie nord : Bulgarie, Kosovo, Macédoine,

Monténégro et Serbie.

Devant la confirmation des hypothéses émises a mrtmodéle des isothermes, la
possibilité de l'implantation du virus de la fievoatarrhale en France continentale est a

considérer, car cette zone est décrite comme stilsieegle maintenir I'infection.

L’isotherme des moyennes mensuelles des tempésatmaximales journalieres
supérieures a 18°C, correspond a la limite septewatie de la zone dans laquelle l'activité
des Culicoides est forte tout au long de I'année. Méme si aucumiee européenne n’est
comprise dedans, cette limite souligne le littgk&icain du bassin méditerranéen. Les pays
concernés (Maroc, Algérie et Tunisie) peuvent daewenir des zones d’enzootie. La

réintroduction réguliére du virus en Europe du &ymhrtir de ces zones est donc plausible.

Dans cette étude, les isothermes sont tracéedlisanttdes relevés météorologiques
effectués sur 30 ans ; il existe pourtant des tiana vers le nord ou le sud de cette isotherme
d’'une année sur l'autre. De plus, les seules cmmditde température ne sont pas suffisantes
pour permettre le maintien du virus : lintensii@mineuse, 'humidité, I'évaporation, la
vitesse du vent sont aussi des facteurs déternsin@oticernant l'activité de€ulicoides
(SELLERS, 1980a ; WITTMANN, 2000). De plus, mémd'activité desCulicoidesest en
principe possible, il faut que le nombre de vedeaait suffisant pour transmettre le virus. La
présence de lieux de reproduction et lirrigatias derres interviennent dans la perpétuation
du cycle de transmission, caractéres locaux nangrricompte dans cette étude qui extrapole
un résultat & partir d’'observations réalisées daweszone précise.
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b. Influence de la densité des espéces sensibles

La présence en plein air d'animaux sensibles ersitfesuffisante est également
primordiale dans les zones colonisables parCekcoides En effet, il semble par exemple
gue sur I'lle de Chypre la densité des bovins estiffisante pour permettre la réalisation
systématique du cycle bovin-vecteur au cours dgushaiver. La population est alors le seul
réservoir de virus possible (SELLERS, 1984 ; BRAWWEARN, 1987 ; SELLERS, 1993).
Mais dans cette espece la durée de virémie estecetirles animaux malades décedent
souvent (SELLERS, 1984 ; SELLERS, 1993). La peasist du virus est aléatoire dans cette

région par défaut d’'un réservoir adéquat.

L’'usage de la vaccination modifie le nombre d’h&teservoirs, c’est d’ailleurs le but
recherché. Ainsi, les prévisions issues d’'une zouel'on ne vaccine pas ne sont pas

extrapolables a une zone ou le vaccin est employe.

Dans cette partie nous avons évoqué un modeleédiicpon des zones européennes
ou le maintien du virus chez |€ulicoidespeut se faire au cours de I'hiver. De nombreux
autres modeles ont été créés pour analyser etipta@ymopagation et le maintien du virus de

la fievre catarrhale en Europe.

D. Prédiction des zones menacées par la fievre cata  rrhale en Europe

Le principal vecteur du virus de la fievre catalehan Europe estC. imicola La
connaissance de sa zone actuelle d’'implantatiale®€ventuelles zones ou il est susceptible
de proliférer est donc primordiale pour localises Izones a risque concernant la fievre

catarrhale en Europe.

Pourtant 'espec€. imicolan’est pas la seule impliquée dans la transmissionrus,
d’autres espéeces @licoidesprésents en Europe semblent également vectrigagluation
des capacités vectorielles des especes endémigtiedérminante pour les prévisions
d’extension de la fievre catarrhale.
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Enfin, lI'influence du réchauffement planétaire $activité et la capacité vectorielle
de toutes les espéces@alicoidesdoit étre envisagé afin de prévoir le devenir ttus/de la
fievre catarrhale en Europe.

1. Possibilité de propagation et d'implantation dwside la fievre catarrhale

en Europe

Un des modeles utilisés pour prédire le risquefedtion provient de Baylis et son
équipe (BAYLIS, 2001a). Le sujet de I'étude esplapulation deCulicoides imicolade la
péninsule ibérique et du Maroc de 1993 a 1995. digsurs établissent une relation entre
'abondance des vecteurs et les caractéristiquessieégions. Ces zones sont décrites grace a
des images satellites qui renseignent sur la viégetd'altitude et le taux d’humidité. La
variable qui semble étre la plus déterminante datentification des zones est liée au cycle
veégetatif. Pour mesurer l'intensité du cycle végigtan calcule un indice (NDVP) qui reflete
l'activité photosynthétique et est corrélé a I'hdité globale de la zone (humidité du sol,
saturation en eau et précipitations). Etant doringpértance de I'humidité dans le cycle
biologique de ces vecteurs, on comprend la pertmele cette variable.

Les auteurs comparent les prévisions réaliséedeparodele avec les résultats des
pieégeages reéalisés sur le terrain dans tout leirbaséditerranéen. De nombreuses zones
identifiées par le modéle comme possédant une ptpulabondante d€ulicoides imicola
sont effectivement porteuses du vecteur : Maragudtouest de la péninsule ibérique, nord-
est de I'Algérie, nord de la Tunisie, Majorca, ligil8, I'ltalie continentale (dont la province
de Lazio prés de Rome classée zone a risque auariagnaladie ne se déclare), I'est de la
Grece continentale, Lesbos, Rhodes, I'ouest dedlfdlie et Chypre.

Il existe certaines zones telles que le nord Agérie, la céte sud-est de 'Espagne,
Ibiza et quelques sites au niveau du Péloponnese lpsquelles le modele prévoit une
population de vecteurs de niveau intermédiaire agndént. Or pour ces zones on n'a aucun

renseignement concernant la faune entomologiqupeahdonc les considérer a risque.

Le modeéele a failli dans trois zones ou le vectawgté identifié. Ainsi en Corse, le

modele prévoyait I'absence du vecteur, les autsupposent que la proximité de la Sardaigne
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ou une population abondante a été recensée, esaitirce d’'une infection annuelle de toute
la Corse. Les recensements réalisés en CorsesétiliqueC. imicola est abondamment

présent, jusqu'a 14.000 individus par piege (DELECE) sous presse). Méme si il semble
gue l'arrivée du vecteur sur cette ile remonte @02 est maintenant possible gu'il persiste

d’'une année sur 'autre.

En Calabre également, le modeéle n'a pas préditdtision de la maladie a I'extrémité

Ouest de la province.

La comparaison entre le modele expérimentale sddhté, permet de voir les failles
gue comporte le modéle. Il apporte néanmoins desergnements précieux. Etant donné la
propagation du virus vers I'Ouest de I'Europe,dparait nécessaire de renforcer le controle
sanitaire des troupeaux situés au niveau de la chentale espagnole et Ile d’lbiza,

susceptibles d’accueillir des populationsGliemicola

La méme équipe produit un modeéle de régressioistiqge, basé sur des données
climatologiques (température, déficit de saturatiptuviométrie et altitude) et sur la
répartition connue d€. imicola dans la péninsule ibérique (WITTMANN, 2001). De la
méme maniere ce modeéle est appliqué a d'autresquagpéens, afin de dresser une carte de
la propagation potentielle d& imicola Le modele identifie trois variables de tempémiguii
semblent déterminantes pour la répartitiorCdémicoladans la péninsule ibérique (minimum
des températures minimales mensuelles, maximumedgsératures maximales mensuelles,
et nombre de mois dans I'année avec une tempénayenne inférieure ou égale a 12.5°C).
Le modele indique que dans des conditions normkegpartition deC. imicolaen Espagne,
en Grece et en Italie pourrait s’étendre et queeleteur pourrait méme gagner certaines

régions d’Albanie, de Yougoslavie, de Bosnie eCdeatie.

Pourtant si ce modele prévoit une forte probabdiééprésence de C. imicola sur la
cOte est de la Mer Adriatique, il se pourrait qufait cette zone ne soit pas propice a la
pullulation des vecteurs. En effet, le modele nengrpas en compte comme facteur les
précipitations car dans la péninsule ibérique Iggipitations sont a peu prés identiques, or
dans les régions cétiéres de I'Adriatique, les ipitations sont trés importantes (> 1.000 mm
par an) et pourraient inonder des sites de reptmauau lieu de les créer (WALKER, 1971 ;
WITTMANN, 2001). C’est peut étre I'explication daif que si lI'infection s’est propagée en
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Europe de I'Est, elle se cantonne a l'intérieur sgges, et n’a pas encore atteint les régions

cotieres.

Par ailleurs la probabilité d’apparition @e imicolasur le littoral francgais entre Nice
et Perpignan est relativement élevée (0.3 a 0.48) mesures de prophylaxie sanitaires mises

en place au niveau de ces régions (HENDRIKX, 208@)t pertinentes et bienvenues.

De plus en Amérique du Nord, la limite septentaiendes eépisodes rapportés
d’infection par le virus de la fiévre catarrhale situe approximativement au niveau de
I'isotherme joignant les zones ou les moyennes maxoburnaliéres étaient supérieures ou

égales a 12.5°C pour sept mois de I'année (cfeCart

Carte 5 : Carte du continent nord américain indiquant quatre isothermes
D’aprés SELLERS, 1993
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Ceci étant, en supposant que des especes de caogélentique a celles présentes
sur le continent nord-américai@.(variipennig sont représentées en Europe, la limite nord de
I'infection par le virus de la fievre catarrhaleupalors étre également représentée par la
méme isotherme (SELLERS, 1993). La zone d’infecpent alors s’étendre depuis la moitié
sud des iles Britanniques jusqu’a la frontiere dan®@mark et de I'Allemagne, incluant
guasiment toute I'Europe du Sud (cf. Carte 4). Panséquent la connaissance de la
compétence vectorielle des espéces endémiquesrepeEest primordiale.

2. Implication des espéces endémiquegfdbicoidesdans I'épidémiologie de

la fievre catarrhale en Europe

La preuve la plus troublante du role @alicoidesd’'une espéce autre gk imicola
dans I'épidémiologie de la fievre catarrhale endpera été découverte par Mellor lors de
I'épizootie qui a frappé Chypre. Il a en effet &dé virus de moucherons appartenant a
'especeCulicoides obsoletugjui est présente de maniere abondante dans t&iutepe
(LEFEVRE, 1982). En Espagne, lintervention @ obsoletusest considérée comme
insignifiante étant donné que la population deecesipéce était trés faible lors des épizooties
de fiévre catarrhale. Au contraire, au cours dpiZ@otie de 1999 en Bulgari€,. obsoletus
était I'espece la plus représentée parmi le genf@0¢0) dans les piéges posés dans les zones
infectées, alors qué. imicolaétait absent (EUROPEAN COMMISSION).

Egalement présents en Eurdpeimpunctatuset C. nubeculosusont deux especes
dont l'infection par la voie orale a été observadaboratoire (JENNINGS, 1988). Bien que
leur taux d’infection soit trés faible elles sontseeptibles d’étre des espéces vectrices.
Actuellement la propagation du virus de la fievagacrhale pa€.imicolase fait vers le nord
de I'Europe, zone d'activité¢ d€. obsoletuset C. pulicaris Ces deux especes sont des
vecteurs compétents du virus et leur présenceeastcup plus septentrionale en Europe que
C. imicola Une fois infectés, ils seraient susceptiblesrd@ager le virus dans toute I'Europe
(WITTMANN, 2000 ; MELLOR, 1993 ; SELLERS, 1993).

En Corse du Sud, les piégeages realisés au colimdée 2001 révelent que I'espece

majoritaire estC. imicola En Haute-Corse l'espece la plus représentéeCestewsteadi

largement devant. imicola Or cette espéce est réputée comme étant tressagreaussi
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dans ces zones les espeCesmnewsteadet/ouC. obsoletugéegalement présente) pourraient
étre capables d’assurer le relais dans la trangmisisl virus siC. imicoladevait se raréfier
ou disparaitre (DELECOLLE, communication persore)ell

3. Influence des modifications climatiques sur I'épidélogie de la fievre

catarrhale en Europe

a. Influence du réchauffement planétaire sur I'épid#agie de la fievre

catarrhale en Europe

Au cours du siécle dernier, la température glolakugmenté de 0.5°C, et si rien
n'est fait pour diminuer les émissions de gaz atafé serre, certains analystes prédisent une
augmentation des températures de 2°C d’ici 200dsi aju’'une hausse des valeurs de
précipitations. Du fait de ces perturbations climats, la durée des saisons est modifiée.
Ainsi, depuis les années soixante, la durée deaisoms prolifigue pour les végétaux a
augmenté d'une dizaine de jours (MENZEL, 1999).n_des impacts les plus précoces et
importants de cette modification du climat est ladification de I'abondance et de la

répartition des insectes.

Pour simuler les effets du réchauffement de la gitard’ici 2100, les valeurs de
température retenues dans le modele de Wittmade s collaborateurs sont augmentées de
2°C (WITTMANN, 2001), dans ces conditions la progtgn deC. imicolaen Europe est
encore plus large. L'extension @e imicolaen Espagne se ferait vers le nord-est, les régions
du sud de la France et du nord de I'ltalie serateuses du vecteur, toute la Grece
également. Si, dans ces conditions climatiq@simicola venait a atteindre I'Albanie, la
Yougoslavie, la Bosnie ou la Croatie, la pluparts daovinces de ces pays seraient
susceptibles d’accueilllir le moucheron. Ain§iulicoides imicolaest susceptible de se
propager plus au nord de I'Europe, a mesure quetdegpératures augmentent. Si une
introduction accidentelle se réalisait, via les ogérts ou les ports, les possibilités

d’'implantation de cette espéce sur certains payardpe du Nord seraient importantes.

En ce qui concerne les espéces endémiques de [tButepe (C. obsoletuset C.
pulicaris), leur capacité vectorielle est actuellement faiblegis une augmentation des
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températures, couplée a une extension de la dwd&té, peut augmenter le nombre de
générations de moucherons adultes par année, ebpaéquent le nombre global d’adultes
(WITTMANN, 2000). De plus, des températures plusnoéntes augmentent le nombre de
pigires et le nombre d'adultes capables de survpltes longtemps que la période
d’incubation. La réplication virale dans les moudms adultes est plus rapide et se fait sur
des périodes plus longues dans I'année. Des consdlifdlus clémentes au cours de l'hiver
augmentent les chances « d’overwintering » ; an$e virus de la fiévre catarrhale devait
étre introduit en Europe du Nord, I'impact de cettaladie serait beaucoup plus important
gu’'actuellement et on peut imaginer dans le pire sl#@narios que ces régions deviennent
zones d'endémie (SELLERS, 1993 ; MELLOR, 1993 ; MBR, 1996 ; WITTMANN,
2001).

L’augmentation prévue en fréquence et en duréecdedes extrémement chaudes va
également renforcer la probabilité que le virugdtd des especes de moucherons n’étant pas
compétents en altérant leur barriére intestinale définitif la population de vecteurs adultes
sera encore plus importante (WITTMANN, 2000).

b. Influence de la modification des valeurs des piiéatipns sur
I'épidémiologie du virus de la fiévre catarrhaleEurope

Il est difficile de prédire l'influence des prédmiions sur I'épidémiologie du virus en
Europe, car de nombreux parameétres interviennéeaulLest indispensable pour assurer un
biotope adapté a la survie et la reproduction dsedctes, mais si elle est en quantité trop
importante, elle inonde les lieux de vie (WALKER71 ; WITTMANN, 2001).

Pour appréhender la complexité de l'influence désipitations, on peut s’intéresser a
un modele qui a été décrit en Australie. Ward désrimodéle basé sur un calcul complexe
utilisant des matrices, reflétant I'influence desditions de I'élevage dans le Queensland sur
la prévalence du virus de la fievre catarrhaleothtite dans une population sensible naive, sur
une période de 25 a 30 ans (WARD, 1996a). De &aifalcteurs climatiques compris dans le
modele, les précipitations se révélent étre leefachayant le plus d’'influence sur la prévalence

de la fievre catarrhale dans la simulation.
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Les résultats suggérent que des conditions de iess@edans cette région, provoquées
par une série d’automnes secs et frais, sont peliement des facteurs d’'instabilité de la
population endémique du virus (WARD, 1996b). L'ocence de ce scénario ne serait-ce
gu’une seule fois tous les 4 ans (phénomeéne contans le Queensland), pourrait expliquer
la propagation sporadique du virus dans les travpeke cette province. L’abondance des
précipitations au cours de l'automne est donc witeta déterminant dans la survenue
d’épisodes d’infection par la fiévre catarrhale. EBffiet, dans cette région du globe, la
température demeure relativement élevée, le faaimatique limitant la pullulation des

Culicoidesadultes est donc la valeur des précipitations.

Jusqu’a présent, aucune épizootie de fievre cati@rrhe s’est déclenchée sur le
continent australien, sans doute parce que lepéeux de moutons ne sont pas parques dans
les zones d’endémie (WARD, 1996a ; WARD, 1996b} &msysteme a la stabilité relative
souffrirait de la modification de certains pararastrAinsi, dans un climat de sécheresse,
I'arrivée soudaine de précipitations est capablaatesformer une population de vecteurs qui
maintient simplement linfection par le virus a uaux constant, en une population

responsable de la transmission tres active du lorgsd’'une épizootie (WARD, 1996b).

Méme si le modele exposé s’applique uniquement @arégion du Queensland, on se
rend compte dans cet exemple que la modificatiocattains parameétres, qui semblent au
départ limiter l'infection (la sécheresse reduisémtpopulation vectorielle), entraine une
relative instabilité des relations entre le virgen vecteur et son héte dans I'écosystéme

défini, et par conséquent des risques accrus dsrtigsion du virus.
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CONCLUSION GENERALE

La Fievre catarrhale est une maladie réputée cmutsg dont les répercussions
sanitaires et économiques sont tres graves, sagatpn et sa persistance en Europe est un
phénomene tres préoccupant. La déclaration de aomvieyers chague année de plus en plus
au nord de I'Europe fait craindre que lI'implantatide la maladie est maintenant possible de

maniére définitive.

Dans ces conditions, la connaissance parfaite é@démiologie de la maladie est
indispensable afin de pouvoir lutter de manierdacafie contre la maladie. Il apparait
actuellement que le mécanisme « d’overwinteringaeg aC. imicolaest possible dans une
grande partie de I'Europe du Sud ; la mise en pticéa vaccination dans ces régions s’est
révélée indispensable a I'éradication de la maladliesi, la vaccination a été utilisée non
seulement pour protéger les especes pouvant étagl@sgovins), mais également les especes
réceptives (bovins et caprins) afin que ces dezmigre constituent pas un réservoir de
I'infection. Cette décision de vacciner les espé&éesptives non sensibles a donc été prise en
considérant les données épidémiologiques, sach@ntette vaccination n’est pas anodine et

gu’elle a nécessité des expérimentations préalables

Les travaux doivent maintenant s’orienter sur lasemen place de modeles de
prédiction plus élaborés, qui devront prendre empte non seulement l'influence du
réchauffement planétaire, mais aussi la compéterceorielle des especes @ailicoides
endémiques en Europe. Si ces especes, notan@nebisoletuset C. pulicarisjouent un réle
majeur dans I'épidémiologie de la fievre catarrhafe Europe, on doit s’attendre a une
propagation spectaculaire et peut-étre au mainléela maladie en Europe.
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Annexe 1 : morphologie deCulicoidesimicola Kieffer, 1913 (fig. 1 a 26)
D’apres Delecolle.

Femelle.- Longueur totale approximative : 1,5 mm.

Téte (fig. 1). - Yeux nus, soudés sur une longueayenne de 23 um (20 a 29). Clypéus
entierement recouvert d'une fine pubescence, aeechdque cbété 2 (rarement 3) soies fortes.
Cibarium sans ornementation. Antenne (fig. 2) pschrun clair portant 5 (3 a 7) soies fortes ;
pédicelle brun sombre avec 3 (parfois 4 ou 5) s@etes ; articles IlI-XV d'un brun clair,
Iégeérement éclaircis a la base des articles praximaarticle Il a pédicule court ; articles IV-X
cylindriques, progressivement un peu plus longslgrges ; articles XI-XV longs, cylindriques, le
dernier acuminé distalement. L'article 11l porta b sensilla chaetica dont un particulierement;long
les articles 1V-X portent alternativement 3 puiséehsilla chaetica d'une longueur moyenne, chacun
2 sensilla trichodea majeurs longs et effilés aniheur atteignant en général la moitié de la
longueur de l'article suivant ; les articles XI-Xdrtent des sensilla trichodea et basiconica éfers,
dernier porte en outre 1 sensillum chaeticum médicubapical. Présence de 3 (rarement 2)
sensilla coeloconica sur l'article Ill, 1 sur ksicles Xl a XV, exceptionnellement 1 sur ['aldic
XI. Mensurations : 40, 25, 25, 27, 29, 29, 29, 35; 46, 49, 49, 79. Longueur totale : 504 (467 a
541). Indice antennaire : 1,13 (1,06 a 1,17). Repxb/ X : 1,40 (1,33 a 1,45). Palpe maxillaire
(fig. 3) subcylindrique, uniformément brun clairatticle Ill, Iégérement renflé dans sa moitié
distale, présente sur son bord interne une fossetisorielle semi-circulaire, peu profonde, ornée
d'organes claviformes dépassant nettement de ttmeeMensurations : 68, 50, 31, 27. Longueur
totale : 176 (162 a 190). Rapport 1l / I+11 : 0,7@70 a 0,78). Mandibules (fig. 5) pourvues sur la
partie distale de leur bord interne d'une douzdmeéents courtes et égales. Maxilles (fig. 4) asnée
sur la partie distale de leur bord externe d'unenzgine de petites dents saillantes. Labre
épipharynx (fig. 6) orné a son apex de deux demted bilobées et latéralement de 4 a 5 dents,
[égérement coudées et arrondies a leur apex. Hgpgpk (fig. 7) présentant a son apex un lobe
carré, parfois Iégérement mucroné, et de chaqué détcelui-ci, 5 dents étroites, légerement
courbées. Labium, sans particularité, recouvramsémble des autres pieces.

Thorax. — Non observé a l'état frais. Mésonotumnbiégérement éclairci latéralement a
hauteur de la suture transverse et sur son espéseufellaire. Soies latérales au nombre de 4 a 5,
dont 1 placée en avant de la suture et 3 a 4 @&reade celle-ci. Le scutellum brun, parfois tres
légerement jaunatre sur ses bords latéraux, pataile soie forte médiane, et 1 soie plus faible de
chaque c6té (fig. 9). Métanotum brun uniforme. Aitenbre a taches claires bien circonscrites (fig.

8) ; moitié distale de la deuxieme cellule radinttement entamée par la tache claire située a
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'apex de la costa ; partie médiane de la nervutechmprise dans une tache claire formant un pont
entre la tache claire située a la base et a I'deeba cellule m1 ; la tache claire bilobée situéasd
la partie distale de la cellule anale, toujourscentinuité avec celle située a la base de l'aile,
délimite et isole dans la partie médiane du bordtgreeur de cette cellule, une tache sombre
généralement bien marquée. Macrotriches peu abtsdamités a la partie distale des cellules r5,
m1 et m2. Une douzaine de soies sur le complexalrddule nue. Mensurations : Longueur : 1060
(1000 a 1130), largeur: 518 (476 a 559), cost@2 B59 a 654), cubitale : 544 (512 a 607).
Rapport alaire (CR): 0.56 (0.54 a 0.58). Balancieiformément clair. Pattes (fig. 26) : articles
dans I'ensemble étroits et cylindriques ; femurgaeurs et médians avec un éclaircissement basal
et subapical ; fémurs postérieurs avec uniqguemenéalaircissement basal ; tibias antérieurs et
médians avec un anneau clair basal, parfois umr Egaircissement a I'apex des tibias médians ;
tibias postérieurs avec un anneau clair basal etdaircissement subapical ; genoux noiratres ;
tarsomeéres des trois paires uniformément claifexeeption des basitarses qui sont tres légerement
brunis a leur base (fig. 22 a, b, c). Pilosité 'dademble des pattes peu dense et courte. Apex du
tibia antérieur avec un éperon clair, bien dévedppmt un petit peigne (fig. 19) ; apex du tibia
meédian sans particularité (fig. 20) ; apex du tipdstérieur (fig. 21) avec un petit éperon noiratre
pectiné, et deux peignes, le plus grand formé deris dont les longueurs sont : 54, 42, 37, 35, 32.
Epines tarsales au nombre de deux a I'apex desnmarss I-ll, et une a I'apex de lll des pattes
médianes. Le basitarse postérieur (fig. 22 ¢) pdet@eombreuses soies courtes, formant une brosse
sur toute la longueur de son bord externe. Grifiestrois paires de pattes petites, égales etesmpl
a leur extrémité (fig. 23, 24). Empodia rudimergairMensurations :
310-302-149-78—-56—-42 - 44
400 - 383 -205-88-57—-40-44
378 -384 - 166 — 104 — 64 — 44 — 45

Abdomen (fig. 10). — Segments I-VII d’'un beige t@air pour les femelles nullipares,
nettement colorés d’'un pigment rouge-brun donnantispect rouille a 'abdomen des femelles
pares (cette coloration résulte de la prise d'ypasesanguin) ; dans les deux cas, segments VIII-IX
uniformément bruns ; segment X et cerques légereples clairs. Sternite VIII échancré au milieu
de son bord postérieur. Sternite IX formé de delxques plus ou moins rectangulaires,
convergentes vers l'axe du corps et délimitant @wutde l'orifice génital un espace étroit,
relativement long, a bords latéraux plus ou moiaslieles. Sternite X en arche étroite & sommet
postérieur, portant 2 soies fortes médianes ettRepesoies placées en avant des précédentes.

Présence de deux spermatheques fonctionnelleslobulepses, subégales (51 x 41 et 43 x 35) a
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petit col, et une spermatheque rudimentaire endadm doigt de gant d’'une longueur moyenne de

21 um; anneau sclérifié petit et cylindrique.

Male. - Longueur totale approximative : 1,5 mm.

Téte (fig. 11). - Yeux nus, soudés sur une tréstedongueur. Clypéus recouvert d'une fine
pubescence, avec 2 soies fortes latérales. An{gignd?2) : scape et pédicelle brun ; articlesXN-
d'un beige clair uniforme. Article Illl a pédiculeorig; articles IV-XII subcylindriques,
progressivement un peu plus étroits ; articles-XM longs et cylindriques, le dernier acuminé
distalement. Soies du panache trés longues, clairdégerement brunies, implantées en verticille
médian jusqu’a l'article XII ; article Xl avec ensilla chaetica de faible longueur implantés a la
base, et toujours 1 isolé dans le tiers médiatcleXIV avec 2 sensilla chaetica a la base chti
XV avec 1 sensillum chaeticum médiocre subapicdick 11l avec 2 sensilla trichodea majeurs ;
articles IV-VI avec 2 sensilla trichodea majeurslemineur ; articles VII-IX avec 1 sensillum
chaeticum majeur et 1 mineur ; article X avec 1sskemn trichodeum mineur ; articles XIlI-XV
avec des sensilla trichodea et basiconica épatseRece de 2 sensilla coeloconica sur I'article 1l
(rarement absent) sur l'article Xl ; 1 sur I'afe XIV ; 2 sur l'article XV. Mensurations : 77, 35
35, 36, 36, 37, 37, 35, 35,34 - 91, 72, 91. Longtetale : 651 (610 a 715). Rapport XIII/XIl : Z,6
(2,31 a 2,77). Palpe maxillaire (fig. 13) de formebcylindrique, uniformément beige clair.
L’article Il a peine renflé, présente dans la jgadistale de son bord interne une petite fossette
sensorielle semi-circulaire, sans profondeur, omiiéeganes claviformes. Mensurations : 55, 38,
24, 27. Longueur totale : 144 (134 a 159). Rappplort I+11: 0,69 (0,58 a 0,86). Mandibules
inermes. Maxilles terminées en pointes finementegubntes a leur extrémité. Labre épipharynx
orné a son apex de 4 petites dents épaisses, €a@irtgrondies. Hypopharynx terminé en pointe
claire, ornée de quelques rares éléments de puisesce

Thorax. — Coloration identique dans I'ensemble laicge la femelle. Scutellum avec une
seule soie forte en position médiane (fig. 15)eAfig. 14), disposition des taches identique &cel
de la femelle, mais dans I'ensemble |égerementgaige. Macrotriches trés peu abondants, limités
au bord antéro-distal de la cellule r5 et a I'apgeXa cellule m1. 5 a 7 soies sur le complexe tadia
Alule nue. Mensurations : Longueur : 1014 (916 &4)1llargeur : 401 (381 a 452), costa : 537 (464
a 607), cubitale : 555 (464 a 631). Rapport al@®) : 0,53 (0,50 a 0,55). Balancier uniformément
clair. Pattes : dans I'ensemble identiques a celdela femelle, mais |Iégerement plus claires. Grand
peigne tibial postérieur, formé de 5 dents dontidegueurs sont : 51, 36, 33, 31, 30. Griffes des

trois paires de pattes petites, égales et bifidearaextrémité (fig. 25). Empodia rudimentaires.
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Mensurations :

324 - 304 - 153 -82-58 -41 - 43

400 — 384 —205—-98 - 61 — 39 — 42

372 -380-165-109 - 67 —44 - 43

Abdomen. — D’un brun clair progressivement plustsou sur les derniers segments ; pince
génitale (fig. 16) entierement brune, a I'exceptinla moitié distale des dististyles qui est
claire. Sternite VIII largement échancré sur prestpute la largeur de son bord postérieur ;
pubescent sur ses bords latéraux et sur la membrasa&le. Tergite IX plus ou moins
guadrangulaire, bord postérieur a forte concaviédieme, délimitant de chaque coté un large
lobe. Basistyle long et cylindrique, entieremenbgscent a I'exception de son extréme base ;
apodeme ventral bien développé et long, termingante forte Iégérement courbée vers
'avant dans I'axe du corps ; apodéme dorsal pkist,pcourbé vers l'intérieur a la base des
parameres. Dististyle Iégérement renflé et pubéstdm base, cylindrique, légerement arqué
et dénudé jusqu’a son extrémité qui est en poinbeisse. Parameres (fig. 18) séparés ;
modérément sinueux, convergents et progressivemranftés dans le tiers basal, puis
divergents et s’amincissant régulierement dansaléigodistale, pour se terminer en pointe
fine revenant vers I'axe du corps. Edéage (fig.tli@ahgulaire, bras latéraux longs, recourbés
vers I'extérieur dans leur partie libre basaleiégeentre eux par une membrane plus ou moins
épaissie sur le bord antérieur, ils convergent r@sgivement vers le corps qui forme une
pointe arrondie ; ce corps est en outre prolongéralement, dans I'axe du corps par un

appendice vigoureux a contours irréguliers.
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Annexe 2 : Cartes des zones d’activité des différemsérotypes du virus ayant entrainé des cas clinigs de
la fievre catarrhale en Europe de 1998 a 2002

Carte des zones d’activité du virus en Europe duréé8 et 1999
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Carte des zones d’'activité des sérotypes 2 etrdsi en Europe au cours de I'année 2001
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