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Résumé :

La Fiévre Catarrhale Ovine (FCO) est une maladie infectieuse, virale, non contagieuse
affectant les ruminants domestiques et sauvages. L’importance économique de cette maladie
est liée d’une part aux pertes directes (mortalité, avortements) et indirectes (mauvaise qualité
de 1a laine, retard de croissance) observées sur les animaux infectés et d’autre part au blocage
des frontiéres limitant les exportations. Le virus de la FCO est transmis essentiellement par
des moucherons hématophages du genre Culicoides. 1l existe, & ’heure actuelle, 24 sérotypes
dont 3 ont touché 1’ Algérie sous forme d’épizooties en 2000 par le sérotype 2, en 20006,
2008,2009 par le sérotype 1, et 2010 par le sérotype 4 et 1.

La premiére partie du mémoire présente le contexte de I’étude et une synthése
bibliographique sur la fi¢vre catarrhale ovine, le virus BTV, le vecteur et les réservoirs ainsi
que les méthodes de diagnostic et les moyens de lutte disponibles.

L’étude expérimentale, décrite dans la deuxiéme partie, a permis de tirer des bilans des
différentes épizooties survenues en 2000, 2006, 2008, 2009, et 2010 en Algérie, en particulier
en Kabylie.

Mots clés : Fiévre catarrhale ovine, épizootie, ovin, sérotype , culicoides, enquéte

épidémiologique.



Summary:

The Bluetongue ( BT ) is an infectious, viral, non-contagious disease of domestic and wild

ruminants. The economic importance of this disease is related to one part in direct losses

(mortality, abortions) and indirect (low-quality wool, growth retardation) observed in infected

animals and also the blocking boundaries limiting exports. The bluetongue virus (BTV) is
transmitted primarily by blood-sucking midges of the genus Culicoides. There are, at present,
24 serotypes, including 3 hit Algeria in the form of the epizootic in 2000 by

the serotype 2,
2006, 2008.2009 by serotype 1, and serotype 4 and 1 in 2010.

The first part of the thesis presents the background of the study and a review of the literature

says about bluetongue, the virus BTV, the vector and reservoirs as well as diagnostic methods
and means available,

The experimental study described in the second part, have learned from balance sheets of the

various epidemics that occurred in 2000, 2006, 2008, 2009 and 2010 in Algeria, Kabylie
retailer.

Keywords: bluetongue, epizootic, sheep, serotype, Culicoides, epidemiological investigation.
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1. Introduction :

La Fievre Catarrhale Ovine (FCO) ou BlueTongue (BT) est une maladie animale d’origine
virale, vectorielle et non contagieuse, pouvant engendrer de fortes pertes économiques dans les
cheptels touchés, principalement ovins. Selon la définition de I’Office International des
Epizooties (OIE), la FCO fait partie des « maladies ayant un grand pouvoir de diffusion et une
gravité particuliére, susceptibles de s’étendre au-dela des fronticres nationales, dont les
conséquences socio-économiques ou sanitaires sont graves et dont I’incidence sur les échanges
internationaux d’animaux et de produits d’origine animale est trés important ». L agent
pathogene, responsable de la maladie (genre Orbivirus, famille Reoviridae), est transmis par
piqfires d’insectes diptéres hématophages appartenant au genre Culicoides. A 1’heure actuelle,
24 sérotypes distincts ont été décrits, avec une aire de répartition, une pathologie et un insecte
vecteur, qui leur sont propres. L’incidence clinique de la FCO est variable en fonction de
I’espece animale infectée (ovins, bovins, caprins, cervidés, camélidés...) et du sérotype
incriminé. Les conséquences sanitaires restent jusqu’alors plus importantes dans la filiére ovine.

Différentes épizooties provoquées par divers serotypes ont touché 1’Algérie, dont on va
décrire les conséquences et les pertes qu’a connue notre pays depuis 2000 jusqu’a 2010, ainsi

que les risques, et cela pour prendre les mesures nécessaire de lutte.
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Chapitre | : généralités sur la FCO

1. Définition :

La fiévre catarrhale, est classée parmi les maladies réputées contagieuses, elle ne se transmet
pas d’un animal & I’autre par simple contact, mais elle est transmissible par le sang, le sperme, et les

ovules [1].

Cette classification est une exception car en réalité ; c’est une maladie infectieuse non
contagieuse, due & un virus de la famille des Reoviridae, du genre Orbivirus. C’est une arbovirose,
c'est-a-dire que le virus est transmis d’un hote vertébré a un autre, par I’intermédiaire d’un
arthropode piqueur jouant le rdle de vecteur biologique. Dans le cas de la FCO, il s’agit d’un petit
insecte diptére, hématophage du genre Culicoides. Le virus affecte de nombreuses especes de
ruminants, principalement les ovins, plus rarement les bovins, camélidés, caprins et d’autres
ruminants sauvages. Elle se traduit sur le plan clinique par une stomatite ulcéreuse et des lésions

podales, musculaires, pulmonaires ou digestives plus ou moins constantes [2].

2. Historique :

La BT a été observée pour la premiere fois chez des moutons Mérinos importés dans les zones

tempérées de I’ Afrique du Sud au 19°™

siecle, et elle a été décrite pour la premiere fois en 1902
comme Malarial catarrhal fever of sheep [3]. En 1905, la filtrabilité de I’agent qui a un héte

vértébré incluant a la fois ovins et bovins a €té prouvée.

En 1915, la BT a été décrite dans I’ Afrique de I’ouest et dans différents pays africains sub-

sahariens [4].

La description en dehors du continent africain a été faite en Chypre (1943), Amérique du nord

(1940), cependant I’agent causal n’a pas été isolé avant 1952 [5].

En 1950, le BTV a été identifié en Israél et le subcontinent indien. L’incursion du BTV en
Europe est relativement fréquentes ; le péninsule ibérique en 1956, Chypre 1977, I’ile grecque de
Lisbos en 1979, mais ces épizooties n’ont pas persisté et ont impliqués un seul sérotype du BTV. La
situation actuelle a changé, en octobre 1998, le BTV a été reporté chez le mouton dans les iles

grecques de Rhodes, Kos, Leros et Samos, 1’agent causal était le BTVO.

Depuis, une extension vers le nord et I’ouest a été confirmée en Turquie (1999), Bulgarie
(1999-2000), 1a Grece et/ ou les iles grecques (1999-2001), Kosovo, Serbie, Monténégro,
Macédonie, Croatie en 2001, Italie (2001-2002) [6].



Chapitre | : généralités sur la FCO
Une autre vague de la maladie causée par le sérotype 2, probablement originaire de I’ Afrique sub-
saharienne a circulé dans I’ Afrique du nord et I’ouest du bassin méditerranéen. L apparition de la
maladie due a ce sérotype a €té reportée en Tunisie, (1999-2000), Algérie (2000), Sicile (2000),
Corse et Sardaigne (2000-2001), Italie (2001-2002) [6 5 7 5 8].
Les années suivantes, plusieurs épizooties ont lieu touchant tout le Sud de 'Europe. Les foyers sont
jugulés par des vaccinations de masse dans les régions concernées. Elles empéchent le
développement de nouvelles épizooties mais n’empéchent pas tout a fait la circulation virale dans
les foyers [9; 10 ; 11 5 12].

Dans la majorité des cas, le virus est présent sur toutes les terres situées entre les latitudes 35°S

et 40°N (figure 1). Actuellement, la forme enzootique de la maladie est la plus courante. Elle
concerne une grande partie des troupeaux de zone tropicale et subtropicale. L’expression clinique

aigué de la maladie y est rare [12].

+ Aires de répartition de la fievre catarrhale ovine en 2007
Aires de répartition de la fievre catarrhale ovine en 1995
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Figure 1 : Répartition mondiale de la fiévre catarrhale ovine (tous sérotypes) en 1995 et en 2007 [13].
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3. Importance économique :

La FCO entraine d’importantes pertes économiques, car la maladie clinique chez 1’ovin peut
étre grave, ayant pour résultat : Déces, perte de poids, laine dévalorisée. Dans quelques pays ou la
FCO est endémique (I’ Afrique du sud, quelques états des Etats Unis d’ Amérique), la vaccination est
d’un cofit élevé, cependant le cout le plus important est celui, des restrictions d’exportations
d’animaux vivants, de semence et de certains produits animaliers tel que le sérum feetal de veau. On
a estimé que vers la fin des années 70, I’interdiction des exportations de sperme de bétail des USA a

eu comme cons€équences une perte annuelle de 24 millions de dollars [14].
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1. Transmission du virus :

La transmission du virus de la fiévre catarrhale ovine se fait presque exclusivement par piqure
de culicoides.

Pour qu’une épizootie débute, le vecteur doit &tre présent dans la région et doit y é&tre actif,

Apres ingestion du bol sanguin, le virus arrive dans le tube digestif de I’insecte, il se réplique
dans les cellules de 1’épithélium digestif, les virions sont relargués a travers la membrane basale
dans I’hémocoel ot ils infectent plusieurs organes dont les glandes salivaires [15].

La transmission du virus de la FCO est ¢galement possible par le sperme en période de virémie. Par
contre le risque de transmission par transfert embryonnaire est considérée comme négligeable [16].
La consommation de viande n’est pas considérée comme étant a risque car I’acidité suite 3 la rigor
mortis inactive le virus présent dans les muscles. Le virus n’est pas retrouvé dans le jetage, la salive,
les lésions buccales [16].

La durée de la virémie chez les vertébrés infectés Joue un rdle important dans transmission du
virus.

La transmission est donc essentiellement vectorielle. Cependant le virus doit étre présent en
concentration suffisamment élevée dans le sang des vertébres pour pouvoir étre transmis par le

vecteur .En effet, ce dernier ne préléve que 10* ml 2 10° ml de sang par repas [17].

2.  Triade : virus — réservoir- vecteur :

Le schéma suivant explique les interactions existantes entre les trois acteurs de la maladie qui

nécessite pour sa diffusion la réunion du Virus, réservoir, et vecteur au méme endroit et au méme
moment.

Les caractéristiques de chacun des trois acteurs seront représentées (virologie, réservoir, vecteur)

Vs .

Vecteur

P

T

Figure 2 : la triade virus-réservoir-vecteur
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2.1. VIROLOGIE :

2.1.1. Classification :

Le BTV est un virus a ARN double brin appartenant a la famille des Reoviridae, genre des
Orbivirus [18]. Cette famille a ét€ définie en 1959 par Sabin, ce nom dérive de Respiratoire,
Entéritique, Orphelin. Elle comporte neuf genres : les Orthoreovirus, les Rotavirus, les Coltivirus et
les Orbivirus qui infectent les vertébrés et les tiques et les Cypovirus, les Phytoreovirus, les

Aquareovirus, les Fijivirus et les Oryzavirus qui infectent la flore et les arthropodes [19].

Deux grandes maladies vétérinaires appartiennent au groupe des Orbivirus. Il s’agit de deux
arboviroses, c'est-a-dire qu’elles sont transmises par des arthropodes, la peste équine (african horse

sickness ou AHS) et la FCO 4 laquelle nous nous intéressons [20].

2.1.2. Structure et propriétés :

Le BTV est un virus de petite taille (60 & 80 nanométres ou nm), de forme icosaédrique, non
enveloppé. C’est un virus & ARN double brin, linéaire et contenu dans 10 segments de taille

variable. La taille du génome total est d’environ 19 200 bases. La masse molaire du génome varie
de 12 220.10° Da [20].

Le virus de la fievre catarrhale ovine est caractérisé par une grande diversité génétique lide a
Iexistence de mutations et de recombinaisons génétiques [16]. De plus il possede une capside qui
est constituce d une capside externe et une capside interne (ou core), contenant 10 segments d’ARN
bicaténaire codant au moins 10 protéines (18 ; 10), dont sept des protéines formées sont structurales
(VP 14a7): Les protéines VP7 et VP2 sont majoritaires. VP1, 4 et 6 constituent la capside interne.
VP2 et 5 exclusivement constituent la capside externe [21 ; 22].

VP2 (et VPS5 dans une moindre mesure) est responsable de la variabilité antigénique du virus

avec 24 sérotypes connus a ce jour. Ils sont habituellement désignés ainsi : BLU1 — BLU24 [23].
Les variations des autres protéines forment les différentes souches du virus, Ces différents sérotypes
ne permettent pas, le plus souvent, de protections croisées. Cependant, des réactions croisées au
sein des 24 sérotypes existent ce qui laisse supposer que I’on a affaire 4 un continuum de souches
virales plus ou moins éloignées. Néanmoins, une protection vaccinale efficace contre la FCM
nécessite de connaitre le sérotype responsable des cas cliniques [24].

VP2 est également responsable de I’entrée du virus dans des cellules de mammiferes. Elle

pourrait €tre responsable de la fixation du virus aux érythrocytes et ainsi que de sa transmission lors

du repas sanguin du vecteur [25].
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En plus des sept protéines structurales, quatre protéines non structurales sont synthétisées par
les cellules infectées : NS1, NS2, NS3 et NS3A [26 ; 27].
> NS1 est impliquée dans la formation des tubules lors de la réplication virale.
> NS2 joue un réle dans la synthése de I’ARN.
> NS3 et NS3A sont des protéines trés proches, qui appartiennent & la membrane
glycoprotéique. Elles sont impliquées dans les derniers stades de la morphogenese du

BTV, dans son transport et sa sortie a I’extérieur des cellules infectées.

La culture du virus est aisée, en particulier sur ceuf embryonné ou, apres adaptation, sur
culture cellulaire. Son pouvoir pathogéne est variable selon les souches : ’infection virale est
mise en évidence dans de nombreux pays, 1’ Australie par exemple, sans que la maladie n’y
soit décrite [16].
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Figure 3: Schéma représentatif des protéines structurales et de I’ ARN double-brin du BTV [22].

2.1.3. Relation entre les différents sérotypes de la fiévre catarrhale ovine :

Les différents sérotypes du BTV ne permettent pas, le plus souvent, de protections croisées.
Cependant, des réactions croisées au sein des 24 sérotypes existent ce qui laisse supposer que I’on a
affaire a un continuum de souches virales plus ou moins €loignées [24].

Erasmus a montré que des relations entre les différents sérotypes de fiévre catarrhale ovine

existaient [28].
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Figure 4: Relations entre les différents sérotypes de fiévre catarrhale ovine [25].

Les lignes en gras montrent une relation sérologique forte entre les sérotypes reliés. Les lignes
plus fines indiquent une relation plus faible, qui est mise en évidence par des réactions croisées
d’anticorps. Les lignes en pointillé représentent de trés faibles relations sérologiques (figure4). Des
groupes de sérotypes ont €t€ identifiés par analyse phylogénique et sont représentés par les ovales
grisés.

Le sérotype 1 présente une relation faible avec le sérotype 9 et 2, et le sérotype 2 présente une

faible relation avec le sérotype 15 et une trés faible relation avec le sérotype 7

2.1.4. Résistance du virus:
2.1.4.1. Résistance aux agents physique :

La chaleur : Le BTV résiste bien aux températures ordinaires, il est inactivé 4 50°C pendant 3 h

ou a 60°C pendant 15 mn [17].
Le froid : Le virus résiste assez bien aux températures inférieures a 0°C, des souches de virus
peuvent étre conservées a 1’état déshydraté a -20°C pendant de longues périodes [29].

Le PH : il est sensible a un pH inférieur 4 6,0 et 4 un pH supérieur a 8,0 [30].

2.1.4.2. Résistance aux agents chimiques :

Le BTV résiste aux solvants des lipides, et notamment & I’action de I’éther, & une concentration
de 20%, 4 la température de 4°C pendant 24 heures. Le désoxycholate de sodium a la concentration
de 1%o & 37°C est aussi inactif sur le virus de la bluetongue.

En revanche, le virus est sensible a la trypsine, 4 I'alcool éthylique & 70%, ainsi qu'a la soude

caustique a 1,5% au bout de 6 minutes 4 22°C [31].
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2.2.  Espéces réceptives, sensibles et réservoir :
2.2.1. [Espeéces réceptives et sensibles :

2.2.1.1. Espéces réceptives :

Le virus de la FCO peut infecter un large spectre de ruminants domestiques et sauvages [32].
Parmi les ruminants sauvages, des analyses sérologiques d’épidémiosurveillance ont montré une
séroconversion sur plusieurs especes. Ceci est un signe de réceptivité au virus. Les principales
espéces montrant une s€roconversion sont : le cerf élaphe (Cervus elaphus) ; le daim (Dama dama);

le mouflon méditerranéen (Ovis gmelini musimon) ; le bouquetin ibérique (Capra pyrenaica) [33].

2.2.1.2 Especes sensibles :

Chez les animaux domestiques, la maladie survient le plus souvent chez les ovins, elle est rare
chez les bovins, caprins et dromadaires [34]. Parmi les ovins, les individus appartenant a la race
Mérinos et a d’autres races habituées a des climats froids possédent une sensibilité particuliére vis-
a-vis de la fievre catarrhale ovine. Ce sont les individus les plus susceptibles de montrer des
symptdmes graves. En effet, ces races n’avaient jamais été confrontées auparavant a la fievre

catarrhale ovine et n’ont pas développé d’immunité [35].

2.2.2. Réservoirs :

Un réservoir animal est nécessaire dans les régions tempérées pour permettre au virus de
passer la mauvaise saison. En effet, pendant cette période le vecteur est absent car les conditions

climatiques sont trop froides pour sa survie.
Les bovins semble étre le réservoir idéal car [36] :

e Le virus ne tue pas les bovins.
e Le vecteur se nourrit préférentiellement sur les bovins.
e La virémie dure longtemps chez les bovins.

e La piqure des culicoides stimule la virémie des animaux infectés latents.

L’infection in utero de jeunes bovins qui, naissant virémiques, permettraient la reprise du
cycle vectoriel, et donc, permettront au BTV de passer I’hiver ("overwintering") dans les

régions tempérées [35].
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2.3. Vecteur:
2.3.1. Définition des vecteurs :

11 faut rappeler d’abord que le terme « vecteur » se définit comme €tant un organisme vertébré
ou non, qui agit comme un porteur de 1’agent pathogeéne d’un individu vers un autre, dans le cas des
maladies & transmission vectorielle.

I faut distinguer les vecteurs biologiques ou actifs des vecteurs mécaniques ou passifs. Les vecteurs
mécaniques assurent la transmission de I’agent pathogéne mais sans permettre sa multiplication
(«effet seringue») contrairement aux vecteurs biologiques [37].

Une espece, pour étre considérée comme vectrice d’un virus, doit réunir 3 conditions d’aprés la
définition de 1961 de I’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) [38], 4 savoir:

* piquer les hotes impliqués dans les cycles de transmission et Stre présente pendant les périodes de
circulation virale ;
* Etre exposée au virus en conditions naturelles, ¢’est-a-dire qu’on doit trouver des individus

capturés sur le terrain porteurs du virus ;

* et &tre apte a amplifier et & transmettre le virus en conditions de laboratoire

La FCO est transmise essentiellement par I’intermédiaire d’insectes hématophages appartenant

au genre Culicoides (Diptera: Cerotopogonidae). On parlera d’arbovirose, car il s’agit d’un virus

transmis par des vecteurs arthropodes (arbovirus pour arthropod borne virus). Sur les 1254 espéces
de Culicoides décrites mondialement, 33 sont, 4 ce jour, connues pour étre impliquées dans la

transmission du virus de la FCO [39 ; 40].

Les especes de Culicoides vectrices de figvre catarrhale ovine les mieux connues sont rappelées
dans le tableau ci-aprés.

10
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Tableau I : listes des 33 espéces du genre culicoides impliquées dans la transmission de la FCO [41].

Espéces

Localisations géographiques

C. imicola

C. brevitarsis
C. bolitinos

C. obsoletus
C. scoticus

C. dewulfi

C. fulvus

C. dumdumi
C. orientalis
C. actoni

C. pusillus

C. wadai Asie,
C. brevipalpis
C. gulbenkiani
C. tororoensis
C. pulicaris

C. magnus

C. sonorensis
C. nubeculosus

Afrique, Bassin méditerranéen, Asie
Asie, Australie

Afrique du Sud

Bassin méditerranéen

Bassin méditerranéen

Europe du Nord

Australie, Asie

Asie, Australie

Asie

Australie, Asie

Amérique centrale, Amérique du Sud
Australie

Asie, Australie

Afrique du Sud

Afrique

Europe

Afrique

Amérique Centrale, Amérique du Nord, Amérique du Sud
Europe de I’Est

C. puncticollis Afrique
C. oxystoma Chine
C. nevilli Afrique
C. insignis Amérique du Sud, Amérique centrale, Caraibes
C. filarifer Amérique Centrale, Australie
C. peregrinus Afrique
C. milnei Amérique du Nord
C. stellifer Amérique du Nord
C. furens Afrique
C. pycnostictus Amérique du Nord
C. trilineatus Amérique Centrale
C. homotomus Asie
C. cornutus Afrique
C. boydi Amérique du Nord
2.3.2. Morphologie et biologie :

Les Culicoides sont de petits diptéres nématocéres hématophages (1 4 4 mm) de la famille des

Ceratopogonidae [42]. Les espéces se différencient entre elles essentiellement par les ornements

clairs et sombres présents sur les ailes.

Parmi les quelques 1250 espéces de Culicoides se nourrissant sur des mammiferes ou des
oiseaux, seulement quelques-unes sont des vecteurs avérés ou suspectés d’arboviroses. Les femelles
sont, le plus souvent hématophages, et leurs préférences trophiques varient selon les especes, elles

sont mammophiles ou ornitophiles, leurs choix se porte rarement sur les animaux a sang froid [43].

Le cycle biologique de ces moucherons inclut la ponte d’ceufs, 4 stades larvaires, un stade
nymphal et un stade adulte (imago), la durée des 4 stades larvaires varie de 4-5 jours a plusieurs

semaines selon ’espece et les conditions du milieu [44].
11
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Figure 5 : Cycle évolutif de Culicoides sp [45].

Environ 48h apres un repas sanguin, la femelle de C. imicola pond ses ceufs, sous forme d'un
chapelet brun d'une cinquantaine d'ceufs. Les ceufs sont pondus au sol, en des lieux trés divers,
généralement humides, souvent partiellement immergés, contenant des matiéres organiques trés
diverses. Ils peuvent aussi étre pondus sur des matieres végétales soit en décomposition (trous
d’arbres, souches pourries feuilles mortes...etc.) soit recyclées par des animaux (bouses, crottins ...).

On peut ainsi distinguer différents types de gites larvaires [43].

Les excréments et les fumiers, les litieres d’animaux domestiques hébergent habituellement des

especes comme C.chiopterus et C.dewulfi, parfois C.obsoletus, C.scoticus, et C.imicola

L'éclosion a lieu 2 a 15 jours plus tard. Les larves qui en sortent sont semi-aquatiques, et leur
survie est donc inféodée a la présence de conditions environnementales adéquates les larves sont
vermiformes, eucéphales et apneustiques. On distingue nettement trois parties : la téte, de couleur
brunétre portant les yeux, les antennes et des piéces buccales de type broyeur ou suceur, le thorax
compos¢ de trois segments plus ou moins segmentés, 1’abdomen composé de neuf segments
blanchétres. Les larves se nourrissent de débris organiques divers, de bactéries, de protozoaires, et

parfois de leurs congéneres, ce cannibalisme plusieurs fois observé, serait vraisemblablement dfi au

manque d’une autre nourriture.

12
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Au terme de leur développement, les larves remontent en surface et recherchent un support ou

elles se transforment en nymphe [43].

Les nymphes des deux sexes sont mobiles, mais trés peu actives. Elles ne se nourrissent pas.
Elles se tiennent en générale a la surface du milieu dans lequel elles se sont développées, ou
recherchent un support solide. La duré du stade nymphale est trés courte. L’émergence de I’imagot

a lieu au bout de 2 a 10 jours [43].

L’activité des adultes est trés fortement influencée par la température et est optimale entre 13°C et
35°C (14). La longévité des adultes est estimée & environ 3 semaines. La survie et I’activité des

Culicoides sont fortement liées aux températures. Ainsi, ils présentent une activité maximale a des
températures avoisinant les 24°C, alors qu’ils arrétent de voler en dessous de 15-18°C. Leur survie

nécessiterait en moyenne des températures pour les mois les plus froids supérieures a 12,5°C [39].

2.3.3. Capacité vectorielle des Culicoides :

La capacité vectorielle est le potentiel de transmission virale d’une population d’insectes. Elle
tient compte non seulement des populations de vecteurs mais également des populations d’hdtes et
des variables environnementales incluant I’abondance et la survie des vecteurs, le taux de piqfires
et de transmission, les préférences des vecteurs pour certains hdtes, I’abondance des hétes et ce,
sous une série de conditions externes (bioclimatiques, etc.). La capacité vectorielle peut étre
définie comme le nombre de piqtres infectieuses qu’un vecteur infecté peut effectuer pendant sa

durée de vie (deux a quatre semaines pour les culicoides [46 5 47].

Un Culicoides infecté le reste a vie, et une seule de ses piqiires suffit 4 infecter un hdte
sensible. La période de latence déterminée expérimentalement est de moins de 10 jours .I1 faut que
le vecteur transmette une dose virale minimale 4 un ruminant. La dose virale minimale & prélever

par le vecteur pour qu’il puisse transmettre le virus 3 un ruminant est estimée a 104 unités virales

par ml de sang [48].

En outre, les capacités vectorielles de C.imicola dépendent de facteurs environnementaux, la
température principalement [49]. En effet, les basses températures diminuent le taux d’infection, la
virogenese, la fréquence des repas, et repoussent la date de la premiére pigfire infectante. A
I'inverse, des températures élevées augmentent ces mémes phénomeénes et accélérent les processus
de réplication virale & I’intérieur de I’insecte [50].

De plus, il a ét€ suggéré que des températures élevées pourraient augmenter la capacité vectorielle

d’especes qui ne sont habituellement pas considérées comme vectrices [51].

13
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3. Persistance de I’infection en hiver :

La transmission transovarienne du virus de la figvre catarrhale ovine chez les Culicoides n’a
jamais été mise en évidence. La persistance de I’infection pendant I’hiver nécessite donc d’autres
mécanismes. Les insectes survivent sous forme de larve durant la période froide. Cependant
certaines especes a 1’état adulte ont été capturées dans des étables en plein hiver. Cela pose la
question d’une persistance du cycle biologique du vecteur, et donc de la maladie, & bas bruit, en
période froide. De plus, ces insectes sont réputés avoir une activité nocturne alors que des captures
se font en journée [38].

Par ailleurs, il existe une transmission transplacentaire chez les ruminants de la fievre catarrhale
ovine [52]. Le feetus ne conserve pas de séquelles si le virus est inoculé durant les deux derniers
trimestres de gestation [53]. Une étude a montré que les veaux qui naissent non immunocompétents
(c'est-a-dire sans anticorps dirigés contre le virus de la fievre catarrhale ovine malgré une virémie,
apres une infection in utero) redeviennent sensibles vers 22-25 mois et produisent des anticorps
contre le virus. Ce n’est pas la fréquence des réexpositions a la maladie qui provoque cette

conversion mais ’age des animaux. Cette transmission transplacentaire peut étre un des facteurs de

persistance de ’infection durant I’hiver [54].

14



1.
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Symptomes :

1.1. Ovins:

Les ovins présentent des symptomes plus marqués que les bovins. Lors d’épizooties, les formes

asymptomatiques sont plus rares chez les ovins que chez les bovins [16].

I1 semble que la fréquence d’observation de ces symptomes dépend de I’espece, de la race de

I’animal, du sérotype du virus de la FCO, de la susceptibilité¢ de chaque individu, de I’exposition au

soleil, de la corpulence de I’animal et du stress [55].

1.1.1 Forme aigue : [48]

Y

L’incubation dure en moyenne 2 a 8 jours (jusqu’a 18 jours)

L’infection se traduit en premier lieu par une forte hyperthermie (pouvant aller jusqu’a
42°C) et de I’abattement durant 4 a 8 jours.

24-48h apres le début de la fievre apparaissent les premiers signes cliniques de type
congestif, cedémateux et hémorragique :

Congestion et hémorragies punctiformes, évoluant vers I’ulcération et la nécrose sur les
levres et le museau, dans la cavité buccale, en particulier des gencives et de la face interne
des lévres= stomatite ulcero-nécrotique

(Edéme des leévres, de [’auge et de la langue, qui peuvent s’étendre a I’ensemble de la téte,
en particulier aux paupieres et aux oreilles = cedéme de la face

Cyanose de la langue inconstante. Ce symptome a donné son nom a la maladie.

Ptyalisme important, consécutif a la présence de 1ésions buccales. La salive devient vite
sanguinolente et nauséabonde.

Jetage et épiphora séro-muqueux puis rapidement muco-purulent abondant, formation de
crolites

Anorexie

A partir du 6°™ jour :

Des arthrites ainsi que des 1ésions congestives puis ulcératives du bourrelet coronaire des
onglons entrainant des boiteries prononcées, voire un refus de se déplacer. Plus rarement les
lésions podales peuvent aller jusqu’a la chute des onglons.

Une myosite dégénérative entraine raideur des membres, torticolis, voussure du dos, surtout
fonte musculaire spectaculaire (L’animal peut perdre 30% a 40% de son poids en quelques
jours).

Des avortements sont également observés.
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> La congestion de la peau peut se généraliser, pouvant entrainer une chute de la laine en

quelques semaines.

R/

% Complications: [48]

Des complications secondaires pulmonaires (toux) ou digestives (diarrhées sanguinolentes) graves
peuvent survenir

Certaines maladies intercurrentes viennent parfois aggraver la situation :

On peut observer de la gale sarcoptique, des pneumopathies avec jetage purulent, de I’ecthyma sur
les l&vres et les membres.

On peut également trouver, associés & la FCO des cestroses a Oestrus ovis, des myiases sur les

plaies d’ulcération, du piétin, des pasteurelloses, entérotoxémies, et des parasitoses diverses.

< Evolution : [48]
La mortalité survient en 10 & 12 jours en moyenne apres le début de la maladie.

Si 1’animal résiste, la convalescence commence vers le 157 jour, mais elle est toujours trés lente.
La maladie est trés débilitante : stérilité, retard de croissance, qualité de la viande altérée.
La mortalité est en moyenne de 5 & 10%, voire 20 & 40% dans les cheptels ou sévissent des maladies

intercurrentes.

1.1.2 Forme subaigiie ou fruste :

Se rencontre presque exclusivement dans les zones d’enzootie, chez les races rustiques, et se
traduit par des symptomes identiques a ceux de la forme aigue mais moins prononcés, souvent
discrets et passagers, pouvant survenir de fagon isolée. La maladie s’exprime souvent par des
avortements et de la naissance de jeunes de petite taille, ataxiques, aveugles, ou porteurs de
malformations diverses. La mortalité est faible [16].

Cette forme est plus fréquente dans la majorité des pays de 1’ Afrique, les races locales sont
résistantes au virus, et la fiévre catarrhale est considérée comme peu problématique par les éleveurs

et les autorités [56].

1.2. Bovins:

Dans 1’espéce bovine, I’infection est généralement inapparente, se limite & une hyperthermie
transitoire. Ainsi, aucun signe clinique n’est observable et seule la présence d’anticorps témoigne
alors de I’infection des animaux. Toutefois, dans 5% des cas, une forme aigu€ peut se manifester
par des signes cliniques tels qu’une hypersalivation accompagnée de dyspnée, une inflammation des

muqueuses, des ulcérations de la muqueuse buccale et nécrose de 1’épithélium du mufle [57].
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Telle était la connaissance scientifique avant 1’arrivée du sérotype 8 en Europe du Nord en
2006. On pouvait toutefois noter une hyperthermie transitoire, des avortements, et des
malformations congénitales [S8].

Depuis, des observations de terrain ont décrit la présence de signes cliniques chez les bovins
infectés par le BT V-8 avec une morbidité de 5% environ et une mortalité de 1% [59 ; 60 ; 61].
Les signes cliniques sont caractéris€s par : [57 ; 62 ; 63]

- des signes généraux : hyperthermie, abattement, chute de production laiticre, perte de poids

- des signes locaux au niveau des membres : cedéme en bas des membres, faiblesse musculaire,
boiteries, décubitus

- des signes locaux au niveau de la téte : 1€sions ulcéreuses, nécrotiques et croutes au niveau du
mufle, des naseaux ; ulceres sur la langue, les gencives, hypersalivation ; érythéme péri-oculaire,
croutes, larmoiement ; cedéme de I’auge

- des signes locaux au niveau de la mamelle : érythéme et cedéme, 1€sions ulcéreuses et nécrotique
des trayons,

- des avortements, des malformations congénitales.

Figure 8 : Lésions nécrotiques sur les gencives [65]
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1.3. Caprins:
I a maladie est presque toujours sous forme inapparente. Sinon, les symptdmes sont proches de
ceux des ovins, avec une moins grande sévérité.
Une hyperthermie transitoire, de la faiblesse, des avortements, des malformations congénitales

et des maladies pulmonaires par surinfection peuvent étre observés occasionnellement [S6].

1.4. Chez la faune sauvage :

Des études sérologiques ont montré que dans la faune sauvage africaine, de nombreuses especes
de mammiferes (notamment buffles, grands koudous, impalas et springboks) possédaient des
anticorps contre le virus de la FCO sans présenter aucun signe clinique. Il en est de méme en
Ameérique du Nord ou des cerfs mulets et wapitis, ont été trouvés séropositifs [66 ; 67; 68]. En

Corse, des cerfs en captivité ont présenté des taux €leves de séroconversion [69].

2. Lésions:

Les lésions nécropsiques dues & la bluetongue ont €té décrites a partir de plusieurs expériences
et observations terrain ; elles concernent essentiellement le mouton, compte tenu de la faible
mortalité des bovins [70 ; 57 ; 71 ; 72].

Des articles d’observations terrain de la maladie en Europe du Nord décrivent les lésions présentes
Peuvent étre rencontres a 1’autopsie : [60 5 73]

- Des cedémes : sous-cutanés, des poumons, des muscles, des nceuds lymphatiques

- De la congestion : de I’appareil digestif

- Des lésions hémorragiques, des pétéchies, des ecchymoses localises dans les nceuds lymphatiques,
les poumons, le cceur, les muscles squelettiques, la rate, les reins, la vessie, les muqueuses
digestives (buccale, cesophagienne, réticulienne, ruminale, intestinale), la langue, 1’aorte, et I’artére
pulmonaire. Cette derniere lésion est considérée comme pathognomonique de la bluetongue

- Des 1ésions nécrotiques des muqueuses digestives (ulcéres), de la langue, des muscles
squelettiques, du coeur

- Des écoulements pleural et péricardique

- Une atélectasie, une broncho-pneumonie aigue diffuse suppurative

- Une stase sanguine

Microscopiquement peuvent tre observes :

- cedéme, hémorragie et infiltration leucocytaire de la lamina propria de la muqueuse digestive,

ulcération des papilles de la muqueuse buccale,
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- vacuolisation, gonflement, perte de la striation, fragmentation, infiltration leucocytaire des fibres
musculaires squelettiques
- congestion des petits vaisseaux sanguins
- hémorragie de la vasa vasorum dans la media et I’adventice des grosses arteres.
- Hyperhémie et cedéme des nceuds lymphatiques réactionnels
- Hyperhémie et cedéme du derme du bourrelet coronaire

- Infiltration leucocytaire de la peau
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Chapitre IV : Pathogénie et réponse immunitaire de I’hote

1. Pathogénie :

L’infection des hotes vertébrés produit une premicre virémie discréte et permet la
localisation primaire du virus dans la rate, les amygdales et les nceuds lymphatiques
régionaux. La charge virale est beaucoup plus élevée durant la seconde virémie, ce qui permet
la détection du virus, I’infection d’autres vecteurs hématophages et la dissémination du virus
dans de nombreux tissus. Le virus se multiplie dans les cellules hématopoiétiques et
endothéliales au sein d’une variété de tissus et provoque la dégénérescence et la nécrose de
I’endothélium vasculaire. C’est I’atteinte des cellules endothéliales qui entraine une fragilité
capillaire avec hémorragies et cedémes et explique les lésions observées [43]. Le virus se
dissémine dans 1'organisme par une virémie associée aux cellules sanguines pouvant durer
plusieurs semaines, méme en présence d’anticorps neutralisants.

Plusieurs facteurs peuvent influencer la durée ainsi que la charge virale présente dans le
sang périphérique, tels que le sérotype impliqué ou I’espéce animale considérée. Singer et al.
(2001) ont analysé un grand nombre de données et ont conclu que la durée de la virémie chez
les bovins n’excédait pas 9 semaines dans 99% des cas. L’épizootie ayant eu lieu dans le Nord
de la France a montré des durées de virémie trés variables, allant de 8 4 22 semaines pour
certains animaux

Chez les ovins, la durée maximale de virémie observée est de 54 jours, mais elle se situe
en moyenne entre 8 jours et 30 jours [43]. En ce qui concerne les caprins, peu d’études ont été

menées mais d’apres Verwoerd & Erasmus, 1994, la virémie n’excéderait pas 3 semaines[74].
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2. Réponse immunitaire des hotes contre le BTV :

2.1 Réponse non spécifique :

L’infection par le BTV entraine la synthése d’interférons. Ceci a été¢ démontré
expérimentalement chez des souris [75] et des moutons [76]. Les interférons limiteraient la
dissémination du virus dans le corps, en rendant les cellules infectées, et les cellules voisines
(effet paracrine) réfractaires a la multiplication virale. Les interférons augmenteraient aussi

I’induction de la réponse immunitaire spécifique [67].

2.2. Réponse spécifique :

L’immunité spécifique contre la Bluetongue est a la fois a médiation humorale et
cellulaire [22].

2.2.1. Humorale:

Les ruminants réagissent & 1’infection par le BTV en produisant une variété de réponse
antivirale.

Des ovins inoculés avec des protéines VP2 (protéines de la capside externe du virus)
produisent des anticorps neutralisants le BTV et sont résistants vis-a-vis d’une infection & un
virus du méme sérotype (VP2 est la principale molécule du virus spécifique du sérotype). La
contribution de VPS5 a la réponse immunitaire en anticorps neutralisants n’est pas claire :
plusieurs études montrent que VPS5 peut directement induire la production d’anticorps
neutralisants, mais aucun anticorps monoclonal spécifique de VP5 n’a jusqu’alors été décrit
[77]. Dans un systéme d’expression en baculovirus, la présence de VP35 en association avec
VP2 induit une réponse plus forte en anticorps neutralisants. Quand les protéines VP2 et VP35
sont exprimes par des vecteurs recombinants poxviraux, 1’addition de VP5 a la protéine VP2
n’a aucun effet sur la production d’anticorps neutralisants et la protection des moutons contre
une inoculation d’épreuve [77]. L’addition d’autres protéines virales (protéines du noyau viral
ou protéines non structurales) n’augmente pas cette réponse [78]. Les anticorps contre la
protéine VP7 sont utilises dans les tests de diagnostique sérologique récents (ELISA). Dans
’expérience de Darpel sur le sérotype 8 [71], les anticorps anti-VP7 sont titres dans le sang a
partir du 7eme jour aprés infection, et un plateau est atteint au 10eme jour chez les ovins ; la
réponse est un peu plus tardive chez les bovins (entre 8et 10 jours, avec une phase de plateau
a 18 jours post infection).

La protection vis-a-vis d’un virus a sérotype homologue est la plus importante, la

contribution des anticorps neutralisants spécifiques a VP2 joue donc un role crucial dans
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I’immunité spécifique au BTV ; cependant, une protection croisée a virus de sérotype
différents peut exister : des expériences de Jeggo 1’ont montre [79]. Ceci peut étre expliqué
par plusieurs phénomenes :

- Des épitopes de VP2 communs entre différents sérotype

- Le role des anticorps anti-VPS5

- La présence d’un mécanisme d’immunité spécifique a médiation cellulaire dont la

reconnaissance antigénique ne repose pas sur VP2,

2.2.2.  Cellulaire :

2.2.2.1. Lymphocytes T cytotoxiques :

Les lymphocytes T cytotoxiques (CTL) participent a la protection contre le BTV. En
effet, le transfert de CTL spécifiques du BTV a de moutons leur confére une immunité
partielle [22]. Des preuves de la participation de I’immunité & médiation cellulaire dans la
protection contre le BTV ont été obtenues sur des souris en laboratoire, et sur des moutons.
Sur des souris, des analyses de la réponse en CTL ont montré que les principales sources de
reconnaissance des CTL sont les protéines non structurales, suivis de VP3, de VP7, et enfin
de VP2 et VP5. Chez les ovins, des CTL spécifiques du BTV ont été décrits et la protection
qu’ils engendrent est efficace contre des souches homologues et hétérologues du virus. Des
essais avec des virus recombinants ont montré que les protéines immunogenes pour des CTL
sont VP2 et NS1 chez le mouton: les CTL VP2-spécifiques n’apportent pas de réaction

croisée, contrairement aux CTL NS1-spécifiques.

2.2.2.2. Lymphocytes T auxiliaire :

Une protection clinique contre un virus hétérologue est apportée a des moutons par un
vacein recombinant codant pour la protéine VP7 ; les effecteurs immuns responsables sont
probablement des lymphocytes T CD4+, ou _helper [80].

Les lymphocytes T helper produisent différentes cytokines activant les lymphocytes T
cytotoxiques et les macrophages.
2.3. Immunité du feetus :

La compétence immunologique vis-a-vis du BTV est acquise des la moitie de la gestation
[67]. Les feetus peuvent produire des anticorps et des interférons. Ainsi, les conséquences
d’une infection a BTV d’une femelle gravide différent selon le stade de gestation [57] :

- Lors de la premiere moitie : avortements et malformations congénitales
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- Lors de la seconde moitie : pas de malformation ; les feetus peuvent combattre 1’ infection
virale, la virémie a la méme durée que lors d’une infection post-natale.

Les animaux peuvent donc naitre virémiques. Une infection a un stade intermédiaire,
alors que le systéme immunitaire n’est pas completement développé, pourrait entrainer une
infection prolongée ; certains agneaux infectes in utero pourraient rester virémiques plus de

deux mois [81].
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Diagnostic :
Le diagnostic de la bluetongue se base sur I’épidémiologie et la clinique voire 1’autopsie, mais,
compte tenu d’un diagnostic différentiel comprenant de nombreuses maladies [60], un diagnostic de
laboratoire est nécessaire pour confirmer le diagnostic clinique, et pour identifier le sérotype

incriming [82].

1. Diagnostic épidémiologique:

L’apparition de symptomes évoquant la fievre catarrhale doit se faire dans une zone comprise
entre les latitudes 50° nord et 20° sud, a la fin de la saison chaude, c est a dire pendant la période de
pollution des moucherons piqueurs.

Les moucherons présents doivent faire partie du genre des culicoides qui sont les seuls
vecteurs possibles de ce virus. De plus, la proximité de zones humides, voire marécageuses est un
facteur supplémentaire en ce qu’elles représentent un gite de multiplication larvaire pour les
culicoides.

Une épidémie peut en outre faire suite a des mouvements d’animaux en provenance de pays
infectés, a de forts vents ainsi qu’a une multiplication importante du climat avec forte

température et humidité [83].

2. Diagnostic clinique et différentiel :

Chez les ovins, la FCO peut-étre diagnostiquée cliniquement lors de 1’observation de
syndromes fébriles associés & des Iésions des muqueuses oro-nasales. Dans les autres espéces
(bovines ou caprines), le diagnostic clinique est plus difficile [57]. En effet, la FCO peut étre
confondue avec plusieurs autres maladies provoquant des symptdmes assez proches tels que
I’ecthyma contagieux dii & un poxvirus et provoquant des 1ésions péribuccales de nature papulo-
croliteuse ou ulcérative. Cependant des vésiculopustules ou des nodules sont observées sur
I’ensemble du corps et cette infection ne provoque pas d’cedéme. La figvre aphteuse en raison des
Iésions buccales et podales qu’elle provoque devrait étre suspectée de fagon systématique. Les
lésions de fievre aphteuse sont cependant beaucoup moins prononcées que lors d’un épisode de
FCO et surtout ne sont pas accompagnées d’oedémes. La FCO peut également étre confondue avec
la nécrobacillose qui provoque des ulcéres profonds chez des animaux dénutris ou immunodéprimés
et avec des allergies dues aux piqlires d’insectes qui se caractérisent par des papules cedémateuses
puis par des vésicules et ulcéres superficiels [57]. Dans les pays tropicaux, la FCO peut également

Etre confondue avec la peste des petits ruminants affectant les caprins et les ovins [43].
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Tableau II : Diagnostic différentiel clinique chez les ovins. D ’apres : FAO (MAP 2006)
Maladie Ecthyma |Nécrob Epiderm FA | PPR Cla [EHD
FCO | conta. bull. Photosens
Lésions, symptomes
Hyperthermie +++ - +++ - - + |+ 4+ |+
Avortement + = = - - 4t _ _ +
(Edeéme de la téte -+ - = - + R N + | +++
Atteinte buccale, +++ +++ +++ +++ ++ + +++ |
stomatite
Atteinte de la langue + ++ + - + + + - +
Ptyalisme +++ +++ +++ 5 - - gt | (R
Jetage, épiphora ++ - - = = s 1t =+ | =+
Arthrites + - a = , - R N T
Atteinte podale, boiterie ++ ++ + ++ ++ +++ - = ++
Myosite dégénérative ++ - - - . R N N T
Lésions aux trayons + ++ ++ 5 5 + s = +
Autres signes Diarrhée
Animaux atteints Jeunes Dénutris | Un seul
surtout immuno animal,
déprimé souvent
jeune

- . absence de ce symptéme, + & +++ : observation de ce symptome fréquemment a trés fréquemment

FCO : fievre catarrhale ovine (Orbivirus)
Ecthyma cont. : Ecthyma contagieux (Poxvirus)

Nécrob : Nécrobacillose (Fusobacterium nécrophorum)
Epiderm bull : Epidermolyse bulleuse
Photosens : photosensibilisation

FA : Fiévre Aphteuse (Aphtovirus)

EHD : Maladie Hémorragique des Cervidés (Orbivirus)
PPR : Peste des petits ruminants (Morbillivirus)

Cla : Clavelée (Poxvirus)

3. Diagnostic expérimental :

3.1.

Diagnostic sérologique :

Plusieurs techniques de diagnostic sérologique ont été mises au point, mais seules deux d’entre
elles sont recommandées par 1’ Office International des Epizooties : I'immunodiffusion sur gélose et
ELISA [84]. Ces deux méthodes permettent un diagnostic de groupe puisqu’elles sont fondées sur

la reconnaissance d’antigénes communs aux 24 sérotypes (protéine VP7) [82].
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Les prélevements a effectuer sont du sang sur tube sec. En immunodiffusion, les sérums
contenant des anticorps dirigés contre d’autres Orbivirus (par exemple la maladie hémorragique des
cervidés) peuvent réagir non spécifiquement. La méthode ELISA est sensible et plus spécifique que
I’immunodiffusion [85; 86], avec une spécificité de 98.2% et d’une sensibilité de 87.8% [87].
Une technique ELISA sandwich (double antigene) existe également. Oura et coll. montre que la
sensibilité de cette ELISA est supérieure a la sensibilité de ’ELISA de compétition [88].
La séroneutralisation sur culture de cellules est utilisée pour identifier I’identité du ou des
s€rotypes contre lesquels sont diriges les anticorps, mais son interprétation est souvent délicate.
Un essai de 2007 a permis la validation d’un test ELISA commercial de detection des anticorps
anti-BTV dans des échantillons individuels de lait [89].
Les anticorps sériques sont détectables en moyenne 8 & 10 jours aprés le début de 1’infection et

peuvent persister plusieurs années.

3.2. Diagnostic virologique :

Un diagnostic virologique permet de prouver la présence du virus par mise en évidence directe
de I’agent infectieux ou de son génome [86]. La méthode de choix pour I’isolement du virus est
I"inoculation d’ceufs de poules embryonnés suivi d’un passage sur culture cellulaire : les
prélevements a effectuer sont : du sang sur EDTA (pendant la phase d’hyperthermie) ou, sur
cadavre frais : la rate, le cceur, les nceuds lymphatiques. Une identification du virus peut alors étre
effectuée par neutralisation virale. Le délai de réponse pour cette méthode est de quinze jours
minimum et peut s’étendre jusqu’a un mois [82].

Le diagnostic moléculaire propose une technique plus rapide : RT-PCR (Reverse-Transcription
Polymérase Chain Réaction ou réaction en chaine par polymérase) pour détecter le génome viral de

la fievre catarrhale ovine [90].

Une ¢tude menée en Belgique en 2007 [87] a estimé la sensibilité et la spécificité de la RT-
PCR quantitative utilisée en routine pour le diagnostic de la maladie dans ce pays. Les auteurs
rapportent qu’il n’existe pas de différence entre les ovins et les bovins quant a la spécificité et la
sensibilit€ du test. Les caractéristiques de ce test ainsi que celles du test ELISA envisageé supra (et
utilisé en routine en Belgique en 2006) indiquent qu’un animal suspect avec un test RT-PCR positif
a 90 fois plus de chance de présenter un test ELISA positif qu’un animal avec un test RT-PCR
négatif. Les auteurs estiment que les faux négatifs suite & une RT-PCR sont peu nombreux, sans

pouvoir en déterminer précisément le nombre [87].
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VL.3.3. Couplage des deux techniques de diagnostic :

Le couplage des résultats des deux techniques : ELISA et RT-PCR peuvent donner une estimation

de la date de | infection [87].

Le tableau ci-dessous présente une estimation de la date de | infection selon les résultats fournis par

les deux tests :

Tableau III : Date de début de I’infection en fonction des résultats ELISA et RT-PCR, d’apres: IAH [91].

Détection des Détection du matériel L’infection a probablement eu lieu
anticorps génétique viral
- + Dans les 3 a 7 jours précédant la

prise de sang

+ + Plus de 8 jours avant la prise de
sang

+ - Plusieurs semaines avant la prise de
sang
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1. Traitement :
La fiévre catarrhale ovine est due & un virus. A ce titre aucun traitement spécifique n’existe pour
soigner la maladie. Cependant :
e Certains traitements symptomatiques du type anti-inflammatoires non stéroidiens
(AINS) peuvent étre efficaces pour lutter contre I’hyperthermie et la douleur liées a
I’infection.
e Les surinfections cutanées et pulmonaires liées aux 1ésions virales peuvent étre gérées a
’aide d’administration d’antibiotiques a large spectre pendant quelques jours et
d’application de topiques cicatrisants.

e Si ’cedéme pulmonaire est grave, les diurétiques pourront tre employés judicieusement.

2, Prophylaxie :
2.1. Prophylaxie sanitaire :
2.1.1. Lutte contre le vecteur :

La propagation de la maladie est essentiellement due a I’abondance et aux mouvements actifs
et passifs (par le vent) des Culicoides adultes et secondairement, aux déplacements des ruminants
infectés et transportés. La lutte anti-vectorielle apparait difficile voire impossible du fait de cette
dispersion et du grand nombre de gites larvaires [92]. Cette lutte peut étre dirigée contre les larves

ou contre les imagos.

2.1.1.1. Lutte anti-larve :

La lutte biologique, qui consiste en 1’élimination des larves par 1’utilisation, de virus
entomopathogenes tels que les Baculovirus, Reovirus ou Entomopoxvirus [93], de bactéries dont la
plus couramment utilis€ est Bacillus thuringiensis [94] ou de nématodes, est trés peu utilisée chez
les Culicoides car aucun ennemi des larves n’est assez efficace pour les éliminer en totalité [95].

La lutte mécanique qui consiste & drainer et a assécher les points d’eau, permet d’en éliminer
certains mais cette technique est difficilement envisageable sur des points d’eau souvent
inaccessibles, ou sur des biotopes particuliers (fumiers,...).

Dans certaines conditions, il est possible de réduire les populations d’adultes en traitant les gites

larvaires avec des produits chimiques tels que le Téméphos [94].
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2.1.1.2. Lutte anti-adulte :

Les pyréthrinoides sont efficaces contre tous les insectes. Malheureusement, 1’efficacité globale
des insecticides a base de pyréthrinoides (perméthrine, pirimiphosméthyle, deltamethrine) demeure
limitée sur les Culicoides [50 ; 96].

Sollai et al. ont montré que la doramectine, dérivée de la famille des avermectines, présente une
efficacité répulsive sur les Culicoides [13].

D’autres mesures préventives doivent étre prises telles que le confinement dans les batiments

d’élevage des troupeaux aux heures ou les Culicoides prennent leur repas de sang.

2.1.2. Lutte contrel agent pathogéne :
Du fait que la fievre catarrhale ovine ne se transmet pas par contact avec des objets souillés
dans I’élevage, la désinfection de 1 étable est inutile, Aucune méthode de lavage particuliére n’est

recommandée.

2.2 Prophylaxie médicale :

La vaccination est le meilleur moyen de lutte disponible contre la FCO, particuliérement en cas
d’épizootie provoquée par un sérotype unique. Aprés une infection naturelle, 1’hote développe une
immunité forte et durable contre le sérotype homologue mais pas contre des sérotypes hétérologues.
Il en est de méme avec les vaccins a virus atténué ou inactivé, utilisés en routine sur le terrain. La
vaccination est considérée comme indispensable en zone d’enzootie. Il est recommandé de
Ieffectuer annuellement. Cependant, dans les zones d’endémies, il est fréquent de rencontrer
plusieurs sérotypes a la fois, ceci imposant donc I’utilisation de vaccins multivalents [16].

De nombreux efforts ont été effectues pour développer des vaccins contre la fievre catarrhale
ovine. Deux propriétés majeures sont demandées a un vaccin, sa sécurité et son efficacité. Permettre
la distinction entre les animaux vaccinés et les animaux infectés (par un virus sauvage) peut étre
intéressant en termes d’échanges commerciaux. Des vaccins multivalents peuvent étre intéressants

dans les zones ou plusieurs sérotypes du BTV sont présents [97 ; 22].

2.2.1. Les vaccins vivants atténués :

Les vaccins a virus atténué sont produits & partir de souches spontanément avirulentes ou a
partir de souches virulentes atténuées par passages successifs en culture cellulaire ou sur ceufs
embryonnés. Ces vaccins atténués ont été développés en premier en Afrique du Sud e, plus

récemment, en Italie et dans les iles Baléares [98].
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Ces vaccins présentent donc I’avantage d’offrir une bonne protection face au virus sauvage
homologue. De plus, ils sont faciles & produire et leur coft est faible puisqu’il faut un faible nombre
de particules virales par dose et quune seule dose est suffisante pour protéger les animaux pour au
moins une année [99].

Cependant, ils présentent des inconvénients majeurs. Tout d’abord, il s’agit de vaccins qui sont
spécifiques d’un seul sérotype, alors que, dans plusieurs pays, plusieurs sérotypes sont présents ;
cela implique une vaccination contre chacun d’entre eux. Et un vaccin multivalent confére une
protection incompléte des animaux. Par ailleurs, les souches atténuées sont plus souvent
neutralisées par ’immunité colostrale que les virus inactivés ou recombinants. IIs ont donc peu
d’intérét pour la vaccination des agneaux [100 ; 101].

Des effets secondaires ont en effet été observés tels que des signes cliniques de la maladie, des
avortements, une baisse de productivité laitiére et une baisse de la qualité de la semence. De plus les
animaux vaccinés présentent une période de virémie pendant laquelle ils peuvent transmettre le
virus & un autre animal via la piqure d’un moucheron vecteur [102]. Une réversion de virulence et
des réarrangements entre souches vaccinale et sauvage ont aussi été publiées [103 ; 104], ce qui
peut engendrer ’arrivée de nouvelles souches de virus de virulence inconnue.

Par ailleurs ces vaccins ont été associes a des défauts d’innocuité sur les femelles en gestation.
Pour certains d’entre eux, ils étaient responsables d’avortements ou de malformation congénitale.

Enfin les vaccins atténués ne permettent pas la distinction entre animaux vaccings et infectés [105].

2.2.2. Les vaccins a virus inactivé :

Les vaccins a virus inactivé représentent une alternative aux vaccins a virus atténué. Ils sont
obtenus par exposition de ’agent pathogéne & un agent physique (chaleur, UV) ou chimique
(formol, bétapropiolactone, éthyleneimine) ce qui entraine une perte totale d’infectivité sans
dénaturer le pouvoir immunogene [106 ; 107].

Ces vaccins sont plus difficiles a obtenir, donc plus chers & produire. Mais ils conférent aux
ruminants une immunité protectrice et sécuritaire dont la durée est évaluée a 12 mois post-
vaccination. La primovaccination nécessite deux injections, sauf pour quelques vaccins et pour les
ovins [97].

Les paramétres d’efficacité pris en compte ont été la réduction des signes cliniques et de la
virémie. Plusieurs études ont prouve 1’efficacité des vaccins inactives a BTV 8 chez les bovins et
les ovins (108). Ce type de vaccins offre un certain nombre d’avantages par rapport aux vaccins a
virus atténué, notamment I’impossibilité de réplication du virus, de transmission aux vecteurs donc
de réassortiments entre les souches et de réversion de virulence. De plus, les vaccins & virus inactivé
ne provoquent pas d’effets tératogenes [109].
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Chapitre V : Traitement et prophylaxie
Dans un essai terrain, Galleau a évalué I’efficacité d’un vaccin inactivé contre le sérotype 8 sur
les vaches gravides. Aucune copie du génome viral n’a été détectée sur les animaux vaccines lors de
’infection naturelle 8 BTV-8 qui a eu lieu 5 mois dpres la vaccination (la quasi-totalité des vaches
non vaccinées ont séro-converti et des copies de génomes ont été détectées dans leur sang par RT-
PCR). Sur 24 veaux nés de vaches du lot témoin, 10 étaient positifs au test de RT-PCR dans les
premiers jours apres la naissance. Chez les 21 veaux nés de vaches vaccinées, aucune copie de

génome viral n’a été détectée dans le sang-dans les premiers jours apres la naissance [110].

2.2.3. Les vaccins de nouvelles générations :

Les techniques de biologie moléculaire n’ont pas seulement permis d’identifier certains génes
de virulence; elles ont aussi conduit a identifier les protéines majeures contre lesquelles la réponse
immune de I’hote est dirigée. Le géne ou une partie de celui-ci peuvent alors étre clonés dans un
vecteur (bactérie, virus).

Plusieurs vaccins recombinants expérimentaux ont été décrits et ils montrent clairement de
nombreux bénéfices potentiels, comme une induction rapide de I’immunité, une possible stratégie
polyvalente. Une distinction animaux vaccinés/animaux infectés est possible si le vaccin ne contient
pas certains antigénes du BTV [97]. Le principe de ces vaccins consiste & identifier les protéines
virales immunogenes, & identifier la séquence de geénes permettant leur synthése et a intégrer cette
séquence de géne dans le génome d’un autre virus, capable de se multiplier dans 1’animal vacciné
sans avoir de pouvoir pathogéne (notion de vecteur viral). Le vecteur exprime alors la protéine
immunogene dans 1’organisme hoéte et permet son immunisation active par réponse immunitaire de
type humorale et cellulaire. L’idéal serait de transférer une séquence virale permettant de
synthétiser une protéine immunogene capable d’induire une réponse immunitaire dirigée contre
plusieurs sérotypes viraux. Ces vaccins auront dans le futur la possibilité d’étre « marqués », ce qui
permettrait a terme une différenciation sérologique entre animaux infectés et vaccinés [111].

Une autre approche de vaccination vectorisé est celle des "virus like particle (VLP)" : des
protéines structurales du BTV produites par un baculovirus et qui s’auto-assemblent en particules, a
’origine de la réaction immunitaire. Ces VLP stimulent une réponse immunitaire forte et durable, a
I’origine d’une protection clinique homologue [111 ; 101]. Ces vaccins, uniquement constitués de
protéines, sont considérés comme sécuritaires. En incluant différentes protéines VP2, les VLP
peuvent étre des vaccins multivalents.

Enfin, des modifications génétiques du BTV peuvent permettre la production de vaccins

vivants non virulents [112].
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Etude expérimentale

1. Objectifs :

L’objectif de notre étude vise 4 tirer des bilans sur la situation épidémiologique des
différentes épizooties de la fidvre catarrhale ovine en Algérie de 2000 4 2010, et de suivre

leurs évolution ainsi que leurs distribution dans ’espace et dans le temps.

2. Matériel et méthodes :

Notre étude s’est basée sur des données recueillies au niveau du site internet officiel de
I’Office International des Epizooties(OIE) ; ces données sont représentées par les notifications

immédiates, les rapports de suivis ainsi que les cartes de distribution de la maladie.

La Direction des Services Vétérinaires du Ministére de agriculture et du développement

rural nous a fournis les mémes données que celles obtenues sur le site de I’O.LE

Notre étude concerne la distribution depuis 2000 de la FCO au niveau mondial, au niveau du

bassin Méditerranéen, puis au niveau de I’ Algérie, et enfin en Kabylie (Tizi-Ouzou, Bejaia,
Bouira)
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3. Résultats
3.1. La FCO dans le monde durant les 6 derniéres années (2005-2010) :

De nombreux pays dans le monde ont été touchés par la FCO durant cette période, causant de

nombreuses pertes qui seront représentées dans le tableau ci-dessous :

Tableau IV : Evolution de la Bluetongue dans le monde depuis 2005 [113].

Espéces 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Cas 47 3515 3676 4132 4259 3787

Bovins Morts 0 425 428 450 427 426
Détruits 0 22 29 65 29 29
Abattus 0 0 1 379 31 19

Cas - 6642 6571 5151 6791 6840

Ovins Morts 0 2831 3100 2570 3120 2874
Détruits 0 44 44 53 45 44
Abattus 0 45 44 44 45 46
Caprins Cas - 36 140 98 44 11
Morts 0 0 23 5 5 0
Détruits 0 0 0 0 0 0
Abattus 0 0 0 0 0 0

Le nombre de cas d’ovins, de bovins et de caprins sont représentés par le graphique suivant :
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Figure 10 : Variation du nombre de cas de bovins, d’ovins et de caprins atteints par la FCO dans le monde
de 2005 2 2010.
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Le nombre de cas enregistré en 2005 était nul chez les ovins et les caprins, et relativement faible

chez les bovins.
Chez les bovins, ce nombre était croissant jusqu'a 2009, pour diminuer ensuite en 2010.

Chez les ovins, on remarque que ce nombre était en croissance permanente sauf en 2008, oli on a

enregistré une baisse.
Chez les caprins, le nombre de cas était toujours faible.
3.2. Situation épidémiologique de la FCO dans le bassin Méditerranéen :

Les souches circulant dans le bassin méditerranéen sont de plus en plus nombreuses et
agressives sur le cheptel (le 8 nouvellement introduit atteint plutot les bovins). Ainsi des souches
qui n’existaient qu’en Afrique subsaharienne ont gagné des pays de I’Europe du nord pour
descendre aux pays et iles de la rive nord de la méditerranée. D’autres sérotypes, comme le 1,
cantonné a I’est du bassin méditerranéen depuis plusieurs années, a envahi les pays de 1’ Afrique du
nord et du sud-ouest de I’Europe.

Tableau V : les différents sérotypes circulants dans le bassin méditerranéen depuis 2005[113].

Année Pays Sérotype*

2005 Espagne 4

2006 Algérie, Maroc, Italie 1
France 8
Isragl 15
Portugal 4

2007 Espagne, Italie, Maroc, Tunisie 1
France 8,1
Portugal 4,1

2008 Algérie 1
Espagne, France 1,8
Greéce 16,8
Isra&l 24,4,16,8
Italie 8

2009 Algérie |
Espagne, France 1,8
Grece 1,8, 16
Israél 24,8, 5
Italie, Territoires auto-palestiniens 8
Maroc, Tunisie 1,4

2010 Algérie, Maroc, Portugal 1,4
Chypre, Turquie 16
Espagne 4,8,1
France, Italie 8
Gréce 16, 1

* Par ordre chronologique d’apparition.
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Au niveau de la rive nord de la méditerranée, plusieurs €pizooties ont ét€ enregistrées, et

différents sérotypes identifiés.

Les souches circulantes différent d’une année a 1’autre ; en 2005, ’Espagne était le seul pays
qui a déclaré la maladie (BTV4), en 2006, les sérotypes circulants identifi€s étaient le 1, 4, 15 et le
8, en 2007, ¢’étaient les sérotypes 1, 4 et 8. En 2008, de nouveaux sé€rotypes ont été identifiés au
niveau des pays suivants : Grece (BTV16), Isragl (BTV24) et durant cette méme année, trois autres
sérotypes ont été identifiés en Isra¢l (BT VS, 16, 4), concernant les autres sérotypes (BTV1, BTVS),
ils étaient mis en évidence en France, Espagne et en Italie. En 2009, un nouveau sérotype a fait son
apparition en Israél (BTVS), les autres sérotypes déja enregistrés (BT V1, 4, 8, 16, 24) étaient
identifiés dans différents pays du bassin Méditerranéen. En 2010, en plus la France, I’Espagne, la
Gréce, Italie, d’autres pays ont déclaré la présence du BTV sur leur territoires, notamment Chypre

et la Turquie (BTV16).

La carte ci-dessous indique la distribution des différents sérotypes dans le bassin méditerranéen

depuis 2005.
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Figure 11 : Distribution des sérotypes de la FCO dans le bassin méditerranéen depuis 2005 [113]

3.3. La FCO en Algérie :

Les premiers cas de la FCO en Algérie sont apparus en juillet 2000 dans quatre communes
constituant la bande frontaliére Algéro-tunisienne en sachant que la FCO est apparue en Tunisie
début 2000. Puis le virus s’est propagé sur I’est du pays en affectant 10 wilayas et le sérotype en
cause était le sérotype 2.
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Ensuite, il y’a eu quatre autres épisodes, en 2006, 2008, 2009 et 2010, et le sérotype en cause

était le sérotype 1.

Tableau VI : Nombre de cas de FCO

en Algérie depuis 2000 chez les ovins [114].

2000 2006 2008 2009 2010
Nombre d’ovins 1991 5262 555 1272 1510
sensibles
Cas 188 266 15 78 131
Morts 29 36 5 131 25
Ces données sont représentées par I’histogramme suivant
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Figure 12 : Nombre d’ovins sensibles, atteints et morts en Algérie depuis 2000.

Le premier épisode en Algérie s’est déclaré en 2000. Le nombre d’animaux atteints ainsi que celui

des animaux morts est plus important en 2006 avec le sérotype 1, puis les épisodes qui suivirent ont

marqué une baisse importante d’animaux atteints.
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A partir des données de I’O.1 .E, on a pu calculer les taux de morbidité et de mortalité(Tableau VII).

Tableau VII : Taux de morbidité et de mortalit¢ de 1a FCO en Algérie.

2000 2006 2008 2009 2010
Taux de 9.49 5.04 2.70 6,36 8.67
morbidité
(%)
Taux de 1,46 0,68 0,90 1,79 1,65
mortalité
(%)

De ces donnés, on a pu élaborer une courbe de variation des taux de morbidité et de mortalité
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Figure 13 : Variation des taux de morbidité et de mortalité provoqués par 1a FCO en Algérie depuis 2000

Sur la courbe on constate que le taux de morbidité est plus important en 2000 puis diminue en

2006 et 2008 ou 1l a atteint un niveau bas (2,7%), puis augmente progressivement en 2009 et 2010
pour atteindre (8,67%).

Le taux de mortalité n’a pas connue de grande variation car il varie autour de 1 % avec un taux

maximal en 2009 avec 1,79% et un taux minimal de 0,68% en 2006.
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3.4. La distribution dans le temps et dans I’espace depuis 2006 :

La carte montre la localisation des wilayas touchées par la FCO depuis 2006.

/

Figure 14 : Distribution des foyers de la FCO en Algérie depuis 2006 [113, 114]

Les wilayas touchées sont les wilayas du centre, au total, 20 wilava ont été touchées, la wilaya

de M’sila a été touchée a trois reprises, & savoir, 1’épisode 2006, 2008 et 2010.

En 2006, la localisation des foyers s’étendait de la frontiére marocaine jusqu’au centre Algerien,
touchant 11 wilaya (Laghouat, Tiaret, Saida, El Bayadh, Ndama, Djelfa, Médéa, M’sila, Bouira,

Bejaia, Tizi Ouzou).

En 2008, deux wilaya des hauts plateaux sont touchées ( M’sila, Laghouat) , ¢’est la deuxiéme

fois en I’espace de deux ans que des foyers soient localisés au niveau de ces deux wilaya.

En 2009, la zone touchée est le nord ouest, touchant ainsi 4 wilayas (Tiaret, Tissemsilt,
Ain Defla, Chlef).

En 2010, la localisation des foyers est compiétement différente, cette fois ce sont les wilaya du
nord qui ont €€ concernées, 9 wilaya ont été touchées ( Tizi Ouzou, Bouira, Bejaia, M’sila, Biskra,
Batna, Sétif, Mila, Jijel).
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3.5. LaFCO en Kabylie :

La Kabylie a ¢t€ atteinte par deux épizooties en 2006 et 2010. 11 est & noter que seuls les cas ovins

ont été notifiés aux services vétérinaires.

3.5.1. Episode 2006 :

Tableau VIII : Répartition des foyers de FCO en Kabylie durant I’épizootie de 2006 [113, 114].

Etude expérimentale

TIZI-OUZOU BEJAIA BOUIRA
Sensibles 50 82 90
Cas 08 07 35
Morts 0 0 0
Ces résultats sont représentés par I’histogramme suivant :
W Sensibles ECas ® Morts
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G 9] G
Tizi-Ouzou Bejaia Bouira

Figure 15 : Nombre d’animaux sensibles, malades et morts en Kabylie a ’épisode de 2006
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Le taux de morbidité est moyen, il est de I’ordre de 22.5%

La wilaya la plus touchée est Ia wilaya de Bouira.
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3.5.2. Episode 2010 :

Tableau IX : Répartition des foyers de FCO en Kabylie durant I’épizootie de 2010 [113, 114].

Tizi-Ouzou Bejaia Bouira
Sensibles 131 51 353
Cas 09 06 54
Morts 02 01 7

L histogramme suivant représente ies résuitats ci-dessus :
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Figure 16 : Nombre d’animaux sensibles, malades et morts en Kabylie a I’épisode de 2010.

La mortalité est plus élevée par rapport a ljépisode de 2006, elle est de ’ordre de 1.86 %.

Par contre la morbidité est de 12,89 %, elle est moins importante qu’en 2006

La wilaya la plus touchée est bien la wilaya de Bouira.
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3.6. Mesures de lutte contre la maladie de la langue bleue :

Dés I’apparition des premiers cas en 2000, les services vétérinaires nationaux ont entrepris des

mesures pratiques qui se résument dans les points suivants :

e Large diffusion aux vétérinaires d'une fiche technique détaillée sur la description de la
maladie, celle du vecteur ainsi que leur distribution géographique.

e Rappel des mesures préventives par la mobilisation des medias, et ce, en appelant a la
vigilance.

e Large prospection dans les wilayas sensibles sur la bande frontali¢re Algéro-Tunisienne.

e Lancement des opérations de désinsectisation & grande échelle.

Dans une communication datant du 22 mai 2006, adressée par le ministre de 1’agriculture et du
développement rurale aux Walis, dont une copie est jointe aux annexes, des mesures pour la

prévention contre la résurgence de la Blue Tongue ont été prises , nous citerons principalement :

- Un dispositif de lutte anti vectorielle est mis en place et déclenché chaque année au mois de
juin, cette opération doit &tre réalisée au niveau des gites a moustiques qui seront identifiés
par les services vétérinaires de la wilaya.

- L’institut national de la protection des végétaux (INPV) sera tenu a assurer les moyens
techniques pour 1’opération.

- Toute maladies faisant suspecter la bluetongue doit étre immédiatement déclarée aux
services vétérinaires de la wilaya (Direction des services Agricoles)

- Les directeurs des services agricoles sont chargés de transmettre au ministére de
’agriculture et du développement rural, un bulletin d’information régulier sur la situation

sanitaire des élevages de la wilaya.

Des enquétes sérologiques ont été réalisées en novembre 2000 sur des cheptels bovins par
I’institut national de médecine vétérinaire, qui ont montré une circulation virale dans le centre,

’ouest et le sud sans expression de la maladie. Depuis, des suivis sérologiques sont réalisés

systématiquement.

Des sondages sur la localisation géographique de culicoide imicola ont été réalisé en 2003 sur la
bande nord Algérienne en zone frontali¢re avec la Tunisie, puis une autre enquéte, en juin 2005 ;
cinqg wilayas situées le long de la bande nord entre la frontiére tunisienne et le centre du pays, enfin
un autre sondage réalisé par 1’institut national de la médecine vétérinaire, en deux temps, juin et
septembre 2007 sur différentes régions du pays.

4. Discussion :
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Au cours des cing derniéres années (2005 4 2010), I’ Algérie a enregistré 04 épizooties de la FCO,

’année 2007 était la seule année durant laquelle la BT n’a pas été signalée.

Le sérotype enregistré chez les ovins depuis 2006 était toujours le méme (sérotype 1), par contre en
janvier 2010, des cas bovins sont signalés pour la premiére fois en Algérie, avec un sérotype

nouveau sur le territoire Algérien, le sérotype 4.

Les cas bovins sont signalés dans la wilaya d’El bayedh, ce qui laisse supposer une introduction a

partir du Maroc, ou la maladie a été provoquée par le méme sérotype & la méme période. [114].

Signalons que le BTV4 n’a pas été identifié sur des ovins, ce qui fait que notre cheptel n’est pas
immunisé vis-a-vis ce sérotype. Le risque de son apparition chez les ovins est présent, elle peut
avoir comme origine le passage a partir des pays voisins (Maroc, Tunisie), ou bien, la transmission

a partir des bovins, qui ont une durée de virémie relativement longue.

La FCO étant une maladie vectorielle stricte, sa circulation dépend du niveau d’immunisation des
populations animales susceptibles (bovins, ovins, caprins et camelins) et de la présence du vecteur.

Une éventuelle apparition chez les ovins du BTV4 peut engendrer des pertes importantes.

On note aussi I’apparition annuelle (sauf en 2007) de la FCO sur notre territoire, ce qui peut
s’expliquer par la présence de réservoirs (Bovins, Ovins, Caprins), ou bien par I’émergence de

vecteurs infectés apres 1’hiver ; les deux raisons conduisent au maintien de I’infection.

L’apparition de la maladie dans différents endroits du pays, prouve bien que le vecteur est présent
et actif dans ces zones. Elle peut faire suite soit aux mouvements des animaux virémiques, les
sondages sérologiques réalisés ont démontré la circulation du virus dans des endroits ot la maladie
n’a pas €t€ observée, soit aux mouvements du vecteur (qui peut étre véhiculé de deux maniéres :
par les moyens de transports, ou bien par le vent sur de longues distances), les enquétes
entomologiques réalisées ont démontré que le vecteur de la maladie , Culicoide imicola est présent

dans toutes les zones du pays , du nord au sud et d’est en ouest, et que son activité s’étale de juin a

septembre au moins.

La coexistence dans un méme endroit des trois acteurs de la maladie, a savoir le vecteur, le virus et

le réservoir, favorisée par des conditions climatiques idéales, conduira & d’autres épizooties.

Le plus grand taux de morbidité était enregistré durant les années 2000 et 2010, il était
respectivement de I’ordre de 9,49 et 8,67 %. En ce qui concerne 1’année 2000 , ¢’était la premiére
introduction du BTV sur le sol Algérien , ce qui signifie que le cheptel ovin était non immunisé vis-
a-vis le BTV2, en 2006 , c’est le BTV1 , inconnu jusqu’a cette date qui a déclenché 1’épizootie ,
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quatte ans apres , soit en 2010, le BTV1 provoque un taux de morbidité de 8,67 %, c’est le taux le
plus élevé engendré par le BTV1 depuis sa premiére apparition en 2006 , cela peut s’expliquer par
le fait que quatre ans sont suffisantes pour le renouvellement du cheptel , et donc 1’exposition de

nouveaux animaux non immunisés au BTV1.

Les données recueillies aupres de la direction des services vétérinaires au niveau du ministere et
celles recueillies sur le site officiel de 1’0.LE, montrent que depuis 2005, la Kabylie a été touchée

deux fois par la BT, en 2006 et en 2010.

En 2006, un total de 50 cas étaient enregistré dans les wilaya de Bejaia, Bouira et Tizi Ouzou, avec

un nombre de 35 cas déclarés dans la wilaya de Bouira.

En 2010 , un total de 69 cas étaient déclarés dans les wilaya précédemment citées , avec un nombre
de 54 cas déclarés dans la wilaya de Bouira , le nombre d’animaux morts était lui aussi plus élevé
au niveau de cette wilaya(7) par rapport & Bejaia (1) et Tizi Ouzou (2), cela peut s’expliquer par la
situation géographique de la wilaya de Bouira et son climat qui est un climat continental, chaud et
humide en saison estivale ce qui favorise le développement du vecteur , et aussi par le cheptel ovin

important au niveau de cette wilaya, qui est connu par I’¢levage ovin.

La prévalence de la maladie est plus lourde que ce qui est annonce officiellement, faute de
déclarations par les médecins vétérinaires praticiens sur terrain, et de négligence de la part des

éleveurs.

La circulation dans le bassin Méditerranéen de plusieurs sérotypes (BTV8, BTV16 ...) peut avoir
des conséquences désastreuses sur notre cheptel en cas d’introduction d’un ou de plusieurs de ces

sérotypes qui demeurent non signalés en Algérie jusqu’a présent.
% Risques pour I’ Algérie :

Vu le nombre important de sérotypes circulant dans le bassin Méditerranéen , le risque d’émergence
de nouveaux sérotypes en Algérie est permanant , cette introduction peut faire suite aux conditions
météorologiques défavorables qui conduiront le vecteur infecté a partir des pays limitrophes, ce
dernier peut aussi étre transporté passivement par les moyens de transport en provenance des pays
infectés , I’autre moyen d’introduire de nouveaux sérotypes consiste en I’importation d’animaux

infectés , ou bien suite aux mouvements des animaux en zones frontalieres

Pour les souches non encore constatées dans le pays le risque reste probable et imprévisible vu la
présence et I’abondance du vecteur dans le pays et dans la région du Maghreb et les mouvements

incontrdlables des animaux dans le pays et sur les frontires.
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5. Conclusion :

Lors de la premiére introduction d’une souche virale dans une région o une population animale et
une population active d’insectes vecteurs sont présents, la FCO présente une allure épidémique avec
de nombreux cas cliniques. Tel était le cas pour les deux sérotypes ayant touché I’ Algérie pour la
premicre fois en 2000(BTV2) puis en 2006 (BTV1). Ensuite, il semble qu’elle se propage a bas
bruit pour se manifester une fois Ia population renouvelée et le pourcentage d’animaux immunisés
diminué. Une circulation virale & bas bruit, due aux souches identifices auparavant en Algérie est
possible. La recherche active des foyers avec recours systématique au laboratoire pour identifier Ia

souche est indispensable pour s’assurer de Ia circulation ou de la non circulation de ces souches.

En 2010, 4 sérotypes étaient en circulation dans le bassin méditerranéen (1,4, 8, 16), et représentent
une forte menace pour I’ Algérie. Les sérotypes 1 et 4 ont été isolés pour la premiére fois en 2006
et 2010 'respectivement. L’origine de ces introductions n’est pas connue.

B La propagation de la maladie se fait & la faveur des mouvements du vecteur, et dont les vents
transportent sur des centaines de kilométres, ou bien a la faveur des mouvements des animaux.

_ Vue la localisation géographique de notre pays, qui se situe dans une zone o1 Ia circulation du virus
est treés importante, et les conditions climatiques qui régnent, la présence de la maladie est un risque

—  Quasi permanent. Donc, sans mesures de lutte efficaces, et des méthodes de prévention, de gestion

adéquate lors d’apparition des cas, et de suivis permanent, notre pays représente un terrain fertile
—  pour la maladie de Ia langue bleue.

— 6. Recommandations :

Renforcement du réseau national de surveillance, ce qui facilitera la détection des premiers

— cas des leurs apparitions
- Application rigoureuse des mesures d’interdiction du mouvement des animaux envers et 3

— partir des zones déclarées infectées.

Sensibilisation des éleveurs sur la gravité des conséquences d’une éventuelle épizootie de la
BT, que ce soit du coté économique, ou bien sanitaire.

Obligation des vétérinaires praticiens a déclarer les cas de suspicion surtout durant la

période d’activité du vecteur (uin- septembre), et la sanction lors de négligence par ces

derniers.

Diffusion par les différents moyens de communication, et 4 travers les différents

associations d’informations concernant les mesures adéquates a prendre durant I’apparition

44



—_

Etude expérimentale

de la maladie (isolement d’animaux malades, mise en place de moustiquaire,

désinsectisation autour des batiments d’élevage, déclaration aux autorités).
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Les wilayas de I’ Algérie

1 — Adrar

25- Constantine
2- Chlef

26- Médéa
3- Laghouat

277- Mostaghanem
4- Oum El Bouaghi.

28- M’sila
5- Batna.

29- Mascara
6- Bejaia

30- Ourgla
7- Biskra

31- Oran
8- Bechar

32- El Bayadh
9- Blida

33- Illizi
10- Bouira -

34- Bordj Bou Arreridj
11-Tamenrasset

35- Boumerdes

12- Tébessa

36- El Taref
13- Tlemcen

37- Tindouf
14 — Tiaret

38- Tissemsilt
15 — Tizi Ouzou

39- El Oued
16- Alger

40- Khenchela
17- Djelfa

41- Souk Ahras
18 —Jijel

42- Tipaza
19- Sétif

43-Mila
20- Saida

44- Ain Defla
21- Skikda

45- Ndama

22- Sidi Bel Abbes

46- Ain temouchent
2 3- Annaba

47- Ghardaia
24- Guelma

48- Relizan
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Madame et Messieurs les Walis.

En communication -

- Messieurs les Directeurs des Services Agricoles de wilaya.

- Mionsieur ie Directeur Général de I'Institut National de I
Médecine Vétérinaire.

- Monsieur le Directeur Général de L’ I'Institut National de Ia

» ’ r
Nnratantiam Alan oA Lba ...
MIvLlGuiUs UcyS YTYTLlauA

- Monsieur le Président de la Chambre Nationale de I'Agriculture

OBJET /: Dispositif de prévention contre la résurgence
de la Blue Tongue

La Blue-Tongue ou Fiévre Catarrhale  du mouton est une
pathologie vectorielle qui touche les ruminants, plus sévérement les

ovins. Elle est due a un orbivirus transmis par un insecte (culicoides)
activite nocturne.

Afin de préserver la santé de notre Cheptel et maintenir le statut
sanitaire d'indemne de cette patnoiogie, un dispositif de lutte anti
vectorielle a été mis en place et déclenché chaque année début du mois

de juin. Cette période a été arrétée en fonction de I'activité vectorielle qui
devient importante de juin 2 fin 200t

Ainsi, la persistance de I'infection au niveau de certains pays de la
région méditerranéenne nous oblige a reconduire ce dispositif de lutte
anti vectorielie. Une campagne de désinsectisation sera effectuée et

concernera certaines wilayate a haut risque, dont la liste est jointe en
annexe.



L'opération doit &tre réalicde au niveau des gites & moustigues
notamment ceux situées aux abords des oueds, au niveau des eaux
stagnantes, a lintérieur et autours des batiments d’élevage notamment
ceux qui ont déja été un foyer de Blue Tongue et au niveau des lieux de
stockage du fumier..

Ces gites seront identifiés par les services vétérinaires de la wilaya.

il est donc important d'intervenir dés ie début du mois de juin et
de mettre rapidement en place les mesures suivantes -

1/ Réactiver la commission de Wilaya instaurde lors de 2

Campagne de I'année 2000, qui est composée de :

- La direction des services agricoles;

- La direction chargée de I'hydraulique:

- L'inspection chargée de I'environnement:

- L'inspection vétérinaire de wilaya ;

- L'inspection chargée de la protection des végétaux :

- La Chambre de i'agricuiiure de wilaya.

2/ L'institut National de la Protection des Végétaux (INPV) est tenu

d'assurer les movens matériels ot techniques indispensables pour

'opération de désinsectisation qui sera menée en relation avec la

Commission de Wilaya et les Présidents des Assemblées Populaires
Communales.

Le financement des actions menées dans ce cadre par 'INPV sera
supporté par le fonds de la Promotion Zoosanitaire et de la Protection

DNl idmamcaidmlina
Tiiylusaiiilanc.

\ En paralléle, et au niveau du reste du territoire national, les
Collectivités Locales doivent mener un programme de désinsectisation
au niveau des gites a moustiques.

3/ La prospection doit étre continue sur I'ensemble du territoire
nationai. Une situation sanitaire hebdomadaire reiative a ia prospection
et ala désinsectisation doit étre communiquée par les directeurs des
Services Agricoles au Ministére de I'Agriculture et du Développement

Diiral /MNirantian AAaa CAamia~an \IA+Arinairaa A+ Nirantianm AA [~ Deratantian
il gy \UE!GULEU!! WTO OUCIVILTO VoL UIan co <L L/HCLLUIVIE UT 1 1 L ULTLLIgr

des Végétaux et du contrdle technique) et 8 Madame et Messieurs les
Walis.

4/ Toute maladie faisant suspecter la Blue Tongue, doit étre
immédiatement déclarée aux Services Vétérinaires de Wilaya (Direction
des Services Agricoles).



Tl S ORI 5 (IR S g O mim i A il 13 MNh hr
5/ Les Direclions ges Seivices AGrCoies ainsi gue @3 Lnamort

de I'Agriculture de Wilaya sont tenues d’informer et de sensibiliser les
éleveurs en particulier les apiculteurs et les agriculteurs pour prendre les
disnositions nécessaires a la protection de leurs élevages avant le
lancement de 'opération de désinsectisation.

6/ Les éleveurs restent tenus de procéder a des bains anti-
parasitaires externes de iensembie des ruminanis el une
désinsectisation & l'intérieur et autour de leur bergeries a intervalle de
trois semaines a partir du mois de juin et jusqu’au début de l'automne.

7/ Les Directeurs des Services Agricoles sont charges de
transmettre au Ministére de 'Agriculture et du Développement Rural, un
bulletin d’information régulier sur la situation sanitaire qui prévaut au sein
des élevages de leur Wilaya.

8/ Le Directeur des Services Vétérinaires et le Directeur de la
protection des végétaux et du coniréie technique sont charges ciacun
en ce qui le concerne de suivre I'état d'avancement de tout le dispositif,
d’en faire I'évaluation et d’assurer la coordination avec toutes les parties

f\f\lﬁl\f\fﬂf’\f\f‘
UG HIGGO.

S’agissant d’un programme d’'intérét national, il est demandé a
Madame et Messieurs les Walis st les Présidents des Assemblées
Populaires Communales de préter aide et assistance aux equipes
intervenantes, afin d’assurer un totai succés de cette opération.
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Figure 17 : distribution des foyers de la FCO en Kabylie durant 1’épizootie 2006 selon 1’0.LE.
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