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Sigles et abréviations:

A . Angstrom

AFSSA : Agence francaise de sécurité sanitaire des alsnent
ARN: Acide ribonucléique.

BHK 21: Baby hamster kidney (lignée cellulaire).

BTV: Blue tongue virus.

CD: Cluster of differentiation.

CIRAD : Centre de coopération international de recherghieae pour le développement.
CIRVAL: Centre international des ressources et de valmnsde I'information des filieres
laitieres petits ruminants.

cm: Centimetre.

CO.,. Dioxyde de carbone.

Defra: Department for environment food and rural affairs.
Dlso: Dose infectieuse 50 p.100.

DLso: Dose létale 50p.100.

DO : Densite optique.

DSV : Direction des services vétérinaires.

EDTA : Acide éthyléne diamine tétra acétique.

EHD: Epizootic hemorrhagic disease.

EHDV: Epizootic hemorrhagic disease virus.

ELISA: Enzyme linked immuno-sorbent assay.

EMVT : Département élevage et de médecine vétérinaire.
ENV: Ecole nationale vétérinaire.

FAQO: Food and agriculture organization.

H,SO,: Acide sulfurique.

IgE : Immunoglobulines de classe E.

INMV : Institut national de la médecine vétérinaire.
INPV: Institut national de la protection des végétaux.
Km/h: kilometre par heure.

ml : Millilitre.

mm : Millimetre.

nm : Nanometre.

NS: Protéine non structurale.

°C: Degré celsius.

OIE: Office international des épizooties.

OMS : Organisation mondiale de la santé.

PCR: Polymerase chain reaction.

pH : Pouvoir hydrogene.

TCID 50: Dose infectieuse cytopathologie 50 p.100.
VERO: Cellules de rein de vervet (lignée cellulaire).

VP : Protéine virale.

pl : Microlitre.

pm : Micrometre.
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INTRODUCTION

Le réchauffement climatique, la pollution, l'accéliion des échanges commerciaux et les
déplacements des biens et des personnes en démmlepp continu, ont contribué a la
mondialisation de certaines maladies animalesjuggue la, étaient limitées aux zones tropicales et

subtropicales.

Ainsi, depuis ces derniéres années, l'actualité émnsanté humaine gu’animale est dominée par
l'apparition de maladies qualifiées d'émergentes reémergentes, dont la majorité sont a
transmission vectorielle. En effet, des foyers\dest Nile ont été enregistrés en Europe et en
Amérique, la fievre de la Vallée de Rift dans degapays d'Afrique et d’Asie, et la fievre

catarrhale ovine ou Blue tongue au niveau de laomt@jdes pays du bassin méditerranéen, et
certains pays de I'Europe continental. Cette deeni@u vu de son évolution, de I'enregistrement
simultané de plusieurs types de virus dans toutédan de la méditerranée et en particulier en

Algérie, représente un bon exemple qui méritere’étudié.

La Blue tongue est une maladie virale des ruminarassmise par des insectes. Elle est inscrite sur
la liste "A" de I'OIE (Office international des igpoties) et affecte cliniquement les ovins. Son
incidence économique est majeure pour les régmnshées, au vu de la baisse importante de la

production animale, et de sa répercussion surcksnges commerciaux.

L’objectif de notre travail est de faire une étuggrofondie de la Blue tongue, puis de décrire et
d’analyser la situation de cette maladie en Algéfie de mieux évaluer les facteurs de risque
(abondance du vecteur, présence d’animaux sens#teset de contribuer modestement a une

meilleure compréhension de son épidémiologie.



Partie 1 Etude bibliogréague de la Blue tongue

|. GENERALITES:

I.1. Définition :

La fievre catarrhale du mouton, ou Blue tongue,uest arbovirose non contagieuse, transmise par

un insecte hématophage du ge@rdicoides gt estinscrite sur la liste "A" de I'OIE.

C’est une maladie virale observée cliniguement ¢éemoutons, et plus rarement, chez les chévres
et les bovins, due a un virus de la famille Besviridae,du genreOrbivirus, qui se traduit chez le
mouton par une maladie généralisée, grave, cais@épar urjetage et un ptyalisme abondant
significatif d’'une atteinte buccale, par des oedenues raideurs musculaires et des boiteries,
guelquefois des avortements et des troubles digesti

Chez les chévres et les bovins, la maladie séviiitiellement sous forme inapparente
(ZIENTARA, 2003).

[.2. Synonymie :

Le terme anglais "Blue tongue" signifie la landgleue, caractéristique d’'une cyanose de la langue.
Appelée aussi la fievre catarrhale du mouton emdaia, Febris catarrhalis ovium en Latin, ou
encore, en Anglais : Malarial catarrhal fever ofegh, Sow muzzle ou Mouth sickness, en Espagnol:

Lengua azul, et en Italien: Malattia della bocaacda marcia (BECKER, 1971).

I.3. Historique:

La premiere description clinique de la maladie deszmoutons en Afrique du Sud semble revenir
a HUTCHEON en 1902 sous le nom de "catarrhe efmqpaot{LEFEVRE, 2003).

A la méme époque SPREULL I'a décrit en détail eitae pour la prévenir, des essais de
séroprotection ; Il 'observe pour la premieresfeur des chévres.

En 1906 THEILER démontre la nature filtrable dgdit pathogéne, confondu initialement avec un
hémoparasitedPiroplasma ovis(BECKER, 1971). Pendant les cinquante années wuerst, de
nombreux auteurs signalent la fievre catarrhalelgtérentes especes animales autres que les ovins
et caprins (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988), tandis dlaitres vont signaler sa présence dans
diverses régions du continent africain (LEFEVREQ2Q c'est ainsi qu'en 1934 BECKER et al.

rapportent la maladie sur des bovins.
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Par ailleurs des 1925, au Soudan Francais (actak), MURASSON reconnait la fievre catarrhale
sur des moutons Mérinos importés d'Afrique du Saisprcomme elle avait été signalée en Egypte
auparavant, il en conclut quelques années plusdatitine s'agit pas d'une réelle introductiomd'u
maladie nouvelle, mais que celle-ci sévit en fdietat enzootique et de fagon inapparente depuis
longtemps sur I'ensemble du continent africain.

Jusqu'en 1940, seule I'Afrique est considérée tideanais en 1943, POLYODROU a confirmé sa
présence a Chypre (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

Plus tard, en 1957, PLACIDI signale au Maroc unizagie sur moutons Mérinos alors qu’'une
épizootie s’est déroulée en 1956 et 1957 en Espatgpertugal (ETIENNE, 2000).

Dés lors, elle est signalée dans plusieurs réglamaonde, ou vraisemblablement elle était présente
depuis longtemps comme I'a démontré récemmentiéepiologie moléculaire ; C'est le cas pour le
continent Américain ou elle n'est reconnue, auxsHthis, qu'en 1952, par HARDY et PRICE
(LEFEVRE, 2003).

L'étude du virus et la compréhension de I'épidémgiel n‘ont fait de réels progres qu'a partir des
années 1940, quand la culture du virus a pu éaisée, d'abord sur ceufs embryonnés puis en
cultures de cellules. Ainsi HOWELL confirme par tralisation virale les résultats de NEITZ qui,
des 1948, avait mis en évidence l'existence deeplisssérotypes par des tests de protection croisée
sur moutons. C'est Du Toit qui, en 1943, expligagrbnsmission de la maladie en identifiant

Culicoidesmicolacomme I'un des vecteurs biologiques du virus (LEREY2003).
I.4. Répartition géographique :

La fievre catarrhale du mouton est présente sucitepcontinents. Sa répartition étant étroitement
dépendante des vecteurs, elle est généralemetddingiu Nord, entre les A et 56™ paralléles

et, au Sud, entre les P8 et 36™ paralléles. Ces limites ne sont pas précisé&v@uent en
fonction des conditions climatiques et de l'interten de vecteurs, temporaires ou saisonniers.
Situé justement a la limite de répartition de laétongue, les pays du bassin méditerranéen ont
connu une progression importante de la maladie (BIENKX, 2000). Depuis 1998 a 2006,
pratiguement tous les pays du bassin, et mémerteda nord de I'Europe, ont été touchés (Voir
figure 1 et 2).

On assiste bien donc a une progression de la realeds le Nord. Méme si ces zones récemment
touchées font partie des zones a risque reconrgmssdongtemps, le fait nouveau est le risque de
pérennisation de l'infection, liée a I'implantatidarable deC. imicola(principal vecteur de la Blue
tongue en Europe et en Afrique), qui semble avouvwé des écosystémes favorables a sa survie
(HENDRIKX, 2000).
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Figure 1 : Carte de la distribution de la fievre céarrhale du mouton, de juillet a décembre
2006 (OIE, 2007).

Figure 2 : répartition géographique des différentssérotypes de la Blue tongue entre 2000 et
2006 dans le bassin méditerranéen (CIRAD, 2006).
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[.5. Importance économique:

Il est toujours difficile d'évaluer I'impact éconmue d'une maladie, mais dans le cas de la fievre
catarrhale la difficulté est encore accrue paaiedu'elle passe souvent inapergue:

- toutes les souches n'ont pas le méme pouvoiogatie.

- toutes les races d'ovins ou de bovins n'ontgas@me sensibilité.

Les pertes occasionnées par la fievre catarrhate, Swit directes, par la mortalité et les
avortements, soit indirectes, par la longue corsealece, le retard de croissance des jeunes, le
déclassement qualitatif de la viande et la maevaiglité de la laine (LEFEVRE et DESOUTTER,
1988).

A ces pertes occasionnées par la maladie elle-mérfeyyt ajouter celles dues a la prévention
(dépistage, vaccination, désinsectisation), ou alifatation du commerce, notamment des
exportations. Aux Etats-Unis, les pertes occasiesrgn 1979, dans le seul état de Mississipi, se
seraient élevées a 12 millions de dollars.

Dans certaines autres régions du monde, certaaes locales semblent résistantes a la fievre
catarrhale qui apparait comme secondaire économigpieet qui pourtant, fait peser une lourde
menace sur les tentatives d'introduction des récaageres ou améliorées (LEFEVRE, 2003).

En réalité, aucune étude approfondie n'a permigaldié si l'infection, méme inapparente,
n'entrainerait pas des pertes économiques (LEFEAREESOUTTER, 1988).

Un Animal méme guérit reste une non valeur éconamjigncapable de produire du lait, de la
viande ou des agneaux ; Leur euthanasie est vivieooaseillée pour des raisons économiques et
de lutte contre la souffrance animale ; Tout saligtif sur les animaux malades ou convalescents
est totalement anti-économique (GAUTHIER, 2006).

Il. VIROLOGIE :

La fievre catarrhale est due a un virus a ARN, @gti transmis a l'occasion d’'une piqglre d’'un

insecte diptere du gen€ulicoides.
[I.1. Classification du virus :
Le virus de fievre catarrhale ou virus Blue tongB&V), appartient a la famille deReoviridae

genreOrbivirus (GOUET, 2000) qui comprend, jusqu’a I'heure adejeP4 sérotypes présentant
des relations antigéniques plus ou moins étroitée @ux (LEFEVRE, 2003).
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Il.2. Morphologie et composition chimique :

Le virus de la Blue tongue est un virus a symétosaédrique, non enveloppé, de petite taille, d’'un
diamétre de 800 A et un poids moléculaire de 10Mioms de Dalton (GOUET, 2000). Il est
constitué de deux capsides protéiques (externatetne), qui entourent dix segments d’ARN
bicaténaire (génome) codant au moins pour dix pre$&§ SAILLEAU et al., 2006).

La capside interne est composée de 32 capsomérémne avec lefi.

génome la nucléocapside, elle-méme entourée dedside externelis
Sous microscope électronique, les capsomeres aggETA SOUS --
forme d’anneaux, ce qui a donné le nom au gedrbig signifie anneauf <1
en latin) (LEFEVRE, 2003). B

Figure 3 : Orbivirus sous
microscope électronique.
(Anonyme)
I1.2.1. Le génome :

Le génome est composé de dix fragments d’ARN hicaté, d’'un poids allant de 0.3 & 2.5°10
daltons, soit 20 p.100 du poids vif totale de ldipale virale (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988)
et chaque fragment code spécifiquement pour urtéipe(Voir en annexe le tableau 1).

La fragmentation du génome, pourrait expliquerrend nombre de sérotypes rencontrés, ainsi elle
permet la production de virus recombinants par ighal’'un segment complet entre deux sérotypes
différents, ces recombinaisons surviennent avecfigmgience relativement élevée in vitro ; Elles
peuvent cependant se produire dans la nature cdiamanontré les travaux de Sugiyama et al.,
qui prouvent que les sérotypes 10 et 11 sont exéaivirus réassociés (LEFEVRE, 2003).

Ce phénomeéne de réassociation du génome a été tlénpounir différents sérotypes d’un méme
sérogroupe drbivirus (sérogroupeBlue tongueet Eubenangee mais n’'a pu étre démontré entre
virus de différents sérogroupes (LEFEVRE et DESOBRT1988).

De méme, aux Etats Unis, Osburn et al., en anmatlyea génomes de souches isolées, en arrivent a
penser que le sérotype 13 serait un virus réasaeet le fragment 9 d’'une souche vaccinale.
Toutefois, il est vraisemblable que ces phénomdragassortiment soient plutét rares ; En effet le
sérotype 4 a été utilisé comme souche vaccinaldfegue du Sud pendant 50 ans sans que I'on

observe la moindre modification antigénique (LEFEE/R003).
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[1.2.2. Les protéines :

Le génome viral code pour dix protéines, dont sepit structurales (VP1, VP2, VP3, VP4, VP5,
VP6 et VP7), formant les capsides interne et erteet trois sont non structurales (NS1, NS2 et
NS3)(SAILLEAU et al., 2006) (Voir figure 4).

VPl
YVF2
i 5
Y
VIS
Vo
YT

Figure 4 : virus de la fievre catarrhale du mouton(BAUDOUX et al. 2004).

[1.2.2.1. Protéines structurales :

La capside externe est composée exclusivementwepmetéines dites majeures, VP2 et VP5, car
elles représentent environ 43 p.100 de la masaketdés protéines. La VP2 détermine la variabilité
antigénique du virus (SAILLEAU et al., 2006).

La VP2 et a moindre degré VP5, sont les antigeesponsables des anticorps neutralisants
spécifiques de type ; Elles sont, en outre, resgddas de 'attachement du virus sur les récepteurs
cellulaires (LEFEVRE, 2003). L’élimination de l'vou de l'autre de ces protéines entraine une
réduction considérable du pouvoir infectieux depéaticule virale (LEFEVRE et DESOUTTER,
1988).

La capside interne est composée principalementRig & VP7, et de trois protéines minoritaires
VP1, VP4 et VP6. Elle est constituée de 32 capsesntibulaires composés par la protéine VP7
qui est conservée chez tous les sérotypes, comgestépitopes tres antigéniques communs aux
vingt-quatre sérotypes (SAILLEAU et al., 2006) et gerait aussi responsable de la fixation du
virus sur les récepteurs présents a la surfacealeges deCulicoides(LEFEVRE, 2003).

Sous les capsomeéres, existe une structure proté@isgimilable a une matrice composée par les
autres protéines VP1, VP3, VP4, et VP6 responsatiéela spécificité du groupe (LEFEVRE,
2003).
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11.2.2.2. Protéines non structurales :

Trois protéines sont produites lors de la multgiien du virus dans la cellule sans étre incorporée
aux virions, il s’agit de : NS1, NS2 BiS3 (LEFEVRE, 2003):

*NSL1: est produite en tres grande quantité et s’acoaidahs la cellulepour donner naissance a

des structures tubulaires dans le cytoplasme.

*NS2: est une phosphoprotéine, elle jouerait un rélesd@rganisation du génome viral avant

encapsidation.

*NS3 : serait associée aux derniers stades de la mogpbeg.

[1.3.Résistance du virus :

En raison de la transmission vectorielle, la réasis¢ du virus dans le milieu extérieur n’a pas
d’'implication épidémiologique. Néanmoins, elle & Bien étudiée, essentiellement dans le but de le
distinguer des autres virus de la famille, en palier du genré&keovirug LEFEVRE, 2003).

[1.3.1. Résistance aux variations de température :

Le virus de la Blue tongue est relativement résisdala chaleur. Un sang infecté par le virus reste
pathogene pendant plusieurs années a températwmre; mais la baisse du titre n’est pas
précisée. A +4 °C, on ne note aucune modificationitte (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988). I
n'est détruit qu’apres une demi-heure a +60 °C2@ °C, la stabilité du virus est moindre qu’a +
4°C, donc il est préférable de conserver les pegi@nts a cette température (LEFEVRE, 2003).

Il s’agit, donc d’un virus particulierement résigtanais cette propriété est relativement secondaire
NB : le stockage des paillettes de semence destinéngétiination artificielle se fait a des
températures tres basses, donc favorables a lerwation du virus ; Comme ce dernier peut
passer dans le sperme, il en résulte un risquésdéndination virale (LEFEVRE et DESOUTTER,
1988).

I1.3.2. Résistance au pH :

Le virus est inactivé entre les pH extrémes supgésia 9 et inférieurs a 6,5 (GAUTHIER, 2006).
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11.3.3. Résistance aux produits chimiques :

Comme tous les virus non enveloppés, le virus Bhngue est relativement résistant aux solvants
des lipides comme I'éther et le chloroforme et détergents comme le désoxycholate.

Par contre, les désinfectants usuels comme la steigdénol, 'hypochlorite de sodium, I'iode et
le formol l'inactivent (GAUTHIER, 2006).

Il.4. Pouvoir pathogéne :

Le pouvoir pathogene des virus de la fievre casdertvarie en fonction de nombreux facteurs
comme les relations hétes-vecteurs, les factewisoemementaux et la dose inoculée ; Toutefois, il
semble aussi que tous les sérotypes n'aient pagtee pouvoir pathogene certains provoquent
plus souvent des maladies graves comme c’est Jeenasustralie, pour les sérotypes 3, 9, 15, 16 et
23, alors que d’autres sérotypes (1, 20 et 21pnéegue modérément virulents et n’entrainent que
des infections légéres voire inapparentes. De pleis,souches de méme sérotype isolées dans des
pays difféerents présentent des variations du pougathogéne ; Ainsi, les sérotypes 1 et 3

d’Afrique du Sud sont nettement plus virulents qaex isolés en Australie (LEFEVRE, 2003).

II.5. Relations antigéniques :

I1.5.1. Entre les sérotypes :

Jusqu’a ce jour, 24 sérotypes ont été reconnus Wamsonde ayant entre eux des relations
antigéniques complexes d’intensité variable.

Des relations antigéniques fortes existent ensesézotypes 4, 17 et 20, entre 5 et 9, entre 8,et 1
entre 6 et 21 et entre 3 et 16. Sur la base deéastions croisées entre sérotypes, Erasmus en
conclut que le sérotype 4 peut étre considéré colaraérotype ancestral (LEFEVRE, 2003) (Voir

figure 5).

Par ailleurs, sur la base de séquencage du geaetqoalr la protéine VP3, des différences ont été
observées entre les souches d’un méme sérotype leekontinent ou elles ont été isolées. Ces
topotypes peuvent étre utilisés en épidémiologiééoubaire pour retrouver l'origine des foyers,

pour autant qu’ils proviennent de continents défés (LEFEVRE, 2003).

10
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I1.5.2. Avec les autres virus du genre :

Le virus de la fievre catarrhale présente desiosiatantigéniques avec d'autres virus du genre
Orbivirus, notamment les virus du sérogroupe EHD (Epizootiermdorrhagic Disease) et, a un
moindre degré, avec ceux des sérogroupes Paly&mbeinangee. Les antigenes communs entre le
virus de la fievre catarrhale et les virus EHD maria portés par les protéines VP7 et VP3
(LEFEVRE, 2003).
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Relations antigéniques fortes mises en évidenct&gachnique de réduction en plages.
Relations antigéniques mises en évidence paests de protection croisée et par la
production d’anticorps hétérotypiques.

------- Relations faibles ou pour les quelles les inforamet disponibles sont insuffisantes.

Figure 5: Diagramme des relations antigéniques ergrles sérotypes
D’aprés Erasmus, 1990 (LEFERVRE, 2003).

I1.6. Culture du virus :
11.6.1 Sur ceufs embryonnés :
Sur les ceufs embryonnés de 9 et 12 jours, I'indiomalu virus peut se faire par toutes les voies,
cependant la voie intraveineuse est la plus sensibivie par I'inoculation dans le sac vitellin.
Apres 3 a 5 jours d’'incubation a 33,5°C on obsame mortalité embryonnaire de 100 p.100

(LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

11
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[1.6.2. En culture cellulaire :

Bien que nettement moins sensibles que les ceufsyemi®s lors de premier isolement, de
nombreux systemes cellulaires de premiere explantétein de mouton ou de bovin) ou de lignée
(BHK-21, VERO, L) peuvent étre utilisés pour latané du virus, cependant, des passages aveugles
sont donc nécessaires (LEFEVRE, 2003).

Le virus peut se multiplier sur des cellules d’'ttes comme les cellules de lignéeAedes
albopictusou Aedes pseudoscutellarisu sur des insectes commexorynchites brevipalpiapres
injection intrathoracique (LEFEVRE et DESOUTTERS883.

Il est parfois nécessaire, notamment lorsque tesstide virus sont faibles, de recourir a d’autres
techniques, plus sensibles mais relativement ce@sglcomme des inoculations intraveineuses a

des moutons ou des inoculations intracérébrales &aluriceaux nouveau-nés (LEFEVRE, 2003).

lll. Epidémiologie :

lll.1. Especes affectées :

[11.1.1. Animaux domestiques :

La fievre catarrhale affecte principalement lesnevgui présentent une maladie grave avec une
évolution de type épizootique ; toutefois il comtide nuancer cette affirmation car la sensibdiié
sein de l'espece ovine peut varier en fonction @erdce (Mérinos sont les plus sensibles)
(LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

La maladie peut toucher également d’autres ruméndomestiques ; Chez les bovins et les caprins
les manifestations cliniques sont discretes voiagparentes (ZIENTARA et GOURREAU, 2000).

Les dromadaires sont aussi infectés, mais aveop@as de symptébmes (LEFEVRE, 2003).

[11.1.2. Animaux sauvages :

Les animaux de la faune sauvage jouent un role t@pisiémiologie de la fievre catarrhale qui
reste controversé, une grande variété de ruminsatsages peut contracter des infections
inapparentes (ZIENTARA et GOURREAU, 2000).

En Afrique, la maladie semble asymptomatique dasscbnditions naturelles chez ces derniers,

mais elle a été reproduite expérimentalement ceeadldmalisques.

12
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En Amérique du Nord, des formes cliniques sontitkecchez le cerf de Virginjée pronghorn ou
antilope américainet le mouflon des Rocheuses

En outre, de nombreuses espéces d'animaux sauwvameété trouvées porteuses d’anticorps
(LEFEVRE, 2003) En Afrique, les buffles, les grands koudpspringboks, les impalas etc. Des
carnivores africains ont aussi été retrouves postdianticorps, bien qu’ils ne semblent n’étre que
des impasses épidémiologiques. En Amérique du Nesdyapitis, les cerfs mulets etc. Sur I'lle de
la Réunion, les cerfs rusa.

Par ailleurs, le virus a pu étre isolé chez despeees de rongeuRhabdomys pumilet Otomys
irroratus.

Les animaux de laboratoire sont généralement téfras comme le furet, le lapin, et le cobaye ;
seule la souris, développe une paralysie mort@tésainoculation intra cérébrale (LEFEVRE et
DESOUTTER, 1988).

[1l.2. Source de contage :

La principale source de contage est le sang : riamie apparait dans les heures qui précédent
I'hyperthermie (ZIENTARA et GOURREAU, 2000).

Le virus n'est pas excrété, on ne le retrouve nisda salive, ni dans le jetage, ni dans les I&sion
buccales. En phase de virémie, le virus peut &adeénent retrouvé dans le sperme (BAUDOUX
et al. 2004).

Chez des taureaux sérologiquement positifs sagmigy, le virus n’est pas retrouvé dans le sperme
(LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

[11.3. Transmission de I'infection :

La transmission du virus se fait essentiellement ljpiatermédiaire de vecteurs hématophages
appartenant tous au geralicoides une seule piglre deulicoidesinfecté suffit a transmettre le
virus (BAUDOUX et al. 2004).

Un autre mode de transmission, moins fréquent, oi@$erét épidémiologique considérable est
réalisé par voie transplacentaire. L'infection tero a été signalée chez les bovins et les ovila. A
naissance, certains des produits présentent uémigirpendant une période allant de deux a six
mois pour les veaux et jusqu'a cing mois pour ¢geaux (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

La contamination via la semence est possible, ellsn’est encore jamais démontrée ; Au cours
d'une expérience avec des taureaux infectés paédetype 11, aucune transmission par voie

sexuelle n'a pu étre réalisée.

13
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De méme, la transmission par transfert d’'embrydrcessidérée comme pratiguement impossible
(LEFEVRE, 2003).

Il est & noter que le virus pourrait arriver dang wégion avec un mammifére exotique importé en
phase de virémie, soit des vecteurs infectés sonemés par le vent ou dans des conteneurs de

fleurs ou de fruits en avion ou par bateaux (MAILRB, 2006).

l1l.4. Voies de pénétration :

Dans les conditions naturelles, les voies trans@as, muqueuses et transplacentaires sont la regle,
mais expérimentalement, toutes les voies sont lplessisous-cutanées, intramusculaires, méme la
voie orale peut étre infectante dans certainesitiond (ingestion répétée de quantités importantes

du virus) (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

[11.5. Durée et titre de la virémie :

L’estimation de la durée de virémie est difficilarcelle dépend de nombreux facteurs: les
variations individuelles au sein d’'une méme es@@tmale, le sérotype ou la souche en cause et le
mode de détection qui peut étre plus ou moins Blenscette difficulté explique la variabilité des
résultats obtenus (LEFEVRE, 2003).

Apres infection par le virus, les ruminants I'hegeront dans leur sang pendant une durée variable
avant de s’en débarrasser completement sous léffetéveloppement des défenses immunitaires
(HENDRIKX, 2000). Chez les moutons cette périodedes8 a 15 jours en moyenne (mais une
durée de plus d’'un mois est possible) et, chebdems, la virémie n’excéde pas deux mois dans la
grande majorité des cas (cependant des duréessl@®l100 jours ont été signalées) (LEFEVRE,
2003).

La durée de la virémie est particulierement impugaen ce qui concerne les bovins, puisqu’ils
constituent le réservoir de virus et que c'estld’glie dépend, en grande partie, le maintien ou non
de linfection ; La persistance de la virémie eegemce d’anticorps neutralisants est expliquée par
'enclavement des virus dans des invaginationsdedmbrane des érythrocytes (ETIENNE, 2000).
Peu de travaux ont été réalisés sur les chévresiheai ressort que la virémie chez ces animaux est
relativement peu élevée comparée aux titres obsaivéz les moutons et ne dépasserait pas trois
semaines (LEFEVRE, 2003).

Il convient aussi de prendre en compte I'évolutdantitre du virus au cours de la virémie, car
linfection du vecteur n’est possible qu'au-dessiian certain seuil, mais les résultats sont
difficilement comparables car les systemes degétidifférent (moutons, ceufs embryonnés etc.).

14
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Les titres sont donc donnés soit en doses infesggemouton 50% (DI50) soit en doses létales pour
ceuf embryonné 50% (DL50).

[11.6. Etude du vecteur :

D’aprés organisation mondiale de la santé "OMS": «Uwteer darbovirus peut étre défini
comme un arthropode (Hote invertébré) qui transimetirus dun hdéte vertébré a un autre par
pigdre ; Au cours de la pigdre, le vecteur peuesuiti sang ou des liquides tissulaires contenant le
virus, et apres une période de durée variable perdguelle le virus se multiplie a l'intérieur de
son organisme, peut transmettre celui-ci a un auémébré par une nouvelle piqdre. Cette
définition stricte exclut la transmission mécanigiaas laguelle le virus est transféré d’un hote a u
autre par suite d’'une contamination purement egteias pieces buccales de I'arthropode ou autres
parties exposées de son organisme.»

Par ailleurs, trois conditions sont nécessaires goun insecte piqueur puisse étre un vecteur :

- Les espeéces les plus communes sont les plusaptes des vecteurs.

- La répartition de I'espéece vectrice doit étrenl@me ou plus grande que celle de I'infection.

- Les espéces vectrices doivent avoir une préféréraphique en matiere d’héte qui inclut les
vertébrés considérés.

Le genreCulicoidesremplit toutes ces conditions, il est le seul gactbiologique de la fievre
catarrhale sur I'ensemble du globe (CIRAD, 2006).

[11.6.1. taxonomie :

Le vecteur du virus de la Blue tongue, est un pesécte de l'ordre des
Dipteres, sous-ordre demmatoceresfamille desCératopogonidesgenre .
Culicoides(PERIE et al, 2005).

Ce genre compte environ 1400 espéeces, la capactt@rtbmission dans
Figure 6: Dessin

d’adulte de C. imicola
C.imicola, C.fulvus, C.actoni, C.variipennitEFEVRE, 2003) et (PLEE, 2005).

C. dewilfi, identifié derniérement en Europe.Une dizaine daaspeces

les conditions naturelles, n'a été établie que peutaines d’entre elles :

sont probablement ou potentiellement vectricesatit de :C.brivitarsis, C.wadai, C.bolitonos,
C.gulbenkiani, C.tororoensis, C.obsoletus, C.insig&.milnei, C.nubeculosus, C.pycnostictus
(LEFEVRE, 2003).
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[11.6.2. Morphologie, biologie et nutrition :

Les Culicoidesadultes (ou imago) sont de tres petits diptéresl d 4 mm de long (DELECOLLE

et SCHAFFNER, 2003), possedent une téte globuledss, antennes a 15 articles, des ailes
dépourvues d’écalilles, repliées sur le dos au repes dessins formés par les taches sur les ailes
sont, du reste, utilisés pour la diagnose de I'esgBERIE et al, 2005).

Les ceufs sont tres allongés et fusiforme avec amgueur comprise, selon les espéces, entre 200 a
500 um (DELECOLLE et SCHAFFNER, 2003).

Les larves ont une longueur qui varie selon I'espétcle stade considéré entre 0,3 mm a 1 cm,
vermiformes, encéphalés, alors que les nymphesmess une longueur qui varie entre 1 et 3 mm,
mobiles, mais tres peu actives (CIRAD, 2006).

Les Culicoides ont un développement holométabole (larve et nympgk morphologie tres
différente de celle de I'adulte) avec la présene@ldsieurs stades larvaires, une évolution de type

orthorhaphe (émergence de l'adulte a partir deytaphe

par une ouverture rectiligne) (PERIE et al, 2005).
La transmission du virus de la Blue tongue estréssu

uniquement par les femelles qui prennent obligatoant

0

un repas sanguin avant chaque ponte, ce repas tant

2 10 jours

::'u?i
cependant, hiberner 7 a 9 mois en conditicre
3 Figure 7 : Cycle évolutif desCulicoides
defavorables (LEPIDI et DUBEUF, 2000).
_ _ _ (LEPIDI et DUBEUF, 2000).
Les larves qui sortent peuvent étre semi aquatique

nécessaire a la maturation des ceufs. ;
SMAQUA‘]‘IQUE =
auf

Environ 48h apreés la pigdre, les femelles vont pereurs
ceufs dans des gites (endroits humides riches eeresat
organiques tels que les excréments). Les ceufseftidans
2 a 15 jours suivant la ponte (voir figure 7) ; plsuvent

aguatiques, et elles peuvent méme entrer en hyp®bisi les conditions climatiques sont
temporairement défavorables, et résister ainsiguus mois (BAUDOUX et al., 2004).

La vie larvaire comprend quatre stades ; au tereneeddéveloppement, les larves se transforment
en nymphes, qui ne se nourrissent pas. La durétade nymphal est tres courte et 'émergence de
'adulte a lieu au bout de 2 a 10 jours (CIRAD, €00

La longévité de cet adulte est importante ; il fquiil vive suffisamment longtemps pour s’infecter,
permettre la multiplication du virus et contamidernouveau un hote indemne ; Pour les
Culicoidescette longévité est en moyenne de 10 a 20 journs, exaeptionnellement, ils peuvent

survivre 60 jours voire 90 jours.
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LesCulicoidesvivants sous des climats a saisons marqueées arlgoeeareux, le cycle évolutif a

lieu pendant I'hiver et les adultes n’émergentgiéss qu’au printemps. Dans les régions chaudes,
les cycles sont plus courts et il est possible sbober plusieurs générations en quelques mois
(LEFEVRE, 2003).

Il existe un dimorphisme sexuel tres net au niveaumode alimentaire des adultes : les males se
nourrissent que de sucs végétaux tout au longutevie, tandis que les femelles se nourrissent en
plus de sang ; elles prennent leur repas sangsiengsllement a partir du bétail. Les cycles de
repas de<LCulicoidessuivent un rythme circadien ; les femelles s’ahieat principalement au
crépuscule ou la nuit (PERIE et al., 2005).

[11.6.3. Répartition géographique déslicoides:

D’aprés une synthése réalisée par Mellor en 19¥)différentes espéces vectrices du virus de la
Blue tongue, sont principalement présentes danzome allant d’'une latitude de 40° Nord jusqu’a
35° Sud (voir figure 8).

Cependant, les foyers observés depuis ces deraienées en Europe indiquent que le virus est
capable d’'infecter dans des régions dont la lagiest supérieure a 35° Sud (PERIE et al., 2005).

T~ 7’

T gy | T

'\.#ﬁ - -~
dan ¥

..-l-""'.llI -
— L

Figure 8 : Limites des latitudes favorables a la suie du vecteur de la Blue tongue (comprises

}

-

entre 40° Nord et 35° Sud) en rapport avec la réptition de la maladie (PLEE, 2005).
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[11.6.4. Influence des facteurs environnementaticlimatiques sur le€ulicoideset leur

dispersion :

Dans la plupart des cas, les déplacement£désoidesse font par vol actif et n’excédent pas 500
metres autour de leur lieu de vie principale. #8syent, cependant réaliser des trajets beaucosp plu
longs (dispersion passive) par les vents et desantsi d’air chaud ; Les distances parcourues
s’étendent alors de 1 jusqu’'a 700 kilometres, plesrvents allant de 10 a 40 Km/h et des
températures situées entre 12 et 35°C (PERIE,2G45).

Le vent semblerait avoir aussi un effet positif slde controle des zones d’épizootie : |l
augmenterait la mortalité des adultes et dimintiégar activité.

La température est aussi un facteur important.fteh, si elle est abaissée, les durées des differen
stades de développement sont allongées et laa@éphcvirale ne peut avoir lieu dans l'insecte. De
plus, si les températures sont trop basses, liasvient totalement inactif et entre dans ungesor
d’hibernation.

La survie deCulicoidesnécessite en moyenne des températures maximalesegamois les plus
froids supérieurs a 12,5°C, ils ne peuvent résigtex de courtes périodes a des températures
inférieures a 15°C.

Les températures trop élevées, ont également ehreffaste pour le développement : des chaleurs
excessives pendant la vie larvaire entrainent nogmh une baisse de la fécondité de la femelle
adulte et la durée de vie des adultes est aussnfent diminuée.

Le risque de transmission de virus de la fievrarchale semble avoir été le plus élevé au cours de
périodes ou les températures oscillent de 25°C@ 8BERIE et al., 2005).

Les précipitations influent aussi sur la biologies €ulicoides La plus grande concentration de
Culicoides imicolaest souvent retrouvée dans les trois mois quiesdiicelui de la plus grande
pluviosité, et les concentrations annuelles les phyportantes correspondaient aux années les plus
humides. Mais, si des précipitations deviennenp froportantes I'activité de certair@@ulicoides
peut étre totalement arrétée et les larves, qretseuvent dans des milieux trop humides, finissen
par mourir (PERIE et al., 2005).

[11.6.5. Multiplication du virus dans le vecteur
La multiplication du virus chez le vecteur est béitumentée en ce qui concef@ariipennis et

les données peuvent certainement étre général@eesautres especes vectorielles (LEFEVRE,
2003).
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Dans la nature, le€ulicoidesdeviennent infectants apres l'ingestion du sang tidte vertébré
virémique, la transmission du virus peut donc uaigent avoir lieu aprés une piqdre. Aucune
étude n'‘a pu mettre en évidence la possibilité €’'uransmission verticale (transovarienne).
Autrement dit, le virus disparait avec le vectalulte (AFSSA, 2005).

Les femellesCulicoidesfont en général un repas sanguin dé* bl de sang, qui contient en
moyenne 10TCIDs, virus par ml (dose permettant d’infecter 50 p.td0ne culture cellulaire)
(PERIE et al., 2005). Les repas sanguins sont pérgkeffectués tous les 3 a 4 jours.

Apres lingestion de sang virémique, le titre erugide l'insecte vecteur chute : Cette diminution
correspond a une inactivation d’'une partie desiquées virales dans l'intestin et par I'excrétion
d'une partie des particules par I'anus. Il s’ensldrs une prolifération virale dans le mésentére
infecté et la concentration virale atteint un phatele 5 a 6 logTCIDso par insecte, environ une
semaine aprés, cela correspond & une multiplicaticale par 16 & 1¢ par insecte et cette
concentration persiste pendant toute la vididsecte (PERIE et al., 2005). La transmissionna u
vertébré est donc possible 10 a 14 jours aprépkesrsanguin (voir figure 9).

Le virus se multiplie dans les cellules de I'intestu tissu nerveux, des glandes salivaires, temns
adipocytes, mais pas dans les cellules musculaireg]le des tubes de Malpighi ou des organes de
la reproduction.

La transmission virale a un nouvel héte ne dewilemic possible qu’aprés I'accomplissement de la
période d’incubation, au cours de laquelle, le viest confronté & de nombreuses barriéres (paroi
intestinale, adipocytes et glandes salivaires).

En 1990, Mellor a prouvé que la chymotrypsineadtypsine clivent la protéine VP2, transformant
ainsi les virus de la fievre catarrhale en paréisuihfectieuses 100 a 500 fois plus infectieuses qu
les virus intacts (PERIE et al, 2005).

Le virus persiste dans le vecteur durant toutdesatvest excrété par la salive de l'insecte.

(en logl0 TCID50)

© = N W b LW & N
NN DL A |
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(0] 1 4 5 6 7 8 9 11
Nombre de jours apreés le repas sanguin

Concentration virale par moucheron

Figure 9 : Evolution de la concentration virale apes un repas sanguin viremique chez les
Culicoides variipennigPERIE et al, 2005).

19



Partie 1 Etude bibliogréague de la Blue tongue

I11.7. Maintien de l'infection :

Le maintien de l'infection dans les régions, ou desiltes disparaissent une partie de I'année, ne
s’explique que par la longueur de la virémie cleszdovins.

Si I'hiver s’étend sur plus de trois a quarte mbisfection ne peut se maintenir, et I€sllicoides
adultes émergeant au printemps se nourrissant esr ahimaux non virémiques ; Il est
vraisemblable, dans ce cas-la, que I'infection @@ a partir des régions limitrophes.

Toutefois, dans les régions chaudes, les popukatid@ Culicoides ne disparaissent jamais
completement et méme en saison seche, il est p@siElretrouver des adultes dés lors qu’il existe
un point d’eau. La présence de la fievre catarrbateconfirmée méme dans les zones désertiques
comme par exemple, dans l'oasis d’Atar en MaurgdhEFEVRE, 2003).

Pendant plusieurs années, le maintien pendantftde la fievre catarrhale dans les régions, ou les
hivers sont rigoureux, a été expliqué par I'existede porteurs latents de virus, mais toutes les
tentatives de reproduire ce phénomene se sontesofulr des échecs et a I'heure actuelle, il est

admis que les porteurs latents n’existent pas (AEFE, 2003).

[11.8. Evolution :

Dans les pays ou les saisons sont bien marquéeficMee catarrhale évolue sous forme
épizootique : les foyers apparaissent, chez lesspwi la fin de I'été ou au début d’automne, pé&riod
de I'année pendant la quelle les vecteurs abondent.

En fait, les cas observés a cette période ne smntes révélateurs d’'une circulation du virus a bas
bruit chez les bovins dés les premiers jours dot@mps. Dans les régions tropicales ou l'activité
du vecteur est permanente, elle n’en est pas nvainable selon les périodes de I'année. Ainsi, au
Nigeria, C.imicolaest-il particulierement abondant & deux momentBagée, I'un en février qui
correspond a la petite saison des pluies, l'autre&obre lors de la grande saison des pluies
(LEFEVRE, 2003).

La diffusion a distance de la maladie se fait paitle déplacement d’animaux infectés en phase de
virémie vers un pays ou une région indemne, e€Cldioideslocaux, pour autant que ces especes
réputées vectrices existent, assurent la transmmighi virus, soit le€ulicoideseux-mémes sont
apportés par les vents chauds et humides et de bigade dans les régions limitrophes des pays
infectés (HENDRIKX, 2004).

Le taux de mortalité chez les moutons est commtiee2 et 30 p.100. Toutefois, si les conditions
climatigues sont mauvaises, ou en cas de compglitafar des maladies intercurrentes sévissant

dans le troupeau, le taux de mortalité peut étrement plus élevé.
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En Afrique, la maladie est inapparente chez lesesawines rustiques, mais les taux d’anticorps
spécifiques sont trés élevés. Le taux d'infectibazcles caprins est en, général, plus élevé que che
les ovins (LEFEVRE, 2003).

IV. Etude clinique de la Blue tongue :

IV.1. Pathogénie :

L'infection du mouton par piqdre produit une premaigirémie discréte ; le virus est drainé vers les
noeuds lymphatiques régionaux ou il se multipliard\de coloniser le systeme lymphatique, la rate
notamment, et les poumons ou il se multiplie a eauv(LEFEVRE, 2003). La charge virale est
beaucoup plus élevée durant la seconde virémieuc@armet la détection du virus, l'infection
d'autres vecteurs hématophages et la dissémirdigitus dans de nombreux tissus.

Le virus de la fievre catarrhale ovine posséderapigme pour les cellules hématopoiétiques et
endothéliales (ETIENNE, 2000).

Il se multiplie dans les monocytes, les macrophagees cellules de I'endothélium vasculaire ;
C'est l'atteinte des cellules endothéliales loéalsa certains organes ou tissus qui entraine une
grande fragilité capillaire avec hémorragies et meeet explique toutes les lésions observées par
la suite (LEFEVRE, 2003).

Le virus se dissémine dans l'organisme par unenigréassocié aux cellules sanguines, qui dure
plusieurs semaines méme en présence d'anticorpslisants ; Pour certains chercheurs, le virus
serait associé a la fraction sanguine blanche auoes pour d'autres, il serait adsorbé dans des
invaginations des hématies, ce qui assurerait ggeqion vis a vis des anticorps circulants et
expliquerait la durée de virémie relativement lomgyue l'on observe (LEFEVRE, 2003). Le
mouton soufre probablement de troubles de coagulaiii évoluent en un syndrome hémorragique
(ETIENNE, 2000).

Le passage trans-placentaire du virus produit dges variables selon le moment de la gestation.
Durant le premier tiers de gestation, ce sont dedalités embryonnaires et feetales ; L'infection
durant le deuxieme tiers peut provoquer des anesaongénitales, de I'hydrancéphalie et de
I'hypoplasie cérébelleuse qui sont dues a la degirupar le virus des précurseurs des neurones et
des cellules gliales avant leur migration dansédéfites régions du cerveau. Durant le dernier tiers
de gestation, le faetus ou I'agneau développe omsé immune qui élimine l'infection.
Contrairement aux ovins, le virus n’infecte pas éeslothéliums vasculaires chez les bovins, la

virémie est plus longue et, dans 5 a 10 p.100rdestions, des signes cliniques sont observés.
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L’infection des vaches gravides peut produire defdttilité, de la momification fcetale, des
avortements et des mortinatalités (ETIENNE, 200Q)expression clinique serait la conséquence
d'un état d'hypersensibilité di a des expositiadalpbles au virus de la Blue tongue. En effet,
apparition des symptdomes va de pair avec uneadt#v du taux d'IgE spécifiques, cette
particularité des bovins expliquerait la rareté feses cliniques dans cette espéce.

Le réle des conditions d'élevage est détermind ;fait, il est connu de longue date que les
animaux exposeés a la lumiére solaire sont généeaiiepius séverement atteints que ceux qui sont
protégés des rayons ultraviolets. Selon Erasmaspiblerait que le virus entraine chez les animaux
infectés une forme de photosensibilité qui expligiteune part des symptdmes observes
(LEFEVRE, 2003).

IV.2. Signes cliniques :
Lorsqu'on parle de la fievre catarrhale, il esmiigte nécessaire d'établir une distinction entre
I'infection et la maladie pour diverses raisongi@teon du pouvoir pathogéne selon les souches, les
sérotypes, résistance particuliere de certainessrd@animaux, et le vecteur impliqué) ; L'infection
n'entraine pas forcement la maladie (LEFEVRE et OHSTER, 1988).
IV.2.1. Chez les ovins :

Difféerentes formes peuvent étre observeées :

IV.2.1.1. La forme aigué:

Apres une incubation de 2-8 jours (parfois jusq
18 jours), l'infection des moutons se traduit

premier par une forte hyperthermie de I'ordre
B

42°C, qui dure 4 a 8 jours, et qui est associée a d
Figure 10 : Apathie chez urmouton atteint

de Blue tongue (BAUDOUX et al ., 2004).

lanorexie et de l'abattement (Figure 1(

24 a 48 heures plus tard, on observe 'apparitionaedstomatite ulcéronécrotique avec une
congestion et hémorragie punctiforme évoluant fxelceration et la nécrose de la cavité buccale,
des gencives, de la face interne des levres & souseau (Figure 11), avec un ptyalisme important

et une salive qui devient vite sanguinolente esaabonde (BAUDOUX et al ., 2004).
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On observe également un jetage séreux abondant g'mom francais de la maladie : fiévre
catarrhale), un epiphora séro-muqueux puis rapidemmeico-purulent avec formation de crodtes,
des oedemes des levres et de l'auge qui peuvarids@nt a I'ensemble de la téte en particulier aux
paupiéres et aux oreilles ; on parle d’'cedéeme tecka(Figurel2) (BAUDOUX et al ., 2004).

Figure 11 : Hyperémie et hémorragie diffuses sur &

_ Figure 12 : Edeme de la face et congestion
gencives et les lévres (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988)

de la muqueuse nasale (CIRAD, 2007).

En association avec la congestion, on peut observg
une cyanose de la langue, fréquente et inconstante
qui a donné son nom anglais a la maladie "Blue
tongue”, dans ce cas l'anorexie est totale; L'dnima
reste la bouche entrouverte avec protrusion de la o
langue (Figurel3) (LEFEVRE, 2003). &

Figure 13 : Cyanose avec protrusion de la

langue (Source : DSV).

A partir du émejour, on peut noter des symptémes a localisatiiverses tels que :

-Les arthrites et les Iésions congestives, puigratives du
bourrelet coronaire des onglons qui entrainent loateries
prononcées et des difficultés lors des déplacengenione de
congestion reste visible méme aprés guérison)ustrarement
les lésions podales peuvent aller jusqu'a la afheitéonglon
(Figurel4).

Figure 14 : Congestion de la
corne et du sabot (FAO, 2007).
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-Les myosites dégénératives entrainant des posinmemales de I'animal telles que des raideurs
des membres, torticolis, voussure du dos et sufboie musculaire spectaculaire, I'animal peut
perdre 30 a 40% de son poids en quelques jourar@di§) (GAUTHIER, 2006).

Figure 15 : Amaigrissement chez les ovins (BAUDOUXt al., 2004).

Des avortements sont également observés, si tiofea été contractée au cours de la gestation, des
mortinatalités, malformations et naissance d'agxehétifs.
La congestion de la peau peut se généraliser, ppewsrainer une chute de la laine en quelques

semaines.

Des complications secondaires pulmonaires (touxpdigestives (diarrhée sanguinolente) graves

peuvent survenir.

Certaines maladies intercurrentes telles que l& Galcoptique, I'Ostrose, 'Ecthyma contagieux,
des pasteurelles et des myiases sur les plaieguditibn peuvent venir compliquer et aggraver le
tableau clinique, car la fievre catarrhale ovingane une immunodépression importante.

La mort survient dans les 10 a 12 jours en moyammnes le début de la maladie, si I'animal résiste
la convalescence commence vers [E"i%our, mais est toujours trés lente (BAUDOUX et.al
2004).

La maladie est tres débilitante : stérilité, retdedcroissance, qualité de la viande altérée.

La morbidité peut atteindre 80% voire d'avantagesdi@s troupeaux ou les animaux sont mal
entretenus (nourriture, abreuvement et hygiéndfisants).

La mortalité est en moyenne de 5 a 10% jusqu'a dD&hs ce cas, elle est engendrée par les
maladies intercurrentes sévissant dans ces mémgsetux. ; Elle touche préférentiellement les

animaux de races ameéliorées notamment les MeBRIDOUX et al ., 2004).
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IV.2.1.2. Autres formes :

Tous les intermédiaires existent entre la formeéigt les formes trés frustes, voire inapparentes

qui sont probablement les plus fréquentes.

IV.2.1.2.1. La forme chronique:

Si I'animal résiste et si la charge virale n'es fvap forte I'animal malade souffre de problemes
pulmonaires (toux et jetage purulent) et digegtifarrhées et entérotoxémie).

L'amaigrissement est persistant et irrévocable.

IV.2.1.2.2. Les formes subaigués et inapparentes :

Elles se rencontrent sur les races rustiques ogestains animaux particulierement résistants, sur
les animaux exposés a de faibles doses d'antiganeages, sur des animaux vaccinés a l'occasion
d'un rappel vaccinal.

Le passage de la maladie est fugace ; elle seitialuune symptomatologie atténuée, illustrée par
un abattement et une hyperthermie transitoire.

La baisse de la lactation est significative et @utpobserver des avortements éventuels et des
troubles divers de la reproduction (GAUTHIER, 2Q06)

Dans les formes inapparentes, seule I'élaboratianticorps témoigne linfection des animaux
(LEFEVRE, 2003).

Ces formes sont les plus fréquentes dans les atieagootie. Ainsi dans la majorité des pays
d'Afrique, les races locales sont résistantes fiekre catarrhale est considérée comme peu
problématique par les éleveurs et les autoritéHERE et DESOUTTER, 1988).

IV.2.1.2.3. La forme sur aigué :

C'est la forme clinique la plus grave, elle n'estrde que chez les animaux pleinement réceptifs,
dans les régions contaminées pour la premiéreofosur des races trées améliorées et peu rustiques.
Les morts fréquentes accompagnées de peu de syempont des formes suraigués de la fievre
catarrhale ovine. Dailleurs la mort inexpliquéeseivent le seul symptéme observé.

En cas d'épizootie, il est important de considépe toute mort brutale est suspecte de fievre
catarrhale ovine ce qui induit la nécessité absdieigrocéder a des préléevements pour ne pas
passer a coté du diagnostic précoce (GAUTHIER, 2006
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IV.2.2. Chez les autres ruminants domestiques :

L'infection passe souvent inapergue.

IV.2.2.1. chez les bovins:

Les bovins constituent généralement des réserdnirgirus et ne manifestent que rarement des
signes cliniques.

En 2006, I'infection des bovins par le virus deosgoe 8 en Europe a entrainé I'apparition de
symptomes graves a savoir (GOURREAU et al., 2006):

- Une hyperthermie fugace (40°c pendant 2 jours}, anorexie et une chute pondérale.

- Une sialorrhée, une congestion et des Iésior&elses du mufle, des gencives et des parois de la
cavité buccale. Elles s’accompagnent d’'un desséeheet craquellement de la peau du mufle et
des lévres, ainsi qu'un Jetage et epiphora mucolgnis. Tout cela est accompagné d'un

larmoiement séro-muqueux (Figures 16 et 17).

Figure 16 : Erosions sur le mufle Figure 17 : Ulcéres superficiels en

accompagnées d’'un cedéme de l'auge arriere des incisives (GOURREAU et
(GOURREAU et al., 2006). al., 2006).

- des avortements et malformations congénitaleg dbe veaux infectés in- utero (hydrancephalie,
microcéphalie, cécité, déformation des membreggntichoires)

- Congestion et ulcération superficielle et doudmse de la peau des trayons, qui provoquent une
chute de la production lactée (Figure 18).

- Un cedeme du bourrelet coronaire, qui peut s’éeadensemble du membre (Figure 19), et qui
apparait progressivement entrainant une boitegérde 'onglon peut tomber chez certains animaux
et la peau de I'encolure, du dos, des flancs, esiasi que celle de la région périnéale devient

alopécique et des escarres apparaissent.
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Figure 18: Inflammation du trayon, et un cedeme Figure 19 : Edeme étendu

mammaire parfois observé (GOURREAU et al.,2006). (g(l)fJnRSSrEXIS Stu arlnezng)%rg

IV.2.2.2. Chez les caprins:

La fievre catarrhale est peu évocatrice chez Igsirt® on peut occasionnellement observer une
hyperthermie transitoire, de la faiblesse, des tamwents, des malformations congénitales et des

maladies pulmonaires par surinfections (BAUDOUXalet 2004).
IV.2.2.3. Chez les dromadaires:

Certains auteurs ont signalé une maladie qui powtre la fievre catarrhale, le «<Da chonou», mais
sans confirmation, on observe une perte d'appétititement, gingivite nécrotique, conjonctivite et
Kératite. Le seul argument en faveur d'une infecéiovirus Blue tongue est le pourcentage élevé de
dromadaires porteurs d'anticorps (phénomeéne coéfipar d'autres auteurs) (LEFEVRE et
DESOUTTER, 1988).

IV.2.2.4. Chez les ruminants sauvages :

Des études sérologiques ont montré que dans la feamvage africaine, de nombreuses espéces
(notamment buffles, grands koudous, impalas ehgbaks), posséderaient des anticorps contre le
virus sans aucun signe clinique apparent. En Aroértp nord, les cerfs mulets et les wapitis ont
été trouvés séropositifs. Mais comme ptag dromadaires le réle de ces especes animalas dan
I'épidémiologie de la maladie n’est pas connu (SA&RAU et al,.2006).

NB: La maladie hémorragique épizootique des cervigdspeovoquée par u@rbivirus tres
apparenté au virus de la Blue tongue. Aprés 4 jaura d'incubation les animaux sont fébriles, ont
un jetage oculo-nasal muco-purulent, la languesztmateuse et cyanosée I'évolution est suraigué
et la mort survient 24 a 48 heures apres le démisgnes cliniques (ETIENNE, 2000).
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IV.3. Lésions :

IV.3.1. Lésions macroscopiques :

Sur un mouton mort au cours d’'une forme aigué,fl
fievre catarrhale est caractérisée par une hypurieo "
des noeuds lymphatiques (LIPIDI et DUBEUF, 200 -+

par une splénomégalie et par des oedemes et hyip  Figure 20 : Hémorragies en nappe sur le
dans la plupart des tissus et organes, en paeical rumen (BAUDOUX et al., 2004).

niveau des muqueuses du tractus digestif (notamizmem '
&

cavité buccale, cesophage, rumen, caillette) ou o’

observe la présence d'oedémes, de pétéchies
d’ecchymoses (GOURREAU et al., 2006) (Figure 20).
On observe des pétéchies et des hémorragies aauni‘ :
du tractus uro-génital, au niveau des poumons, (@d~
Figure 21 : Hémorragie de l'artére
et hémorragies en nappe avec une présence d‘€C  pulmonaire (GOURREAU, 2007).
dans les bronches et la trachée) et méme au noeda
glotte.
On constate également la présence d’hémorragida
paroi artérielle, a la base de l'artére pulmonalésion
considérée comme pathognomonique (Figure 21).
Les tissus conjonctifs sous-cutanés et intermuses|afsat -

présentent une infiltration par un liquide blansé&o Figure 22 :(Edeme dans lgissu sous-

, et L . R cutané sur le canon d’un mouton
d'aspect gélatineux associée par fois a (ZIENTARA et GOURREAU., 2000).

dégénérescence musculaire nette avec un aspeam

et grisétre du tissu (Figure 22).
Congestion et pétéchies du bourrelet et de la omera
de l'onglon; Ces lésions sont presque toujo
présentes ; Dans le cas de la survie de l'anine,
cicatrices persistent sous forme de stries horatest

sur les sabots (Figure 23) (LEFEVRE et DESOUTTR
Figure 23 : Zébrures hémorragiques de la
1988). corne du sabot (LEFEVRE et
DESOUTTER, 1988

NB : Chez les bovins et les caprins, les lésions soes raoire inexistantes (LEFEVRE et
DESOUTTER, 1988).
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IV.3.2. Modifications sanguines :

Une panleucopénie sévere est observée avant méritérde. Elle est due a la disparition presque

totale des lymphocytes entre [&2et le 7™jour suivant la contamination (LEFEVRE, 2003).

IV.4. Réponse immunitaire :

L’'immunité vis-a-vis de la fievre catarrhale compiea la fois une composante humorale, de
longue durée, et une composante cellulaire, deedurée (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

IV.4.1. Réponse humorale :

L'infection par un virus Blue tongue induit la foation d’anticorps spécifiques de groupe et
d’anticorps spécifiques de sérotypes ; Les antE@mécipitants sont détectables entre €8¢t
28me jours aprés l'infection et persistent pendant iplus années dont trois ans au minimum
(LEFEVRE, 2003).

Cependant, compte tenu de leurs manques de sfiécificprésence de ces anticorps dans un sérum
indigue seulement que I'animal a été en contact avevirus de groupe Blue tongue ou avec un
Orbivirus apparenté.

Les anticorps neutralisants spécifiques de sérptipgés contre la VP2 et nettement moins contre
la VP5, sont détectés entre 1€ Tet12™jour et persistent au moins six mois.

Ainsi, le sérum d’animaux subissant des infectioly®étées par différents sérotypes présente un
large spectre d’anticorps neutralisants, le nordlerees anticorps étant bien supérieur au nombre de
sérotypes aux quels les animaux ont été réellemgruseés.

La corrélation entre la présence d’anticorps nés#iats et 'immunité est bonne. L'immunité
humorale ne s’exerce pas par l'intermédiaire driles cytotoxiques anticorps-dépendantes, dont la
présence n’a jamais pu étre démontrée mais plugttdment par la neutralisation directe du virus
avant sa pénétration dans la cellule.

Toutefois, le fait que le transfert d'immunité passn’assurait qu’une protection partielle laisse a

penser que la réponse humorale n’est pas seukeuse.c
IV.4.4. Réponse cellulaire :

Le role des anticorps neutralisants semble impbdans la protection contre la fievre catarrhale ;

mais la protection passe également par d’autreamsroes.
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L’'immunité cellulaire joue un rdle essentiel damsdrotection contre le virus Blue tongue et
s’exerce par le biais d'une synergie entre lesulsdl T cytotoxiques et une composante mémoire
anti-Blue tongue non humorale (LEFEVRE, 2003).

Le nceud lymphatique drainant la région d’inoculatiue un rdle essentiel lors de la
contamination. Il est le siege d’'une prolifératide lymphocytes B et assure le relargage dans le
sang de lymphocytes T-CD8, ce qui laisse supposerlg dissémination virale précoce serait
limitée si le virus n’était pas adsorbé a la swfdes globules rouges.

La réponse immunitaire contre I'un des types viraskincapable de protéger contre un autre type,
donc avant de lutter contre la fiévre catarrhalendwton a I'aide d’un vaccin, il faut bien idergifi

les types de virus en cause et utiliser autantodelges vaccinales que de types de virus présents
(HENDRIKX, 2000).

V. DIAGNOSTIC :

V.1. Diagnostic clinique:

Le diagnostic clinique de la fievre catarrhale dauton est généralement difficile car les formes
frustes ou inapparentes sont de régle chez les rastques (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).
Chez les ovins, souvent de race améliorée, I'aggoni d'une stomatite ulcéro-nécrotique, parfois
cyanose de la langue, a des atteintes musculdirdssesymptomes généraux graves tels que la
fievre, des boiteries et un amaigrissement (LERDDUBEUF, 2000) doit évoquer une forme
aigue de la fiévre catarrhale, notamment en rédienzootie.

Chez les autres especes animales, bovines et espteés symptdmes ne sont pas évocateurs et
l'infection est le plus souvent inapparente, il gsttiquement impossible de les rapporter a ladiev
catarrhale sans confirmation du laboratoire (LEFE\@® DESOUTTER, 1988).

V.2. Diagnostic épidémiologique:
La fievre catarrhale ovine ne survient sur un teneé qu'au cours des saisons propices a la
pullulation du vecteur (saison chaude et humid@JERINE, 2000) principalement sur des ovins de

races améliorées, dans des régions ou des paysrisoantre les deux limites Nord et Sud
d’extension de la maladie (LEFEVRE et DESOUTTER38)9
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V.3. Diagnostic Iésionnel :

A l'autopsie, des lésions d’cedéme, d’hyperhémiaégaisée a I'ensembles des cadavres, associées
a des hémorragies de la paroi artérielle a la daskartére pulmonaire (lésion pathognomonique
mais non constante) et a une dégénérescence maguéeeau de certaines masses musculaires
doivent entrainer une forte suspicion de la fima&rrhale (SAILLEAU et al., 2006).

V.4. Diagnostic de laboratoire :

Le diagnostic de laboratoire est indispensable pouafirmer le diagnostic clinique et surtout pour

identifier le type de virus incriminé.

V.4.1. Diagnostic virologique :

Le diagnostic virologique consiste & mettre en &vig le virus (diagnostic conventionnel) ou son

génome (diagnostic moléculaire) (SAILLEAU et aD0B).

V.4.1.1. Isolement et identification du virus :

V.4.1.1.1. Prélevements :

Le virus étant adsorbé sur les globules rougemrivient de prélever chez I'animal vivant, du sang
total sur produit anticoagulant (Héparine, EDTAxtde préférence pendant la phase fébrile qui
correspond a la phase de virémie (BRICOUT et al77L

Sur le cadavre, tout tissu riche en sang ou faiparie du systeme hématopoiétique peut étre
prélevé comme la moelle osseuse, la rate, le fi@ig, ganglions lymphatiques et le coeur
(SAILLEAU et al., 2006). Toutefois, il faut évitéa congélation des prélevements de sang afin de
garder les cellules sanguines intactes ; Toutdbardillons doivent étre conservés a +4°C.

Les vecteurs peuvent aussi étre sujets aux préEvsmLesCulicoidescapturés doivent étre
conserveés trois jours entre 18°C et 24°C pour perenka digestion des hématies par les femelles
gorgées de sang (LEFEVRE, 2003).
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V.4.1.1.2. Isolement du virus :

Les prélevements de sang, d’'organes ou d’insedesgtinés a l'isolement du virus, peuvent étre
inoculés a des ceufs embryonnés, a des moutonstifecep a diverses cultures cellulaires
(LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

Les mémes procédures de diagnostic sont employ®@esigs ruminants domestiques et sauvages.
Parmi les systemes d’isolement de virus a usagewabdeux sont les plus sensibles : I'inoculation
a des ceufs embryonnés de poulet et l'inoculation moutons (technique trés sensible, mais
relativement codteuse).

L’identification par inoculation primaire du viruge la Blue tongue a des moutons peut étre une
approche utile si le titre du virus dans I'échadmitilest trés bas, comme peut étre le cas plusieurs
semaines apres l'infection.

Les tentatives d’isolement du virus en cellulegie@és in vitro peuvent étre plus commodes, mais
le taux de succes est inférieur a celui réalis€ éegsystémes in vivo ; Un titre viral importaoitd
étre inoculé aux cellules pour pouvoir réussirolénent sur culture cellulaire directement, un
passage sur un systeme in vivo doit étre effeatygr@alable ; La culture cellulaire s’est averés ét

une technique plus sensible pour I'isolement dusvEHD.
V.4.1.1.2.1. Isolement sur ceufs embryonnés :

Des ceufs embryonnés agés de 9 a 12 jours soniésquar voie

intra vasculaire par des hématies. Toutes les fitéga

d’embryons dans les 24 premiéres heures post-iatical sont
considérés comme non spécifiques, les embryonamguirent
entre le 9™ et le 7™ jour sont maintenus & +4°C, a louverture
ils présentent un aspect hémorragique (OIE, 2004). T

Si les embryons ne meurent pas aprés 7 jours, ssag Figure 24-|nocu|ation AUX oeufs

aveugle est recommandé avant de conclure a urtaéséiati embryonnés. A gauche :
embryon témoin. A droite :
(LEFEVRE, 2003). embryon inoculé avec un

prélévement infecté par le
BTV (SAILLEAU et al., 2006).
V.4.1.1.2.2. Isolement sur moutons :

Des inoculums de sang ou de suspension de tissuadorinistrés a des moutons, par voie sous
cutanée ou intraveineuse ; Les moutons sont garelédant 28 jours et examinés pour détecter la
présence d’anticorps par immunodiffusion en gétmsear test ELISA (OIE, 2004).
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V.4.1.1.2.3. Isolement sur culture cellulaire :

Les plus utilisées sont des cellules soit de prearaéplantation (rein de mouton), soit des cellules
de lignée telles que VERO, BHK21 ou L ; Elles siocubées a 37°C dans une atmosphére enrichie
en CO2 ; L'effet cytopathogéne apparait en 4 auksjo

Les cellules de lignéédedes albopictupeuvent aussi étre inoculées mais, dans ce tetl’
cytopathogene est inconstant (LEFEVRE, 2003).

V.4.1.1.3. Identification du virus :

Apres isolement on peut identifier le virus de iavife catarrhale du mouton par différentes
techniques immunologiques tels que I'immunodiffusien gélose, I'ELISA de capture,
immunofluorescence directe ou indirecte, 'immypeooxydase et la neutralisation du virus.

Pour le sérotypage du virus, la technique de clrasite la neutralisation de I'effet cytopathologie d
virus sur culture de cellules (BHK21 ou VERO) ad&ade sérums hyperimmuns spécifiques de
type, produits sur cobayes ou lapins (LEFEVRE, 2003

Ces techniques ne sont couramment pratiquées aquselet laboratoires de référence, le délai de
réponse est de quinze jours au minimum et peuergléé jusqu’a un mois selon le nombre de

passages réalisés pour isoler le virus (SAILLEAEIgt2006).

V.4.1.2. Diagnostic moléculaire :

L’amplification de 'acide nucléique viral a réveionné le diagnostic de la Blue tongue ; En effet
la polymérase chaine réaction (ou PCR) a perndertification rapide de I'acide nucléique viral de
Blue tongue dans le sang et d’autres tissus desaami infectées.

Cette technique est employée non seulement padrégroupage de€3rbivirus, mais aussi pour le
sérotypage du virus apres quelques jours de réceptun échantillon clinique, comme le sang
infecté de mouton (OIE, 2004).

Les résultats de la PCR différent selon les amautibsées ; Celles issues des genes des protéines
VP3, VP7, ou NS1 (spécifiques de groupe) servatétarminer la présence d’'un virus de la fievre
catarrhale tous sérotypes confondus. En revands,amorces issues du géne de la VP2
(spécifiques de type) sont utilisées pour le s@age. Par ailleurs, des amorces spécifiques de
groupe (gene de la VP3), mais variables selongioei géographique des souches, permettent de

préciser le topotype en cause.
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Les avantages de la PCR sont indéniables en rdisaa grande sensibilité, de la rapidité de la
réponse, et de sa spécificité ; Elle permet ausditehir des renseignements en épidémiologie
moléculaire dont 'importance ne peut que croitiaglle cadre des échanges internationaux.
Toutefois, elle se révele relativement colteusdattude I'équipement et des réactifs nécessaires.
Elle doit, en outre, étre pratiquée par des permsrimautement compétents pour éviter les accidents

de manipulation (risque de contaminations et dg fasultats) (LEFEVRE, 2003).

V.4.2. Diagnostic sérologique :

De nombreuses techniques de diagnostic sérologiguieété mises au point, mais seules deux
d'entre elles sont recommandées par OIE pour le ntamce international, il s’agit de

limmunodiffusion en gélose et 'ELISA de compéatiti. Ces deux méthodes permettent un
diagnostic de groupe puisqu’elles sont fondéedasteconnaissance d’antigenes communs aux 24

sérotypes.

V.4.2.1. Immunodiffusion sur gélose :

Les avantages de cette technique sont nombrewanderfacilité d’exécution, matériel et réactifs
peu colteux et relative rapidité de la réponse.

L’inconvénient majeur réside dans son manque deifgpt® du fait des réactions croisées avec le
virus EHD (LEFEVRE, 2003). Ce manque de spécifieitéplus de la subjectivité des résultats a
encouragé le développement de la technique ELISA jaodétection spécifique des anticorps anti-
BTV (OIE, 2004).

V.4.2.2. ELISA de compétition :

Le test ELISA de compétition ou de blocage a ételdppé pour mettre en évidence les anticorps
anti-BTV spécifiques sans réactions croisées agamticorps des autrésbivirus.

La spécificité est le résultat de l'utilisation d'uanticorps monoclonal de la Blue tongue du
sérogroupe spécifique couplé a une peroxydase ;a@isorps ont été fabriqués dans un certain
nombre de laboratoires, et bien que différentss teemblent se lier a la région terminale de la
protéine VP7 (OIE, 2004) (Voir : Partie 2 : 11.8.).

Cette méthode est de mise en ceuvre rapide, fisdlpréte particulierement bien a I'analyse d’un
grand nombre d’échantillons et elle est aujourdfauméthode de diagnostic sérologique la plus
utilisée (INSTITUT POURQUIER, 2004).
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Cependant, dans les régions ou les cheptels owimsvaccinés, la séropositivité détectée par ces
méthodes sérologiques peut étre attribuée a lat@dtal’anticorps post- vaccinaux. Des recherches
sont en cours pour développer des tests ELISA gumnettraient de faire la distinction entre les

anticorps post-vaccinaux et les anticorps postiigax (SAILLEAU et al., 2006).
NB : L'identification du ou des sérotypes contre ledgjismnt dirigés les anticorps ce fait par la
séroneutralisation sur culture de cellules; Cepetidan raison des nombreuses réactions croisées
entre les sérotypes, son interprétation est soulditate (SAILLEAU et al., 2006).

V.5. Diagnostic différentiel :

V.5.1. Chez les ovins et les caprins :

Parmi les maladies du mouton trois principales diatapeuvent étre confondues avec la fiévre

catarrhale :

-La peste des petits ruminants touche plus séverement les capri
gue les ovins (LEFEVRE, 2003) et qui est caradctéripar de lal
fievre, des ulcérations buccales importantes, déidechée (gastro-
!

entérite), de jetage (pneumonie), et une forte alitgten général au® I

bout d’une semaine (BAUDOUX et al., 2004). Figure 25 : Peste des petits
ruminants : Jetage nasal

purulent (DEFRA, 2007).

-La clavelée ou variole ovine lorsque les lésions cutanées sont localisées ad®la bouche

(LEFEVRE et DESOUTTER, 1988) ; C’est une maladiesticontagieuse caractérisée par la
présence de volumineuses papules puis pustuledalansiche, sur le
nez, et en d'autres régions du corps (mamelleg, aete. la fievre,
ptyalisme, jetage, et écoulements oculaires ; Quandhaladie se

généralise, elle s’accompagne d’une inflammatiomdréagique des

muqueuses respiratoires et gastro-intestinalesaieant une forte &

mortalité (BAUDOUX et al., 2004). Figure 26 : Clavelée :

Cest la présence de pustules sur I'ensemble dpsogui permet de Papules étendues a la face

faire la différence (LEFEVRE, 2003). et aux oreilles

(BAUDOUX et al., 2004).
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-L’ecthyma contagieux : maladie dans la quelle les symptdmes générauxoné [g&s aussi
dramatiques que lors de fievre catarrhale (dangosae aigue) Pl
(LEFEVRE et DESOUTTER, 1988), caractérisée paratabreuses

et volumineuses papules linguales qui s’ulcerentleam centre,

guelques papulopustules donnent des crodtes slevies et autour |
des narines, plus rarement des lésions analoguesveau de la
couronne (forme podale) et sur les trayons (formaenmaire), de la

fievre et un ptyalisme abondant.

La fievre catarrhale doit étre distinguée aussi e

Figure 27 : Ecthyma
nécrobacillose, des épidermolyses bulleuses, degrgr@es contagieux : Congestion du
nez et des levres. Présence
de crodtes sur le pourtour
(GOURREAU et al., 2006). des levres
(BAUDOUKX et al., 2004)

gazeuses, de la photosensibilisation et de la dieaphteuse

D’autres affections a l'origine de boiterie qui peappeler celle rencontrée lors de fievre catderha
ovine comme le piétin, abces ou phlegmons intexegifourbure ou polyarthrite.

Des maladies a l'origine d’un cedéme sous-glossianmment la paratuberculose, la fasciolose, et
les strongyloses digestives ; Ou a l'origine d’hémgies dans la cavité buccale comme les
Streptococcies et les intoxications végétales {pkamrontenant des dérivés coumariniques et le
Fougere aigle (BAUDOUX et al., 2004).

(Voir en annexe le tableau 2 : Diagnostic difféigntlinique de la fievre catarrhale ovine chez les

ovins).

Chez les caprins, la symptomatologie est similagen intensité varie en fonction du contexte
épidémiologique (BAUDOUX et al., 2004).

V.5.2. Chez les bovins :

Dans la mesure ou l'affection est souvent inapparde seul diagnostic différentiel a faire esucel
qui concerne les autres causes d’avortement etatfermations congénitales.

Ce diagnostic différentiel inclura notamment lavi@ aphteuse, la maladie hémorragique des
cervideés, la peste bovine, la stomatite vésiculelasstomatite papuleuse, le coryza gangréneux, la
maladie des muqueuses et la rhinotrachéite infes#i¢BAUDOUX et al., 2004) (Voir en Annexe

le tableau 3 : Diagnostic différentiel cliniquelddiévre catarrhale ovine chez les bovins).
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VII. Traitement et prophylaxie :

VII.1. Traitement :

A I'heure actuelle, il n’existe aucun traitemenésifique pour la fievre catarrhale, et tout traiegm
symptomatique est susceptible d’engendrer la gu@ériles moutons, qui resteront non seulement
des non valeurs économiques mais aussi des résenhwivirus (LEFEVRE et DESOUTTER,

1988) ; Ce traitement reste déconseillé car iaa§Economique.

VII.2. Prophylaxie :

VII.2.1. Prophylaxie sanitaire :

Vue que la fievre catarrhale est une maladie &stnéssion vectorielle, toute prophylaxie sanitaire
en région infectée ne peut étre que longue et shuléeevante.

En régions indemnes, la prophylaxie sanitaire @is&viter I'introduction du virus ou du vecteur
surtout si les conditions climatiques permettergisaie (LEFEVRE et DESOUTTER, 1988).

VII.2.1.1. En région indemne :

En région indemne ou I'espéce vectrice existenparte de contrdler et empécher I'introduction
d’animaux virémiques ou porteurs sains ainsi ggepleduits biologiques (semence ou embryons)
issus d’animaux infectés.

Pour les animaux importés, il est indispensablésjgbient originaires de régions indemnes de la
fievre catarrhale ; Les animaux provenant des pdgstés doivent répondre négativement aux tests
sérologiques et, en tenant compte des durées egréevirémie (a savoir une quarantaine de jours
pour les ovins et une centaine de jours pour lesnbpil faut envisager une quarantaine pour les
animaux tout en les protégeant des piqireSuleoides.

Dans les pays limitrophes des zones d’enzootistipossible de réaliser I'éradication de la fievre
catarrhale en se basant sur I'abattage de toaniesaux réagissant aux tests sérologiques pratiqués
plusieurs années consécutives, ce ci afin d’élintimgt les animaux infectés et les porteurs sains.
Ces mesures peuvent étre associées a des commgnexcination, si le colt de I'opération
d’abattage est trés élevé, une telle éradicatiomenie étre envisagée que si les interventions ne so
réalisées tres rapidement apres I|'apparition desmigrs foyers et dans des régions
géographiquement limitées.
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VII.2.1.2. En région infectée :

Dans les régions d’enzootie, la lutte conte le execpar I'intermédiaire d’insecticides ou par la
destruction des gites larvaires est illusoire tarest colteuse et les résultats sont temporaires.

De méme, les bains et les douches insecticidesog@gppour I'élimination des tiques n’ont pas une
action rémanente trés longue mais peuvent néanménge les piqdres d’insectes.

Par ailleurs, en Australie, I'utilisation d’lvernta@we a pu conduire a une mortalité dagdicoidesse
nourrissant sur des bovins traités ; les taux detali@ étaient de 99 p.100 10 jours apres le
traitement et 40 p.100, 18 jours aprés. Cette isolwombinée a d’autres actions ponctuelles sur les
gites, pourrait réduire la pullulation des vecteaatrde I'impact de la maladie (LEFEVRE, 2003).
Toutes les mesures sanitaires utilisées en régaenine, visant a empécher I'introduction du virus,
doivent aussi étre appliquées dans les régionstéde afin d’interdire I'apparition de sérotypes
inexistants dans ces régions (LEFEVRE et DESOUTTERS).

VII.2.2. Prophylaxie médicale :

La vaccination semble étre le meilleur moyen delaontre la fievre catarrhale.

Compte tenu de la pluralité antigénique du virasyéccination doit étre ciblée sur le sérotype
impliqué, car une vaccination contre un sérotymangéndre pas de protection contre les vingt-trois
autres sérotypes (SAILLEAU et al., 2006).

Il existe des vaccins a virus modifiés qui ont faibjet d'une utilisation intensive sur le terrailes
vaccins a virus inactivés qui ont été mis au paimijs sont peu répondus, ainsi que des vaccins

recombinés qui sont encore a I'étude.

VII.2.2.1. Vaccins a virus modifiés :
Ce sont des vaccins vivants atténués, mono ou @leiyts, produits a partir de virus isolés
d’animaux sensibles infectés; La virulence de daicke est atténuée par passage sur ceufs
embryonnés (vaccins a souches avianisées) ouetineat sur cellules BHK21 ou cellules de bovin
(vaccins a souches modifiées sur cellules) (ZIENAAROO3).
Peu onéreux, faciles a produire, ces vaccins séinilh réponse immunitaire aussi bien humorale et
cellulaire, permettent une induction rapide d’unetgction continue avec une seule dose par an, et
ils sont utilisés pour le contréle des symptomessdzertaines espéeces sensibles (ovins) dans des
régions d’enzootie (LEFEVRE, 2003).
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Cependant l'utilisation de ces vaccins peut pré&sem certain nombre de risques (SAILLEAU et
al., 2006) :

lls peuvent provoquer des réactions post vaccinatgamment des avortements ou développement
d’anomalies congénitales (effets tératogenes)dersaccination de brebis gestantes ou de stérilité
temporaire chez les males et les femelles lors rifeopvaccination, d’ou l'interdiction de la
vaccination au moment de la lutte et pendant lenee moitié de la gestation.

Il existe aussi un risque de retour a la viruletieda souche vaccinale, donc possibilité d’appariti

de la maladie chez les ovins, et un risque de dppement d'une virémie chez les animaux
vaccinés avec un titre de virus qui est suffisaptirpinfecter lesCulicoideset possibilité de
réplication du virus dans le vecteur.

Ces vaccins sont susceptibles aussi de provogseedembinaisons du virus vaccinal avec le virus
sauvage chez les animaux infectés et/ou vaccindans les vecteurs, ainsi qu’'une réversion vers
une souche virulente chez I'animal héte ou dangtgéeur. En plus, la conservation de ces vaccins

vivants est délicate sur le terrain, particulieratragprés reconstitution.

VIl.2.2.2. Vaccins a virus inactiveés :

Pour pallier les inconvénients des vaccins a vingglifiés, les autorités vétérinaires de certains
pays comme la France, Italie ou Espagne, précdnisgilisation de nouveaux vaccins inactivés
produits a partir de particules virales purifie8A(LLEAU et al., 2006).

Ces vaccins présentent une excellente innocuité,bomne stabilité lors de leurs stockages et de
leurs emplois, et ils sont sans contre-indication.

Cependant, l'obtention d'une réponse immune quativément et qualitativement adéquate

nécessite généralement I'emploi d’'un adjuvant aeetition de l'injection (GAUTHIER, 2006).

VIl.2.2.3. Vaccins recombinants :

Ce sont des vaccins produits sur virus utilisésroenvecteurs d’expression : on parle de vaccins
vectorisées, vaccins de nouvelle génération ouivasous-unites.

Les fragments d’ARN codant pour les protéines VRP2VE5, responsables de la production
d’anticorps neutralisants, sont insérés dans uasv{Baculovirus, le virus de la vaccine ou le
capripoxvirus), qui lors de sa multiplication, puitdles protéines virales en grande quantité. Ces
protéines s’assemblent en pseudo particules viedlesnstituent le vaccin.

Ces vaccins ont donné des résultats prometteursrige d’immunogénécité mais ils sont encore a
I'étude (LEFEVRE, 2003).
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|. Situation sanitaire de la Blue tongue en Algéri@avant 2006 :

L’ensemble des pays du bassin méditerranéen a canpartir de 1998, une flambée de la fievre
catarrhale du mouton, ayant engendré une dégradaterquée de la situation sanitaire. Des
épizooties ont ainsi été enregistrées de faconlsimae en Grece, en Bulgarie, en Turquie, et en
Tunisie en 1999 (BEN FREDJ et al., 2003), puis payremiere fois en Algérie en juillet 2000, a

la frontiére Est du pays.

Aprés une accalmie de 5 années, ou la maladie asaépé observée cliniguement, une nouvelle

épizootie s’est déclarée en 2006, avec cetteufoeutre type de virus.

l.1. Epizootie de la Blue tongue en 2000 :

L’apparition de la Blue tongue au niveau de lagégnéditerranéenne a obligé les services officiels
en Algérie a mettre en place un dispositif de pnéwe et de surveillance au niveau des postes
frontieres et des zones frontalieres, considéréesme des zones a risque, ceci a travers une
surveillance active et prospection au niveau degagjes en zones frontalieres avec la Tunisie, pays
infecté. Un appel a la vigilance a été lancé aexairs afin gqu’ils soient acteurs dans le systéene d

surveillance de la maladie. Cela n’a pas empédmpdrition de la maladie dans le pays en été

2000, mais a permis sa détection de fagon précoce.

[.1.1. Origine :

L’introduction de la Blue tongue en Algérie en 208@st effectuéa partir de la Tunisie, suite aux
vents dominants qu’a connu I'Est du pays pendanptemieres semaines du mois de juillet dans le
sens Tunisie-Algérie. Le vent a facilité le trangptes vecteurs infectés par le virus Blue tongee,
qui expliquerait par la suite la concentration aerlaladie au début de I'épizootie dans les régions

Est du pays.

l.1.2. Espéces touchées :

Pendant la durée de toute I'épizootie, la maladig’ast manifestée cliniquement que chez I'espéce

ovine. Aucune notification n’a été faite concernlastcaprins et les bovins.
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1.1.3. Evolution de I'épizootie dans le temps atsiBespace :

Les premiers foyers de Blue tongue en Algérie tdidéclarés dans la wilaya d’El Tarf le 16 juillet
2000, au niveau des communes de Bouhadjar et Zfdrontalieres de la Tunisie.

Le diagnostic clinigue de la maladie a été faitesaiune prospection au niveau de la bande Algéro-
Tunisienne par les services vétérinaires de layaila

D’autres foyers ont été constatés le 17 juillet@@fans la wilaya d’El Tarf, ainsi qu’a Skikda.

L'OIE a été informée le 18 juillet 2000. Le mémaujodes prélévements ont été transmis au
laboratoire de référence mondial de PIRBRIGHT GrBnetagne, qui a confirmé la présence du
virus sur I'ensemble des prélévements le 21 jud@Q0.

D’autres foyers ont été recensés au cours desequatdis suivants la déclaration de la maladie a
I'est, au centre et a 'ouest du pays.

Ainsi, durant le mois de juillet, la maladie s’ggbpagée a d’autres wilayas de l'est a savoir : la
wilaya de Souk Ahras, de Guelma, d’Annaba, Oumdldjui et de Tébessa.

Selon les informations recueillies sur place, ersu vent violant qui a soufflé pendant plusieurs
jours dans les semaines qui ont précédé les presnadclarations de la maladie, les troupeaux
touchés partageaient les mémes lieux de passagéeaveoupeaux tunisiens.

Durant le mois d’Aodt, la maladie s’est répanduka dotalité des wilayas de I'est (Jijel, Mila,
Khenchela, Constantine, Batna, Biskra et Sétifyyrateindre le 29 aodt la willaya de Boumerdes,
de Bejaia et de Bouira (au centre).

Au mois de septembre, la maladie a fait son appara Alger, Tipaza, Tizi Ouzou, Chlef, Blida,
Médéa, M'sila, Ain Defla, Tissemsilt et, pour lagpriére fois a I'ouest du pays dans la wilaya de
Mostaghanem le 23 septembre.

Le 27 septembre 2000, le sérotype 2 a été idertdidme étant le sérotype en cause par le

laboratoire de référence mondial.

Durant les mois qui ont suivi, deux autres wilagasdéclaré la maladie: Mascara et Relizane, et le
dernier foyer a été enregistré le 29 novembre 203 la wilaya de Mascara.
Depuis, la situation s’est stabilisée et la path@oest restée cantonnée au niveau des régions

infectées a l'origine (Voir figure 28).
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Plus de 400 foyers.
Entre 100 et 400 foyers.
Entre 50 et 100 foyers.
Entre 10 et 50 foyers.
Moins de 10 foyers.

JEEENN

Wilayas indemnes

Figure 28 : Répartition des foyers de la Blue tongeienregistrés par la DSV durant I'épizootie
de 2000.
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[.1.4. Importance :

A I'échelle nationale, la maladie a atteint 350 oaumes réparties sur 29 wilayas avec un total de
3524 exploitations touchées et 16656 cas enregidtygt 3388 ont eu une issue fatale (Voir figure
29), ce qui représente, un taux de morbidité d8510.100 et un taux de mortalité de 2.2 p.100

selon les renseignements fournies par la directemnservices vétérinaires.

Epizootie de 2000

O Effectif ovin dang
200000, les foyers
O .
150000 Nombre de c:
100000+ O Nom_bre
d’animaux morts
50000+

0-

Figure 29 : Nombre de cas et de morts enregistr@ar la DSV lors
de I'épizootie de 2000.

1.1.5. Les facteurs favorisant I'épizootie :

Plusieurs facteurs ont favorisé I'épizootie de laeBtongue en 2000 ; le nombre important de pays
touchés au niveau du bassin méditerranéen, maddtBeat épizootique en Tunisie, la présence de
paturages commuret de zones humides favorisant la pullulation duter.

L'existence de paturages communs au niveau derla fontaliére Est, ainsi que le vent aurait
permis I'extension de l'infection.

La zone touchée en début de I'épizootie de 2000c@snue pour étre une des zones les plus
humides en Algérie avec une concentration de latspuvert végétal important et une température
assez douce pendant toute I'année, donc régioteidda pullulation des insectes vecteurs dont les
déplacements sont favorisés par le vent.

Par ailleurs, le mois de juillet, date d’apparitide la Blue tongue sur le territoire national
correspond en fait a une période ou I'activité waetle est maximale.

Ces élements favorables, a la fois, a la survieimgectes et du virus, auraient été amplifiés par
I'existence d’'un élevage bovin important dans go® nord-Est du pays. Elevé en semi extensif a
extensif, les bovins auraient joué un role norligégble dans I'épidémiologie de la maladie.
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[.1.6. Symptdbmes observes :

Les signes cliniques observés sur le terrain, derd' épizootie de 2000, étaient ceux de la forme
aigue de la Blue tongue. Les ovins atteints onsgrt des symptémes typiques et frappants de la
maladie a savoir: une atteinte de I'état généradcaabattement, fievre, inflammation de la
mugueuse buccale, une cyanose de la langue pdameemptyalisme, inflammation et nécrose des
levres, des oedémes, anorexie, jetage, epiphogagjues avortements chez des brebis gestantes.
Les animaux aprés quelques jours d’évolution oBsg@mté un amaigrissement spectaculaire, une
démarche pénible avec difficultés de se maintegliodt. Des torticolis ont été observés en phase
terminale. La mortalité a été surtout remarquéaigaau des élevages mal entretenus (Voir les
figures 30, 31, 32 et 33).

Figure 30 : Cyanose de la Figure 31 : Oedéme de l'auge
langue (Source INMV). avec protrusion de la langue
(Source INMV).

Figure 32 : Nécrose des lévres Figure 33: Abattement et
avec jetage et ptyalisme torticolis (Source INMV).
(Source INMV).

45



Partie 2 Etude la Blue tongue en Algérie

1.1.7. Prophylaxie adoptée :

Dés que la Blue tongue a été diagnostiquée en 2000nessage d’information a été adressé a
toutes les autorités pouvant jouer un réle dapsdaention et la lutte (walis, Gendarmerie etc.).

La prophylaxie appliqguée était basée sur des mesandtaires ; Des les premieres déclarations de
foyers de Blue tongue, des moyens importants avatérdégageés par les collectivités locales, et les
services vétérinaires et phytosanitaires pour nscore les foyers au niveau des zones ou la
maladie a été mise en évidence. Des équipes \@tésnprospectaient a la recherche de foyers,
édictaient les mesures conservatoires (isolemearagtaine etc.) et tragcaient les zones devraamt étr
désinsectisées. Le personnel phytosanitaire (IN&&f)éché sur le terrain par le ministere de
'agriculture et doté de moyens de désinsectisatitraitait les zones infectées afin de freiner la

progression du virus.

Par ailleurs, des traitements antiparasitairesrifieetine et balnéation) et des produits répulsifs
avaient éte utilisés par les éleveurs.

La situation était suivie au quotidien par la diien des services vétérinaire a travers des Indlet
d’'information quotidiens.

La prophylaxie médicale n’a pas été retenue dassdéégie de lutte.

|.2. Statut sanitaire de I'Algérie en matiére dedBtongue entre 2000 et 2006 :

Des lors que la Blue tongue a été confirmée en , 200Qérie a eu un statut de pays infecté.

Aussi, pour pouvoir suivre I'évolution de la sitiod sanitaire, et la détection d’éventuels nouxeau
foyers, un programme de surveillance actif a é&an place, basé sur la surveillance clinique et
sérologique. Quelques études entomologiques ordu&s® menées pour déterminer I'existence du

vecteur.

1.2.1. Surveillance clinique :

Les services vétérinaires étaient en alerte permtanpendant les années qui ont suivi I'épizootie
de I'an 2000, et devaient signaler tout nouveaerf@fin de pouvoir juguler rapidement la maladie.
Ainsi, des prospections des élevages et marchésssgent de facon réguliere, ou les vétérinaires
devaient remplir des fiches de prospection pouradey toute suspicion.

A I'exception de quelques suspicions cliniques 8012 aucun cas clinique n'a été naiéqu’a la

nouvelle épizootie de 2006.
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1.2.2. Surveillance sérologique :

En l'absence de signes cliniques de la maladiesigius sondages seérologiques, en utilisant la
méthode ELISA, ont été réalisés au niveau des médist, Ouest et centre du pays. Le but principal
était de préciser les zones ou il y a eu cironhatrirale lors de I'épizootie, déterminer le role
eventuel du bovin dans le maintien de l'infectivoir s’il y a eu persistance de la circulation {era

au niveau des zones précédemment infectées, eeévalrisque de la réapparition de la maladie.

[.2.2.1. Sondage sérologique de I'année 2000 :

Ce sondage a été mené dés le mois de novembre &0®@oncerné 85 exploitations réparties sur

21 wilayas.
1.2.2.1.1. Résultats :
Sur 1520 sérums bovins collectés et analysés, @€ séropositifs, soit 45.78 p.100 par rapport a

I’échantillon global. Le nombre d’exploitationseitites était de 53 soit 62.35 p.100 par rapport aux

exploitations dépistées (Voir figure 34 et en amnlextableau 5).

Sondage 2000

2000 O Nombre de préleveme
analysés
1000 O Nombre d'animat
séropositifs
O,

Bovins

Figure 34: Nombre d’animaux séropositifs par rappot au
nombre d’animaux testés en 2000.
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1.2.2.1.2. Interprétation :

Ce sondage sérologique a fait ressortir clairemgaatles bovins ont hébergé le virus sans exprimer
de signes cliniques ; de méme I'enregistrementalénb séropositifs a Oran, Ain Temouchent, et
Tlemcen a I'Ouest, ElI Oued et Laghouat au Sud reigede prouver que le virus a circulé dans
d’autres wilayas sans que la maladie ne soit ctestdiniguement, malgré I'existence d’un élevage

ovin.

[.2.2.2. Sondage sérologique de I'année 2003 :

Ce sondage a été réalisé durant la période Mars$-2003, soit 28 mois apres la fin de I'épizootie,

et a concerné 9 wilayas du Nord et Sud-est du pays.

41 exploitions ont été choisies pour cette étu@ertaines étaient des exploitations mixtes, les
autres étaient soit des exploitations bovines anesv 11 des 41 exploitations soumises a I'étude
avaient connu la Blue tongue en 2000 (Voir en aanexableau 6).

Les animaux testés étaient répartis en trois tesmdaige dans les deux espéces : plus de trois ans,
entre 18 et 24 mois, et moins de 6 mois. Au ta2al Rovins et 257 ovins ont été prélevés.

Ce choixa été fait afin, de savoir si les animaux ayanuvé&pizootie de 2000, (atteints ou non)
présentent toujours une seérologie positive, etsahimaux ayant moins de trois ans possedent des

anti-corps dirigés contre le virus de la Blue toagu

1.2.2.2.1. Résultats(Voir figure 35 et en annexe le tableau 6)

1.2.2.2.1.1. Résultats par type d’exploitation :

Les résultats ont montré que sur les 41 explonatidouchées par le sondage, 32 étaient

séropositives, soit un taux de 78.04 p.100, dorex@oitations mixtes, 2 bovines et 6 ovines.

[.2.2.2.1.2. Résultats par espéece :

Sur un total de 479 prélevements, 94 étaient f@sitit un taux de 19.62 p.100. La prévalence était
de 27.92 p.100 chez les bovins contre 12.45 p.he@ kes ovins.
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[.2.2.2.1.3. Résultats par tranche d'age :

Pour les bovins : - de plus de 3 ans : 41 pogtifs80, soit 51.25 p.100.
- entre 18 et 24 mdsspositifs sur 80, soit 10 p.100.
- de moins de 6 moi8 ppbsitifs sur 62, soit 20,96 p .100.
Pour les ovins : - de plus de 3 ans : 25 postifs95, soit 26.31 p.100.
- entre 18 et 24 mois : 3 pos#ifis 85, soit 3.52 p.100.
- de moins de 5 mois : 4 pos#iiis 77, soit 5.19 p.100.

Sondage200:
100
£y 8 Nombre d
60 prélévements analysés
40 O Nombre d'animat
séropositifs
201 P
0
>3ans >1lan <6 >3ans >1lan <5
mois mois
Bovins Ovins

Figure 35 : Nombre d’animaux séropositifs chez ledeux espéces
(bovins et ovins) par rapport au nombre d’animaux estés en 2003 en
fonction de 'age.

1.2.2.2.2. Interprétation :

Les résultats obtenus de ce sondage font ressertjui suit :

- Le taux de prévalence troupeaux était plus ésevéxploitations mixtes : 88.88 p.100.

- Le taux de séropositivité était plus élevé cleszdovins (27.92 p100) que les ovins (12.45 p100).

- Le taux de séropositivité était beaucoup plusélehez les adultes de plus de 3 ans (bovins :
51.25 p100, ovins : 26.31 p100), que chez les detres tranches d’age.

- Sur les 24 exploitations mixtes, ayant enregistré séropositivité chez les adultes de plus de 3
ans, 21 exploitations n’avaient enregistré aucé@nepositivité sur les ovins de moins de 24 mois.

- Sur les 11 exploitations concernées par le sanéagyant été atteintes de Blue tongue en 2000,
aucunes d’elles n'avaient enregistré de séropdsithur les ovins, que ce soit pour ceux entretl18 e

24 mois, que ceux ayant moins de 5 mois.
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Aussi, au vu de ces cinq constatations, notamnhernigux de séropositivité beaucoup plus élevé
chez les bovins que chez les ovins, I'absence apasitivité chez les ovins agés de moins de 24
mois dans des exploitations ayant connu la Blugueren 2000 ou ayant des bovins séropositifs,
on peut conclure qu'a la date du sondage, le virusirculait plus, et que la circulation virale se
serait arrétée déja en 2001.

Les quelques cas de séropositivité enregistréslesemultes de plus de 3 ans seraient des traces d
la réponse immunitaire apres infection en 2000jisague, chez les jeunes animaux, ils seraient liés

a une immunité maternelle passive.

[.2.2.3. Sondage sérologique de I'année 2006 :

Le sondage a été initié en février 2006, il a coméé1 exploitations dont 47 exploitations bovines,
réparties sur 18 wilayas, et 4 exploitations ovica@scernant uniquement la wilaya de Ghardaia.

Ce sondage a été effectué sur des animaux agésGénat 18 mois pour exclure tous les animaux
ayant vécu I'épizootie de 2000 ou ayant eu desamis maternels. 837 prélevements ont été testés

dont 820 provenant de bovins et 17 provenant des.ov

[.2.2.3.1. Résultats :

Les résultats obtenus ont révélé 192 bovins pssiibit un taux de 23.41 p.100, et les 17 sérums
ovins étaient positifs, soit un taux de 100 p.168 avins testés.

Le nombre d’exploitations atteintes était de 28lear51 exploitations concernées, soit un taux de
54.90 p.100 (Voir figure 36 et en annexe le tablgau

Sondage 2006
1000 O Nombre d
800 prélévements
| analysés

600 O Nombre d'animat
400 séropositifs
200+

O,

Bovins Ovins

Figure 36 : Nombre d’animaux séropositifs chez lelsovins et
les ovins par rapport au nombre d’animaux testés e2006.
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1.2.2.3.2. Interprétation :

En tenant compte de la prévalence animale 24.90pet(a prévalence troupeau 54.9 p.100, et
s’agissant d’animaux jeunes agés entre 06 et 1&,nkes anticorps présents témoignent une
circulation virale débutante, ceci en l'absencencigistrement de signes cliniques. Il est a
souligner que ce sondage est intervenu pendantpéniede d’activité vectorielle tres faible
(I'hiver).

[.2.3. Etude entomologique :

Des études entomologiques ont été menées en j0iB, 28ans quatre wilayas du pays (El Tarf,
Skikda, Jijel et Tizi Ouzou), afin d’identifier lesspeces deCulicoides circulantes, vecteurs
potentiels de la Blue tongue et de les dénombrer.

Sur 7 piégeages réalisés, 8578 Cératopogonidésténtapturés dont 80XGulicoides soit 93.4
p.100 de I'effectif global.

Cette série de piégeage a permis de récolter ZresmpeCulicoidesdont 6 sont nouvelles pour la
faune Algérienne, il s’agit deC.punctatus, C.festivipennis, C.fascipennis, Cisige C.corsicugt

C.paolae(Voir en annexe le tableau.8)

Proportions des différentes espéces de Culicoides capturés
5%
7%
49%
1%

20%
O C. imicala B O ciremscriptus O C. punciatus O C. puncticallis
B . saharensis O . adiatus B C. catanei O . newsieadi
W . sasvis B C. festivipennis  OC. Jongipennic O C. heteroclitus
B C. parcii B O fascipennis B C. furensis B O, juminer
B O peeudapaliidus OO corsicus O . scoticus O C. absaletus
O C. gejgelensis O pacla

Figure 37 : Proportion des différentes especes daulicoides capturés durant
I'étude entomologique en 2003.
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Par rapport a I'ensemble des espéces capturéesuas @e cette étude, il a été noté la rareté de
C.obsoletuset I'absence d€.pulicaris especes pouvant jouer un réle dans la transmisioirus

de la Blue tongue, et la présenceClsaevusgspece typique des régions arides bien connue en
Afrique du Nord.

ConcernantC. imicola principal vecteur de la Blue tongue, il est bp@sent dans les différents
sites de piégeage, sauf un ; il occupe la prenpkree de<Culicoidescapturés par I'ensemble des

piéges, soit un taux de 49.13 p.100 (Voir figurg 37

[.2.4. Conclusion :

L'interprétation des données résultant de la sllavgie clinique, sérologique et entomologique
menées au cours de la période fin 2000 au débu, 2igdnontre clairement que malgreé I'existence
de tous les facteurs favorables a la persistanda deculation du virus de sérotype 2, introduit e

2000 (cheptel sensible et vecteurs), en fait, gedteistance n’a pas eu lieu.

En effet, sur une période de 5 années, la surmedleclinique n’'a rien révélé, et méme si la
sérosurveillance a démontré que le virus a ciraud@s bruit au dela de la zone déclarée infeaeée, |
sondage mené en 2003 a démontré clairement quecldation virale s’est arrétée a un moment
donné et confirme les informations de la surved&aolinique.

En revanche, le sondage mené en 2006, était erurfaVune circulation virale qui pourrait

expliquer la réapparition de la maladie en moigudiet de la méme année.
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Il. Epizootie de la Blue tongue de I'an 2006 :

II.1. Origine :

L’origine de la Blue tongue en 2006, n’a pas é#h lbéterminée ni attendue au niveau de la zone
ou les premiers foyers sont apparus. Plusieursthgpes ont été posées.

Comme en 2000, le vent pourrait étre responsabteadsport des vecteurs infectés vers I'Algérie a
partir des pays voisins infectés. D’aprés les mfations fournies par les satellites, des vents ont
soufflé dans le sens Maroc-Algerie dans la régiot-Quest du pays en été 2006.

Donc I'hypothése d’une introduction de la maladigaitir du Maroc, qui vivait pendant cette
période, une épizootie de Blue tongue du mémegrr@st fort probable.

Les échanges commerciaux pourraient aussi étreorggifie de lintroduction de la maladie,

notamment a partir des pays de I'Afrique de I'Est.

L’apparition de la maladie au niveau de la zoneefaur d’El Bayed, région trés éloignée de la
zone a risque (frontiéres et littorale nord), &t daractéristiques du virus introduit laissent pens
gue l'origine de l'infection serait I'introductiopar des moyens de transport d’insectes porteurs du
virus, cas de produits agricoles en provenance daspays du sahel, particulierement les fruits
exotiques (Ananas, Mangue etc.) qui sont introdaiisquantité importante par camion vers la
wilaya de Tamanrasset, puis vers la premiére régifectée pendant certaines foires tel que

I’Assihar.

En effet, 'emballage des produits agricoles per@@baintien d’'une ambiance favorable a la survie
de l'insecte (humidité, température etc.).

Des animaux a I'extréme sud du pays, pourraiengiawir jouer un réle dans I'apparition de la
maladie, vue I'existence du troc avec les pays ahels Des animaux infectés (Ovins, caprins et
eventuellement des dromadaires) seraient arrivépharse de virémie au niveau des wilayas

steppiques.
Il.2. Espéces touchées :
Comme en 2000, la Blue tongue ne s’est manifedigiguement que chez les ovins. Cependant,

paralléelement a cette épizootie, des signes clascgemblables a ceux de la Blue tongue ont été

observés chez les bovins au niveau de plusieuayag| dus a l'infection par 'TEHDV.
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I1.3. Evolution de I'épizootie dans le temps et sliaspace :

Les premiers foyers de la maladie ont été sigrald® juillet 2006, au niveau de la commune de
Boualem, wilaya d’El bayed.

Des prélevements ont été effectués sur les animmalades et les premiéres analyses réalisées par
le laboratoire central vétérinaire d’Alger ont domié la présence du virus de la Blue tongue le 19

juillet 2006 sur I'ensemble des prélevements.

Au cours des cing mois suivants, la déclarationadmaladie, d’autres foyers ont été recensés au
centre, a I'ouest et a I'est du pays (Voir figuBy.3

Ainsi, durant le mois de juillet, la maladie s'@sbpagée aux wilayas voisines a El Bayed, a savoir
Naama, Tiaret, Bechar et Laghouat. A partir deccedtrniére, elle a gagné les autres wilayas telles
gue Dijelfa, M'sila, Bordj Bouariridj, Batna, Médgauis Blida pour arriver a Boumerdes, Tizi
Ouzou, Tipaza et Chlef.

L'OIE a été informée le 23 juillet 2006, et des|pv@ments ont été transmis au laboratoire de
référence mondial de PIRBRIGHT et au CIRAD pourfirarer la maladie, et identifier le sérotype

en cause.

Au mois d’Aodt, la maladie est apparue plus a lastiveau des wilayas de Bouira, Bejaia, Jijel,
Mila, Skikda et Biskra, et d’autres wilayas a I'stie Tissemsilt, Sidi Bel Abbes, Ain Defla,
Relizane, Saida et Mascara.

Durant le mois de septembre des foyers ont étaldigra Mostaganem, Tlemcen, Alger, Guelma,
Annaba et Ghardaia. Au cours de la méme périodabteatoire de référence mondial a identifié le
sérotype 1 comme étant le sérotype en cause.

En Octobre, trois autres wilayas ont déclaré laadtial: Oran, Ain Temouchent et El Tarf.

La maladie a persisté dans la majorité des wilayashées jusqu'a la fin de 'année et les derniers

foyers ont été signalés le 23 décembre 2006 a Annab
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Plus de 200 foyers.
Entre 100 et 200 foyers.
Entre 50 et 100 foyers.
Entre 10 et 50 foyers.
Moins de 10 foyers.

HEY

Wilayas indemnes.

Figure 38 : Répartition des foyers de la Blue tongrienregistrés par la DSV durant I'épizootie
de 2006.
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[I.4. Importance :

La Blue tongue en 2006, a été a l'origine de pertemomiques non négligeables, avec 2006 foyers
enregistrés totalisant 9910 cas dont 2839 mort# figure 39).

La maladie s’est déclarée dans 449 communes répartr 36 wilayas.

Le taux de morbidité a été estimé a 6.8 p.100 dhlx de mortalité de 1.9 p.100 selon les

renseignements fournis par la direction des sesweé¢erinaire.

Epizootie de 200

O Effectif ovin

150000 dans les foyers.
B Nombre de c:.
100000
Nombre d’animau
5000( morts.
0,

Figure 39 : Nombre de cas et d’animaux morts enregirés par la
DSV lors de I'épizootie de 2006.

Il.5. Caractéristiques phylogénétiques du virusouhtit :

Le segment du génome viral codant pour la protéP2 (spécifique du type) du sérotype 1 isolé en
Algérie a été amplifié et séquencé par le laboratde référence mondial de PIRBRIGHT, afin de

le comparer avec les autres séquences des seg@mgrsautres BTV-1 isolés dans différents pays.

Les résultats ont montré que le virus introduiR806 était trés proche a raison de 97 p.100 dé celu
isolé au Cameroun et au Nigeria en 1982, au Soedat©87, et de 96 p.100 de celui isolé en
Afrique du Sud.

Cela peut indiguer que le virus introduit en Algéein 2006, aurait éventuellement comme origine

I'un de ces pays.
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I1.6. Symptémes observeés :

Comme en 2000, les symptomes observés en 2006tetaax de la forme aigue de la Blue
tongue ; les animaux ont présenté une forte hypartie au début de I'évolution avec une apathie
et anorexie. Une atteinte des muqueuses buccakss @arfois une cyanose de la langue, un
épiphora, un ptyalisme et un jetage important. Autlide quelques jours d’évolution les animaux
ont manifesté des boiteries prononcées ; Une fomisculaire spectaculaire avec raideur des
membres et torticolis ont été constatés en phasenale.

Quelgues avortements ont été aussi enregistrésddwbrebis gestantes et les mortalités étaient

surtout observées chez les animaux en mauvaisegioos d’élevage.

Il.7. Facteurs favorisant I'épizootie :

La densité de I'élevage ovin, ainsi que le typdedége au niveau de la zone steppique (premiere
région touchée par I'épizootie) constituent lesngpaux facteurs favorisant I'extension et le
maintien de la maladie en 2006. En effet, la régitmppique, comprenant notamment les wilayas
d’El bayed, Ndama, Laghouat, Djelfa et M’sila, eshnue pour son élevage ovin trés important.

En plus, la période au cours de laquelle I'épizatipris une allure explosive, correspond a la
période de grands mouvements de transhumance.

Par ailleurs, I'existence d’'une multitude d’expddibns ou zones de mise en valeur, de palmeraies,
le développement de lirrigation, ainsi que la ig&tion de retenues dans le cadre du plan national
de développement agricole, ont permis le dévelogpénde microclimats favorables a la

pullulation des insectes.

11.8. Méthodes de diagnostic de laboratoire utdsé
En Algeérie, le diagnostic clinique de la Blue toeqau début de I'épizootie de 2006 a été confirmé
par le diagnostic de laboratoire. Pour cela, laname ELISA de compétition a été utilisée par le

laboratoire central vétérinaire et les laboratorgggonaux ; test qui permet de détecter les amtico

spécifiques de groupe Blue tongue.
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11.8.1. Principe du test:

La trousse ELISA utilisée en Algérie permet la neseévidence d’anticorps spécifiques du BTV
dirigés contre la VP7 dans les sérums individulsids, bovins, caprins et camelins.

Elle est basée sur un principe de compétition el@seanticorps de I'animal et un anticorps
monoclonal couplé a la peroxydase ; cet anticorpsanlonal se fixe sur la partie N-terminale
d’'une protéine recombinante VP7.

La protéine recombinante VP7 est fixée sur lesipates puits des microplagues en polystyrene, et
les sérums a tester sont dilués et mis a incubes s puits ; s'il existe des anticorps spécifique
dans le sérum, il se forme des complexes antigetiesgps.

Apres incubation des sérums, un anticorps monoktlalirégé contre la protéine VP7) couplé a la
peroxydase est mis a incuber. En présence d’apficgpécifiques du virus Blue tongue dans le
sérum, la protéine VP7 est masquée et le conjugyent pas se fixer sur I'épitope correspondant ;

dans le cas contraire, le conjugué peut se fixelasuP7.

Apres lavage, un substrat d’enzyme est mis en pcésde I'enzyme qui assure sa transformation en
un composé bleu devenant jaune aprés blocage.eb§ité de la coloration est une mesure de
linverse du taux en anticorps anti-VP7 dans leiser

La limite de seéropositivité est calculée par rappar un échantillon de contréle négatif

n’introduisant aucune extinction et qui doit émgaduit sur chaque plaque.

11.8.2. Les étapes opératoires :

La premiére étape consiste a diluer les échandilbotester ainsi que les échantillons de contréle,
cela en déposant 50ul d’'un Tampon de dilution ppis, ensuite mettre 50ul de chaque échantillon
a tester dans un seul puits et laisser trois puitgour mettre 50ul d’échantillon de contréle pbsi

pur, et les deux autres pour déposer 50ul d’édlmnte contrble négatif dans chaque un.

D
=

- M & I e |

Figure 40 : Echantillons de Figure 41 : Plaque aprés dép6t

sérums a tester des sérums
(Photo personnelle). (Photo personnelle).
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Préparer la solution de lavage en diluant un flae®olution de lavage concentrée 20X » dans
1900ml d’eau distillée. Diluer le conjugué au 1/aQec la solution de lavage puis déposer
directement 100ul de conjugué dilué de couleur eopgr puits et couvrir la plague avec un

couvercle et incuber 15 minutes (£3 min) a +21°68°Q®).

Apres l'incubation, vider le contenu de la plagpae retournement et remplir la totalité des puds d

la plaque avec la solution de lavage puis les \adeouveau et renouveler deux fois I'opération.

Figure 42 : Dép6t du Figure 43 : Incubation aprés Figure 44 : Lavage des
conjugué dépdt du conjugué puits
(Photo personnelle). (Photo personnelle). (Photo personnelle).

Pour la révélation déposer 100ul de la « Solutméyélation » par puits, incuber a +21°C (x 5°C)

a I'abri de la lumiére et aprés 10 minutes la sofuest colorée en bleu, déposer dans chaque puits
100ul de « la solution d’arrét » {80, 0.5 M), et agiter Iégérement jusqu’a homogénéisatie la
solution colorée en jaune. Essuyer soigneusemeatdgdsous de la plaque puis passer a la lecture a

I'aide d’un photométre.

Figure 45 : Plaque apres Figure 46 : Dépot de Figure 47 : Plaque
|ncubat|or_1 suite au (,jep_ot la solution d’arrét avant la lecture
de la solution de reveélation (Photo personnelle). (Photo personnelle).

(Photo personnelle).

Enregistrer les densités optiques a 450nm (DO.4&02éro du photomeétre est mesuré a 450nm sur
l'air. Calculer pour chaque échantillon a testerpleurcentage de compétition par rapport a
I'échantillon de contrdle négatif : (DO.450 de hémtillon a analysé / DO.450 de I'échantillon de

contr6le négatif) x 100.
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Figure 49 : Résultats
obtenus apres lecture
(Photo personnelle).

Figure 48 : Mise en place de la
plague dans le photometre
(Photo personnelle).

Les résultats sont interprétés comme suit :

-Tout échantillon dont le pourcentage de compétiést supérieur ou égal a 60 p.100 sera considéré
comme issu d’un animal n’étant pas porteur d’amgisspécifiques du BTV.

-Tout échantillon dont le pourcentage de compétitest inférieur ou égale a 50 p.100 sera
considéré comme issu d’'un animal porteur d’antis@écifiques du BTV.

-Tout échantillon dont le pourcentage de compétitest compris entre 50 et 60 p.100 sera

considéré comme douteux.
I1.9. Prophylaxie adoptée:

La prophylaxie appliqguée des la déclaration demes foyers en 2006, était basée uniqguement sur
des mesures sanitaires.

Le dispositif de désinsectisation, conduit chagueéa depuis I'épizootie de 2000 et a partir de la
fin Mai, a été renforcé et élargie a plusieurs yakla Chaque wilaya a fait I'objet de trois a quatre

passages par les services phytosanitaires (INPafigéb de cette opération en collaboration avec
les services vétérinaires. Les mesures de luttégages en 2006 étaient les mémes que celles
appliquées en 2000.

A ce jour aucun vaccin contre la Blue tongue n'@ iéttroduit sur le territoire national car la

vaccination n’a pas été retenue par les servicepétents dans la stratégie de lutte.
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CONCLUSION

L’apparition en Algérie d’arboviroses, telles qaeBlue tongue, montre que notre pays n’est pas a
I'abri de I'introduction de nouvelles maladies v@@tlles, éventuellement zoonotiques, telles que la
fievre de la vallée du Rift ou la West Nile, doas lconséquences pourraient étre graves tant sur la

santé publique, que sur le plan économique.

En effet, plusieurs facteurs (Climatiques, condgia’élevage etc.) ont permis l'introduction de la
Blue tongue en Algérie pour la premiére fois e@@pPMalgré le dispositif de prévention mis en
place par les autorités vétérinaires, et les gramalgens utilisés dans la lutte anti-vectoriellegell

est réapparue en 2006; Cela explique les grandéisuliés de lutte contre les maladies a
transmission vectorielle. Les deux épizooties veqaz I'Algérie ont touché en totalité 5530 foyers

avec une atteinte globale de 26566 ovins ce qanatitué une perte économique non négligeable.

L'installation de la Blue tongue dans le temps dgéfie, dépendra essentiellement de la présence
du vecteur, qui semble avoir trouvé un écosystémerble a sa survie. D’autre part, le risque
d’une circulation virale peut étre augmenté paxistence d’élevages bovins, pouvant jouer un role

de réservoir temporaire.

Protéger notre élevage contre cette redoutable dmealalors que notre pays réunit toutes les
conditions favorables au maintien du virus, reste wache compliquée, en l'absence d'une

épidemiosurveillance, particulierement au niveasiztmnes a risque.

Une étude pour l'établissement d’'une carte entogiglee s’'impose, avec une surveillance
sérologique bien planifiée avant la période d’atiwectorielle ; Cela permettra de circonscrire

précocement les premiers foyers, et de prévoirddam’évolution de la maladie.

Une lutte anti-vectorielle précoce, notamment aoites stades larvaires, associée aux traitements
antiparasitaires des animaux et aux désinsectisatégulieres des parcours et des bergeries, durant
les périodes d’activité vectorielle, pourrait réeuiles risques d’extension de la maladie.
Cependant, la lutte contre les insectes vecteweaseule pose un probleme écologique et sera
difficile a mettre en ceuvre vu I'importance deséiges a traiter.

Le développement de vaccins hétérogenes plus efficat sans risques serait le bien venu pour

pouvoir mettre en place une prophylaxie médicate.su
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Tableau 1 : Protéines du virus de la fievre catarrbhle du mouton :

Fragment ARN Protéine Localisation Poids (kda) %
1 VP1 Nucléocapside 149 5 2
2 VP2 Capside externe 111,0 22,7
3 VP3 Nucléocapside 103,3 16,2
4 VP4 Nucléocapside 76,4 0,2
5 VP5 Capside externe 59,1 20,1
6 VP6 Nucléocapside 35,7 2,8
7 VP7 Nucléocapside 38,5 34,9
8 NS1 Cellule infectée 64,4 _
9 NS2 Cellule infectée 40,9 _
10 NS3 Cellule infectée 25,6 _

D’aprés Peddly, Verwoer et collab, Roy (LEFEVREQ2)




Tableau 2 : Diagnostic différentiel clinique ovins

Maladie
. Peste .
. Epider- Photo- . Hémorr-
- Fievre . - Fievre des .
Lésions Ecthyma Nécro- molyses | sensibili- . agique
N catarrhale . . . aphteuse  petits .
et symptéome . contagieux| bacillose | bulleuses| sations : clavelée des
ovine ruminants s
cervidés
. +++
Hyperthermie - +++ - - + +++ +++ +++
+ -
Avortement - - - +++ - - +
(EdAeme de +++ + ) } + _ . + o+
la téte
Atteinte
buccalt_e, +++ +++ +++ +++ ++ + +++ +++ +++
stomatite
Atteinte de la + + + i + + + ) +
langue
. +++ +++
Ptyalisme +++ +++ - - - ++ T+
Jet_age i - - - - - +++ ++ ++
Epiphora
. +
Arthrite - - - - - - - +
Atteinte
podal_e, A ++ + ++ ++ +++ - - ++
boiterie
M}/0§|t? _ + ) . . . - - - ++
dégénérative
Lésions aux + — - . . + - - +
trayons
Autres signes diarrhée
. : Un seul
Surtout Dénutris, .
. . Animal,
Animaux . les ilmmuno-
. Ovins . o souvent
atteints jeunes déprimés | :
jeune

- absence ; + : possible ; ++ : fréquent/marqué+++ : extrémement fréquent/marqué
(GOURREAU et al., 2006).




Tableau 3 : Diagnostic différentiel clinique de Idievre catarrhale ovine chez les bovins

Rhino- Maladie
Fievre Maladie trachéite | Coryza | Fiévre | hémorra-| Peste | Stomatite
catarrhale des bovine gangre- | aphteusg giques | bovine | vésicul-
ovine muqueuses infectieuse| neux des euse
cervidés
hyperthermie + +++ +++ ++ ++ + ++ ++
Avortement + +++ ++ + ++ ++ + +
Sialorrhée + + - + 4+ ++ + T4t
Atteinte + + ++ ++ ++ ++ ++ ++
buccale
Epiphora + +++ ++ ++ - ++ ++ -
Jetage + +++ ++ - +++ ++ ++ ++
Atteinte
podale, + - - - ++ + - ++
boiterie
Atteinte + - - + + + - -
mammaire
Diarrhée - ++ + + + - ++ +
Divers Signes Kératite
cliniques lympha-
rares dénite

- : absence ; + : possible ; ++ : fréquent/marqué+++ : extrémement fréquent/marqué.
(GOURREAU et al., 2008).




Tableau 4 : Tableau récapitulatif des données de Blue tongue enregistrées par la DSV
pendant I'épizootie de 'année 2000:

Nombre de| Nombre Nombre Nombre Nombre Nombre
Wilaya Communes de Effectif d’animaux | d’animaux | d’animaux
. de cas P ;
touchées | foyers morts détruits d’abattus
El Tarf 24 799 33078 4072 794 0 0
Skikda 30 493 20337 2015 411 3 5
Souk Ahras 20 158 7793 575 98 0 16
Annaba 9 84 5094 625 113 0 1
Guelma 33 830 43848 5059 1127 0 31
Oum El Bouagui 6 7 2107 20 4 4 15
Tebessa 6 15 1618 51 5 1 1
Jijel 20 72 1750 217 26 1 40
Mila 10 27 1805 148 56 0 72
khechela 3 5 172 15 0 7 1
Constentine 2 2 77 3 2 0 0
Setif 9 73 2816 273 0 0 4
Batha 4 9 830 28 6 0 1
Biskra 2 3 127 7 4 0 3
Boumerdes 10 49 1483 241 27 0 1
Bejaia 12 49 954 178 41 0 0
Bouira 11 22 882 70 23 0 0
Tipaza 16 107 2610 265 75 0 7
Alger 12 111 2720 415 86 0 2
Chlef 16 107 4040 433 39 0 0
Tizi Ouzou 21 89 1351 194 41 0 0
Blida 12 43 1066 70 0 0 0
Ain Defla 13 85 2778 299 55 0 0
Médéa 14 50 1559 157 6 10 16
M’sila 8 14 2703 283 33 0 0
Tissemsilt 1 4 149 14 7 0 0
Mostaghanem 7 63 1737 155 49 0 0
Relizane 15 146 7553 753 255 0 0
Mascara 4 8 501 21 5 0 0
Total : 29 350 3524 | 153538 16656 3388 26 216

Source :Direction des services vétérinaires.




Tableau 5 : Sondage sérologique de I'année 2000 zHes bovins:

Nombre Nombre de Nombre Nombre de
Wilaya d’exploitations prélevements d’exploitations prélevements
analysés positives positifs

Sidi Bel Abbes 24 50 00 00
Tlemcen 03 64 01 08
Ain Temouchent 01 20 01 01
Oran 07 75 07 08
Tizi Ouzou 09 84 06 17
Boumerdes 04 33 02 04
Bouira 01 06 01 01
Tipaza 02 27 02 17
Blida 01 15 01 09
Laghouat 03 152 02 02
Alger 01 76 01 56
Médéa 01 62 01 03
Annaba 05 92 05 92
El tarf 02 47 02 39
Souk Ahras 07 82 06 67
Batna 02 53 02 29
Jijel 01 53 01 34
Mila 05 192 05 114
Skikda 02 179 03 145
El Oued 02 40 02 19
Setif 02 118 02 31
Total : 21 85 1520 53 696

Source :Institut national de la médecine vétérinaire (INMV)




Tableau 6 : Sondage sérologique de I'année 2003 :

) ’ o , o Type . Prélevements . : Résultats .
1éro de I'exploitation | Statut de I'exploitation des exploitations Bovins ovins Bovins Ovins
Total | >3a | >1a| <6m| Total| >3a] >1q <5n] Totaly >3a >1a<6m | Total+ | >3a| >la| <bm
1 ATT Mixtes 9 3 3 3 0 3 2 1
2 ATT Mixtes 0 9 3 3 3 0
3 NC Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 3 1 1 1 0
4 NON Mixtes 9 3 3 3 0 1 1
5 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 3 2 1 1 1
6 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 2 2 1 1
7 NON Ovine 0 9 3 3 3 1 1
8 NON Bovine 4 2 1 1 0 0
9 NON Bovine 8 3 3 2 0 0
10 ATT Ovine 0 9 3 3 3 2 2
11 ATT Ovine 0 9 8 S S 0
12 ATT Bovine 2 2 0 1 1
13 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 0 3 3
14 NON Bovine 7 3 3 0 0
15 NON Ovine 0 9 3 3 3 1 1
16 NC Qvine 0 9 3 3 3 3 3
17 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 1 1 1 1
18 NON Mixtes 9 3 4 2 9 3 3 3 1 1 0
19 NC Mixtes 7 4 2 1 6 3 3 4 4 3 2 1
20 ATT Mixtes 6 2 3 1 7 3 3 1 4 2 1 1 1 1
21 ATT Mixtes 7 3 4 5 3 2 4 3 1 0
22 NON Mixtes 8 3 4 1 7 3 3 1 2 2 3 3
23 ATT Mixtes 9 3 6 9 8 1 2 2 1 1
24 NC Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 2 1 1 0
25 ATT Mixtes 4 1 1 2 3 3 3 1 1 1 1 1
26 ATT Mixtes 1 1 0 0
27 ATT Mixtes 4 2 1 1 6 3 3 2 2 0
28 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 1 1
29 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 1 1 0
30 NON Mixtes 9 3 3 3 0 0
31 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 3 2 1 0
32 NON Mixtes 6 3 3 9 3 3 3 5 3 2 0
33 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 3 3 4 2 2
34 NON Mixtes 5 2 2 1 7 3 1 3 2 2 0
35 NON Mixtes 9 3 3 3 9 3 3 3 3 2 1 2 1 1
36 NON Mixtes 2 1 1 9 3 3 3 2 1 1 1 1
37 NON Ovine 0 9 3 3 3 0
38 NON Ovine 0 9 3 3 3 1 1
39 NON Bovine 7 1 3 3 0 5 1 3 1
40 NON QOvine 0 6 3 3 0
41 NON Qvine 0 3 3 1 1
8/11 ATT 2427 M
32/41 20/26 NON 2/5 BV 222 | 80 | 80 62 257 | 95 | 85 77 62 41 8 13 32 25 3 4
4/4 NC 6/9 OV

ploitation atteint.
ditations mixtes.
maux agés de plus de 3 ¢

maux agés de moins de 5 m

NON : exploitation non atteinte.

BV : Exploitations bovines.

>1a : Animaux agés de plus de 1 an.

Total+ : Total d'animaux séropositifs.

NC : Non connu.

OV : Exploitations ovines.

<6m : Animaux agés de moins de 6 mois.

Source Institut national de la médecine vétérinaire (INMV).




Tableau 7 : Sondage sérologique de I'année 2006 :

Nombre Nombre Nombre Nombre
wilaya d’exploitations | d’animaux d’exploitations d’animaux
testées testés positives positifs
Alger 03 54 02 02
Tipaza 02 45 00 00
Médéa 02 27 02 08
Ghardaia 02bv O4o0v | 13bv 17 ov 02 bv 04 ov 08 bv 17 ov
Constantine 04 70 04 31
Mila 02 20 00 00
Skikda 02 43 02 38
Annaba 01 46 01 18
Ghelma 03 60 03 40
El Tarf 01 17 01 10
Souk Ahras 06 52 02 05
Bejaia 02 38 02 22
Tizi Ouzou 06 106 00 00
Boumerdes 01 22 00 00
Tlemcen 03 55 02 02
Sidi Ble Abbes 03 60 00 00
Oran 02 52 01 08
Ain 02 40 00 00
Temouchent
Total : 18 47bv04o0v | 820bv170v| 24bv04ov 192 bv 17 ov

Source :Institut national de la médecine vétérinaire




Tableau 8 : Proportion des différentes especes @ilicoides capturés durant I'étude
entomologique:

Especes Nombre d’insectes captur Pourcentage
C. circmscriptus 1581 19.72%
C. punctatus 845 10.54%
C. puncticollis 596 7.43%
C. saharensis 388 4.84%
C. odiatus 216 2.69%
C. cataneii 123 1.53%
C. newsteadi 120 1.49%
C. saevus 70 0.87%
C. festivipennis 33 0.41%
C. longipennis 23 0.28%
C. heteroclitus 18 0.22%
C. paroti 11 0.13%
C. fascipennis 11 0.13%
C. kurensis 9 0.11%
C. jumineri 7 0.08%
C. pseudopallidus 6 0.07%
C. corsicus 6 0.07%
C. scoticus 6 0.07%
C. obsoletus 3 0.03%
C. gejgelensis 3 0.03%
C. paola 1 0.01%
Total : 22 8015 100%

Source :Institut national de la médecine vétérinaire.




Tableau 9 : Tableau récapitulatif des données de Blue tongue enregistrées par la DSV
pendant I'épizootie de I'année 2006:

Wilaya tlgrr:rarl?nzi Nofmbre def Effectif ovin | Nombre d”:'ﬁirmgﬁx d”:'ﬁirmgﬁx
touchées oyers | dans le foyer| de cas morts abattus
El Bayedh 23 146 10580 773 206 32
Laghouat 9 26 4457 140 51 0
Djelfa 7 12 4040 162 60 0
Saida 9 39 24145 2304 297 0
Batna 17 47 2399 217 78 11
Medea 46 118 9637 305 76 11
Naama 9 14 1586 141 50 0
Tiaret 14 39 3736 258 94 1
Ain Defla 11 78 1462 265 91 0
Chlef 15 138 3947 394 90 0
Tissemsilet 13 97 415 341 184 43
Blida 4 11 338 25 3 0
M'sila 17 42 2440 287 102
Jijel 4 4 65 14 1 0
Bouira 26 168 6399 827 346 3
Tipaza 9 111 2442 208 12 0
Boumerdes 15 34 1068 85 31 0
Tizi Ouzou 23 204 3932 601 261 0
Bejaia 22 159 28854 689 131 0
Biskra 5 1 36 4 0 0
Mila 10 86 3638 293 92
Relizane 12 42 4079 117 36 0
Sidi Belasses 16 35 4363 136 62
Skikda 19 93 3257 247 57 0
Guelma 8 14 1076 21 2 0
Alger 6 8 237 16 14 0
Ghardaia 2 2 300 12 4 2
Tlemcen 14 13 1352 87 25 11
Mostaganem 8 11 1321 62 24 0
Mascara 8 60 2773 186 61 3
Annaba 4 3 164 20 5 0
Bechar 7 54 3042 351 149 61
Oran 8 20 1734 146 75 45
Ain Timouchent 19 56 3888 141 58 83
El Taref 5 6 154 10 0 0
Bourdj Bouariridj 5 15 952 25 11 3
Total : 36 449 2006 144308 9910 2839 310

Source :Direction des services vétérinaires.















Tableau 12 : Situation de I'Algérie en 2006 envels Blue tongu






Résumé:

La fievre catarrhale du mouton ou Blue tongue ewt maladie virale a transmission vectorielle ; BHé partie des
maladies émergentes en Algérie pouvant avoir derecassions négatives sur la santé des ovins #ésanomie du pays.
Elle constitue une maladie difficile & gérer carheesures sanitaires et médicales sont difficileetre en oeuvre.
L'Algérie a vécu deux épizooties de Blue tongun,2600 et en 2006, avec un silence clinique epeéux.

Les virus rencontrés étaient respectivement legded et le sérotype 1 du BTV (Virus de la Bluegoe qui comprend 24
sérotypes).

Notre travail a consisté dans un premier tempsira fme étude bibliographique de la maladie, paissdun deuxieme
temps a présenter les résultats sur la situatioAlgérie dans le but de mieux connaitre cette nialatl de proposer des
mesures de lutte.

Mots clés Fiévre catarrhale ovine, maladie virale émergeantegvirose.

Summary:

The fever catarrhal of the sheep or Bluetongue vira disease with vectorial transmission; it bgje to the emergent
diseases in Algeria being able to have negativeceffover the health of the sheep and the econdniyeocountry. It
constitutes a disease difficult to manage becaws#ical measurements are difficult to implement.

Algeria lived two epizooties of Bluetongue, in 2084d 2006, with a clinical silence between the tWwe viruses met were
respectively the serotype 2 and the serotype 1hefBTV (Virus of the Bluetongue which includes urddends 24
serotypes).

Our work initially consisted in making a bibliogtapal study of the disease, then in the second torfeave the results on

the situation in Algeria with an aim of better knag this disease and of putting forward measurdigbf.

Key words:Ovine fever catarrhal, emergent viral diseaseywarbse.
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