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INTRODUCTION

La maladie d’Akabane est une maladie viral non contagieuse, elle est causée par le virus

Akabane qui appartient à la famille de Bunyaviridae, du genre Orthobunyavirus, appartenant

au sérogroupe simbu, sa transmission est effectuée principalement par des moucherons

piqueurs du genre culicoides (Yanase et al., 2017 ; Della-Porta, 1993 ; CFSPH, 2016 ; Inaba,

1979). Le virus a été isolé pour la première fois au japon en 1959 sur des moustiques du genre

culex et aedes (Inaba, 1979). Cette maladie est apparue en Australie en plusieurs épizooties

dans les années 1950-1960, mais la cause de la maladie n’a pas été identifier (CFSPH, 2016,

Ravisy, 1983 ; planque, 1982). Lors d’épizooties de japon en 1972 des études sérologiques

ont confirmés que le virus Akabane était la cause principale de la maladie (CFSPH, 2016).

La maladie d’Akabane a été signalée dans plusieurs pays également, au japon, en Australie, et

au pays de sud asiatique (Ravisy, 1983 ; Della-Porta, 1993 ; Yanase et al., 2017). Sa

distribution est étroitement liée au plusieurs facteurs tels que la température, l’humidité et la

distribution du vecteur (Ravisy, 1983).

A c’qui parait que ces épizooties sont séparés par des périodes de 5 à 10 ans, où la maladie ne

s’exprime que par quelque cas isolés (Ravisy, 1983).

La maladie d’Akabane se manifeste sous forme épizootique mais dans quelques pays est

devenue endémique (Mellor et al., 1994).

L’objectif de notre travaille est d’évaluer la situation épidémiologique de cette maladie ainsi

que les circonstances de son apparition.
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I. Historique de la maladie
Akabane est le nom du village japonais où le virus a été isolé pour la première fois sur des

moustiques piqueurs récoltés durant l’été par Oya et ses collaborateurs en 1959 et en Australie

sur des moucherons piqueurs culicoïdes brevitarsis (Calisher et., 2008).

Des études cas-témoins d’épidémie de malformation congénitales chez le veau, caractérisées

par des membres déformés et un développement cérébral anormal, ont été menées en

Australie dans les années 1950-1960, mais la cause de la maladie n’a pas été identifier

(Maclachlan et al., 2017).

Pendant les mois d’été et au début de l’hiver de 1972 à 1975, plus de 40 000 veaux sont né

avec ces mêmes malformations congénitales dans le centre et l’ouest du japon. Les

scientifiques japonais ont postulés que la maladie était infectieuse, mais ils n’ont pas pu isolés

le virus des veaux atteints (CFSPH, 2016). Cependant lorsque les sérums précolostraux de ces

veaux ont été testés pour l’anticorps contre un certains nombre de virus, des anticorps contre

le virus Akabane, un Bunyavirus qui a été isolé pour la première fois à partir des moustiques

au japon en 1959, était présent dans presque tous les sérums. Une enquête sérologique a

indiqué une association très forte entre la répartition géographique de la maladie et la

présence d’anticorps contre le virus, suggérant que le virus Akabane était l’agent étiologique

des déformations congénitales chez les bovins (virologie vétérinaire de Fenner, 2017).

II. Répartition géographique à l’échelle nationale
Le virus Akabane est commun dans de nombreuses zones tropicales et subtropicales de l’Est

Hémisphère y compris certaines parties de l’Asie, de l’Afrique, du moyen orient (Syrie,

Chypre, Bahreïn, Koweït, Jordanie, Oman, Arabie Saoudite, et Yémen), et de l’Australie

(Mellor et al., 1994). Cependant, les épidémies ont tendance à se produire principalement

dans l’extrême nord et l’extrême sud de sa distribution. Certains pays qui ont signalés la

maladie d’Akabane comprennent le Japon, Corée, Taiwan, Australie, et la Turquie (Mellor et

al., 1994). En Australie, le virus est endémique dans la moitié nord du pays, mais des foyers

occasionnels se produisent dans le sud de l’Australie lorsque les conditions sont favorables à

sa propagation (Péter et al., 2020).
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III. Épidémiologie

III.1 Épidémiologie descriptive

III.1.1 Évolution

A. Dans le temps

Des symptômes qui sont présents sous formes des déformations congénitales, ont été signalés

en Australie en 1972, atteignant des veaux principalement dans la nouvelles Galles du sud

(Della-Porta, 1993).

Plusieurs études d’histogramme ont montrés des véritables épizooties sur plusieurs décennies

dans différents pays. Cependant, la gravité de chaque épizootie n’est pas la même à chaque

fois. Ainsi, il est noté quelques cas sporadique entre ces épizooties. En Australie, ils ont notés,

les épizooties de 1955,1959-1960, 1964, 1972, 1973,1974, selles de 1964 et 1974 étant

particulièrement graves. Au Japon, les épizooties se succédèrent chaque année de 1972 à 1975

(Ravisy, 1983)

Figure 1 : répartition des membres représentatifs du serogroupe simbu (Mellor et al., 2008) (modifié)

Akabane
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D’une façon générale, des études ont montrés une apparition d’une succession (ou d’une seule)

épizooties, séparée par des périodes de 5 à 10 ans où la maladie ne s’exprime que par quelque

cas isolés (Planque, 1982).

En Australie, L’épizootie survenue en 1974 dans le sud-est de la nouvelle-galles de sud.

Cependant, les mois d’automne 1973, qui précédent l’irruption, avaient été marquée de

quelques cas sporadiques d’encéphalomyélite congénitale et de démyélinisation secondaire.

Puis, des le mois d’avril 1974, des vétérinaires ruraux rapportèrent la naissance des plusieurs

veaux atteints d’incoordinations motrice et de l’incapacité de la station debout. De juin a

septembre de nombreux cas atteints d’arthrogrypose tandis que de juillet a octobre, fin de

l’épizootie, principalement des cas de d’Hydranencéphalie ont été observés. Au total, un tiers

des femelles gestantes d’une zone atteinte ont des accouchements anormaux dus à la maladie

(Ravisy, 1983)

Au japon, la même étude a été faite en 1973, l’épizootie débuta en septembre 1972 pour

s’achever en mai 1973. Sa durée d’action était plus longue parce qu’elle débuta, de septembre

à octobre, par des avortements et des naissances prématurées (figure 2)(Inaba, 1979)

Cas total

Avortements et naissances prématurées

⁃⁃⁃⁃⁃⁃⁃ Arthrogrypose et hydranencéphalie

‧‧‧‧‧‧‧‧‧ Mort-né

Figure 2 : les nombres de cas par mois au Japon en 1972-1974 (Inaba, 1979)
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Cette étude permet identifie la durée d’une épizootie avec la saison des mises-bas chez les

bovins comme chez les ovins et les caprins selon le témoignage de Barnard en Afrique du Sud

(Barnard, 1977)

Donc, Si la maladie reste liée à la saison des mises-bas pour être mise en évidence, il semble

que son agent responsable, exerce son activité pendant une période restreinte, frappant alors

les mères en gestation à cette époque. De ce fait, en dehors de cette saison active les mères

gestantes se trouvent épargnée (Ravisy, 1983).

L’évolution dans le temps, a montré le caractère saisonnier de la maladie, donc limité dans le

temps, de l’épizootie, ainsi que le caractère périodique qui se traduise par une succession des

épizooties de 5 à 10 ans (Planque, 1982).

B. Dans l’espace

La maladie d’Akabane est connue en Australie, au Japon, en Afrique du sud, en Rhodésie et

dans certains pays du sud-est asiatique, d’un autre coté le virus Akabane a été isolé au Kenya,

ce qui prouve que la maladie y est potentiellement possible ( Della-Porta, 1993).

 Au Japon

Tout le pays est atteint mis à part les iles d’Hokkaido et du nord-est de Honshu. Donc elle

touche des régions à été chaud et humide. Ainsi qu’en Australie, la même étude révèle que les

régions qui sont frappées par les épizooties ont un climat chaud et humide (Inaba, 1979).

Une importante flambée d’avortements, de naissances prématurées, de mortinatalités et de

malformations congénitales chez les veaux a été signalée au japon entre 1972 et 1975, le

nombre de veux atteints était environ 42 000 pendant l’épidémie. Les veaux mal formés

avaient des lésions congénitales caractérisées par un syndrome arthrogrypose-

hydranencéphalie (AH), une enquête sérologique sur les veaux atteints a montré que le virus

Akabane était un agent causal de la maladie. Ainsi que des malformations congénitales

causées par ce virus ont été observés dans le nord du japon entre la fin de 1985 et le début de

1986.des flambées d’encéphalomyélites causée par une infection à AKAV sont survenues en

2006 et 2011 avec respectivement 180 et 165 décès (Yanase et al., 2020).
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Figure 4 : distribution des anticorps neutralisants le virus Akabane
dans des troupeaux de bovin en Australie (Ravisy, 1983)

Figure 3 : distribution des cas atteints de la maladie
d’Akabane au Japon 1972-1974 (Inaba, 1997) (modifié)

Autres régions atteintes

Plus de 3000 cas
1001-3000 cas
500-1000 cas
Moins de 500cas

10 %
1-0,9%
1-5
6-9
10-19

20-29
30-100

Non testé
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 En Australie

En effet, l’aire d’extension de la maladie comporte tout le nord où les pluies se produisent

pendant la saison chaude, de novembre à mars, et tout l’ouest jusqu’ à Sydney au sud où la

pluie tombent en toute saison. Par contre, les régions du sud-ouest où les pluies arrivent en

saison froide, de juin à septembre, ne sont pas concernées par l’épizootie (Ravisy, 1983).

Ces figures montre l’évolution dans l’espace du virus Akabane de 2005 jusqu’à 2011

Kirkland, 2012) d’où :

■ Distribution du virus Akabane

□ Les zones libres du virus Akabane

Figure 5 : la distribution de la maladie d’Akabane en
Australie (Kirkland, 2012) (modifié)

Figure 7 : les limites du virus Akabane
2005-2006 (Kirkland, 2012)

Figure 6 : les limites du virus Akabane
2006-2007 (Kirkland, 2012)

□ Zones non atteintes

■ Zones atteintes
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 En Afrique de sud

La situation est la même puisque les régions touchées sont les « Uplands » du Transvaal et de

l’état libre d’orange, régions où les pluies ont lieu pendant l’été austral, de décembre à mars.

Donc c’est une maladie géographiquement limitée à quelques pays, principalement des pays à

climat chaud (Barnard, 1977).

Figure 8 : les limites du virus Akabane
2007-2008 (Kirkland, 2012).

Figure 9 : les limites du virus Akabane
2008-2009 (Kirkland, 2012).

Figure 11 : les limites du virus
Akabane 2009-2010(Kirkland, 2012)

Figure 10 : les limites du virus Akabane
2010-2011 (Kirkland, 2012)
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 En Moyen-Orient

Des études sérologiques ont été utilisées pour confirmer une épizootie de maladie d’Akabane

chez des bovins dans la province turque d’Aydin en 1980. Par la suite, des collections de

sérum du Moyen-Orient ont été examinées pour la présence d’anticorps neutralisants contre le

virus Akabane. Les résultats montrent que le virus était présent dans plusieurs provinces de la

cote sud de la Turquie en 1979 et 1980, mais qu’il n a pas probablement persisté en 1981 ; le

virus était également présent à Chypre en 1980 et à au moins une occasion précédente. Il y

avait également des preuves d’une transmission limitée du virus dans la vallée du fleuve

Oronte en Syrie en 1979 et des privés moins précise montrant qu’une infection occasionnelle

s’est produite dans la basse vallée du Jourdain. Le fait que le virus Akabane ne persiste pas

dans le sud de la Turquie pendant plus de deux ans indique que cette zone est sujette à une

infection épidémique plutôt qu’endémique. La présence d’anticorps neutralisants dans les

provinces de Gaziantep et Diyarbakir de l’est de la Turquie suggère que cela pourrait être la

voie par laquelle le virus Akabane envahit occasionnellement la région du Moyen-Orient

(Mellor et al., 1994)

Figure 12 : distribution des anticorps neutralisants le virus
Akabane en Turquie (Mellor et al., 1994)
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 Au Corée

La première reconnaissante de la maladie d’Akabane en Corée remonte à 1979. Plusieurs

isolats d’AKAV ont ensuite été obtenus à partir de fœtus avortés et de bovins sentinelles entre

1993 et 2010. Ainsi que la surveillance sérologique des ruminants domestiques a révélée que

de fréquentes incursions d’AKAV s’étaient produites et que le virus se propageait largement.

En 2010, une importante flambée d’encéphalomyélite épizootique chez des bovins infectés

s’est également produite dans le sud de la Corée, avant cette épidémie, plusieurs cas

sporadiques d’encéphalomyélite bovine ont été signales en 2000 et 2001 (Yanase et al., 2020)

 Au Taïwan

Le virus Akabane a été isolé en 1992 de veaux atteints d’encéphalite non suppurée. Une étude

sérologique qui a été faite en 1989 et 1990 sur 341 veaux attente d’encéphalite a montrée la

présence des anticorps spécifiques de l’AKAV. Ainsi qu’une séroprévalence de 93 % a été

observée en 1994 (Yanase et al., 2020)

 En Chine

En 1998, lé virus a été isolé à partir du moustique, de rats bambous (Rhizomys pruinosus) et

d’une chèvre dans le sud de la chiné continentale. Ainsi qu’une surveillance sérologique à

grande échelle a montré que l’infection par l’AKAV était relativement courante chez les

bovins et les ovins dans la majeure partie de la Chine continentale. Cependant, aucune

description détaillée des foyers en Chine continentale ne peut être obtenue à partir des

références publiées, et les impacts de l’AKAV sur les industries d’élevage chinoises restent

inconnus (Yanase et al., 2020)

III.2Epidémiologie analytique

III.2.1 Matière virulente

Le virus Akabane a été isolé d’abord au Japon en 1959 par Oya et ses collaborateurs sur les

moustiques piqueurs Aèdes vexans et culex tritaeniorhynchus mais ils ont un rôle mineur de

transmission et sur des culicoïdes oxystoma. Puis en 1972, ils ont montrés sa présence en

Australie sur culicoïdes brevitarsis, au Kenya sur anophèles funestus. En Afrique le virus a

été isolé du culicoïdes milnei et culicoïdes imicola (CFSPH, 2016)

En 1975, kurogi rapportait l’isolement de la souche OBE-1 de virus Akabane sur le fœtus et

le sang d’une vache gestante avortée dans des conditions naturelles. En 1976, le virus était

même isolé, lors d’une enquête sérologique, sur le sang d’un taureau apparemment sain.
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Ainsi, les bovins, les ovins, les caprins et les hamsters montrent une virémie de 2 jours (Saint-

George et al., 1977).

III.2.2 La distribution du virus dans l’organisme

Des infections expérimentales de diverses espèces ont aboutit à montrer la distribution du

virus dans l’organisme (Al-Salihi et al., 2019)

Chez les adultes, le virus se trouve essentiellement dans le sang. Ainsi qu’une virémie de

deux (2) jours est présente chez les bovins, ovins, caprins et le hamster. Chez ce dernier, les

chercheurs ont montrés l’existence du virus dans le placenta et les différents tissus de la mère

(Al-Salihi, 2019).

Chez le fœtus ou l’avorton, la recherche du virus se fait principalement sur les membranes et

les liquides fœtaux ainsi que sur les différentes parties du cerveau et de la moelle épinière.

Cependant, le virus a été retrouvé sur divers autres organes de fœtus de chèvres ou de

moutons (Della-Porta, 1993). Donc, la transmission du virus se fait par divers moustiques

hématophages, après une piqûre de ces derniers le virus gagne le sang et persiste pendant

deux (2) jours en minimum. Puis, il traverse la barrière du placenta ainsi que les membranes

et les liquides fœtaux et enfin, il va gagner le système nerveux central du fœtus ou de

l’avorton (Inaba, 1979)

III.2.3 La persistance du virus

Le virus Akabane s’est apparu sous forme endémique. Dans le nord de l’Australie aussi bien

que dans les pays du sud-est asiatique il semble que cette forme s’explique par des cycles

impliquant des bovins, ovins ou chevaux comme hôte vertébré et culicoïdes brevitarsis,

comme vecteur qui reste actif tout au long de l’année (Inaba, 1980). Dans le sud de l’Australie

le caractère endémique du virus durant l’année amène plusieurs hypothèses :

 Le virus n’existe pas pendant l’hiver donc l’apparition de la maladie est liée à l’entrée

des animaux infectée en même temps que le vecteur lors de condition climatique

favorable.

 Le virus survit soit chez le vecteur soit chez les animaux (Matumoto, 1980).
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III.2.4 La réceptivité

III.2.4.1 Facteurs intrinsèques

 Espèce

La maladie se produit de façon naturelle et spontanée chez les bovins et les ovins.

Expérimentalement elle peut être reproduite chez les caprins, le hamster, la souris (CFSPH,

2016) et le poulet (Ravisy, 1983). Au Japon ainsi qu’en Australie, ils ont également trouvés

après une enquête sérologique, des anticorps neutralisants antivirus Akabane chez des porcs,

des chevaux, des buffles et des chameaux, ainsi que chez des singes (Yanase et al., 2017).

 Race

Chez les bovins, toutes les races semblent réceptives (Planque, 1982).

 Age

Les adultes se montrent autant réceptives que les jeunes (Saint-George et al., 1978).

Cependant, l’âge intervient indirectement car la maladie ne s’exprime qu’à la saison de mise

bas. En effet le degré d’avancement de gestation au moment de l’infection joue un rôle

important, ceci peut expliquer que lors l’épizootie de 1974 qui a touché les bovins de Sud-est

de la Nouvelle-Galles du Sud, l’apparition de la maladie chez cette espèces n’était pas en

concomitance avec celle des agneaux de cette même régions (Della-Porta, 1993).

 Sexes

La maladie concerne bien évidemment les femelles gestantes mais le virus a été dans le sang

d’un taureau âgé de 6 mois, apparemment sain (Saint-George et al., 1977 ; Della-Porta, 1993)

1.1.1.1 Facteurs extrinsèques

Lors d’épizootie, Il est intéressant de noter qu’elles ont souvent été précédées de conditions

climatiques de chaleur et d’humidité anormales (Inaba, 1979)

 Mode d’infection :

Le virus Akabane a d’abord été isolé sur des moustiques piqueurs au Japon puis en Australie

donc l’infection fœtale par le virus a lieu chez les bovins de pré. Mais culicoïdes brevitarsis

n’est pas le seul insecte qui a pu héberger le virus Akabane en Australie (CFSPH, 2016)).
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L’enquête a démontré que la où les culicoïdes brevitarsis demeure , il existait des anticorps

neutralisant du virus Akabane chez les bovins et que, partout où les troupeaux étaient restés

négatifs en anticorps, le moustique n’avait pas été signale (Ravisy, 1983)

Il existe encore des lieux où des bovins étaient porteurs d’anticorps et où le vecteur n’avait pu

être mentionné. Cependant, la zone d’activité du virus Akabane et le domaine de culicoïdes

brevitarsis ont une forte coïncidence spatiale (Ravisy, 1983)

Il s’agit alors d’une véritable arbovirose où l’infection des bovins et moutons par le virus

Akabane a lieu par infection périphérique et selon laquelle culicoïdes est le principal vecteur

(Yanase et al., 2017 ; CFSPH, 2016).

III.3Épidémiologie synthétique

III.3.1 Évolution

A. Dans le temps
L’apparition de la maladie d’Akabane impose la coïncidence spatio-temporelle de femelle

gestante non immunisé, donc sensible, et une forte densité de vecteurs. Ainsi qu’une femelle

atteinte par le virus ne peut plus contracter la maladie. En effet après une épizootie la maladie

a des chances de disparaître mais quelques cas isolé se produisant pour 5 à 10 ans jusqu’à

l’apparition, en nouveau, une population sensible de femelle gravide à une époque où les

vecteur sont abondants (Yanase et al., 2017,

Les cas sporadiques observés dans la zone d’enzootie, sont liés à l’existence d’un faible

pourcentage (20%) d’animaux non porteur d’anticorps neutralisants (Ravisy, 1983).

B. Dans l’espace

L’apparition d’une nouvelle épizootie conditionne une forte population sensibles et ce n’est

que sur les limites et au-delà du domaine d’habitat du moustique qu’il existe des femelles

réceptif, pour que ces animaux contractent la maladie d’Akabane il faut soit qu’il existe un

nouveau vecteur, soit l’air d’extension du vecteur s’élargit (Della-Porta, 1993)

En effet, cette maladie congénitale se comporte comme une épizootie le long de l’aire de

répartition de l’arthropode vecteur et qu’elle est provoquée par le virus Akabane, passant

d’une situation endémique vers des populations sensibles, à la faveur d’un changement du

domaine d’habitat de ce même vecteur (Sheperd et al., 1987).
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III.4Épidémiologie prédictive
L’épidémiologie prédictive est étudiée pour mieux connaitre la distribution du vecteur et

surtout, pour pouvoir évaluer les fluctuations possibles, en fonction des donnés et des

prédictions climatiques.

Il apparait ainsi que la population de culicoïdes atteint de fortes densités le long des zones

côtières et qu’au contraire sa présence est peu probable dans des régions recevant moins de

62cm de précipitation annuelle (Ravisy, 1983)

Cependant, il est aussi vrai que l’écologie de l’arthropode vecteur puisse être parfois

localement bouleversée, comme c’est le cas en Australie avec la création de nouvelles aires

irriguées ou à l’occasion de grands déplacement d’animaux, spécialement de mouton, lors de

périodes de sécheresse (Ravisy, 1983) .

Figure 13 : distribution géographique des anticorps neutralisants le virus
Akabane (Inaba, 1979)
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Conclusion
La maladie d’Akabane est une maladie vectorielle dont l’évolution et la réapparition

dépendent de plusieurs facteurs entre autre la température et l’humidité ainsi qu’une

population sensible. Elle se manifeste sous forme épizootique, mais dans quelques pays

évidement, comme au japon et la Corée, la maladie d’Akabane existe d’une façon habituelle

dans plusieurs régions et elle se trouve sous une forme endémique.

C’est une maladie géographiquement limités à quelques pays, principalement des pays à

climat chaud et humide.

L’étude épidémiologique n’a pas fournis de preuves réelles, par contre son étude dans le

temps a révélé le caractère saisonnier de la maladie et que cette dernière se manifeste qu’au

période des mises bas parce que les adultes n’extériorisent pas la maladie.
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Résumé

Le virus Akabane (AKAV) a été découvert au japon en 1959. Il s’agit d’un virus de la famille
des Bunyaviridae, genre Orthobunyavirus, appartenant au sérogroupe Simbu. La maladie
d’Akabane a été signalée dans plusieurs pays également, au japon, en Australie, et au pays de
sud asiatique.
L’étude épidémiologique a révélée que la maladie se manifeste sous forme épizootique et elle
est étroitement liée au plusieurs facteurs tels que la température, l’humidité et la distribution
du vecteur ainsi que la sensibilité de la population dans une région donnée.

Mots clés
Virus Akabane, étude épidémiologique, épizootique, température, vecteur, sensibilité de la
population.

Abstract

The Akabane virus (AKAV) was discovered in japan in 1959. It is a virus of the family
bunyaviridae, genus Orthobunyavirus, simbu serogroup. Akabane disease has been reported
in several countries as well, in Japan, Australia, and South Asian countries.

The epidemiological study has shown that the disease manifests itself in epizootic form and is
closely related to several factors such as temperature, humidity and vector distribution as well
as the sencebility of the population in a given region.

Keywords
Akabane virus, epidemiologic study, epizootic, temperature, vector, sencebility, of the
population
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