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INTRODUCTION




La derniere décennie a été marquéd’'graergence ou la réémergence de maladies
infectieuses animales favorisées notamment parctieagements environnementaux et
climatiques en accélération. Les récentes criseisag@s ont montré la réalité des menaces
gue représentent les maladies infectieuses aninm@des la santé humaine, la sécurité
alimentaire mondiale et I'économie des filieres Igmant la nécessité de renouveler les
démarches de recherche dans ce domaine. Si lediaitsl sont spécifiques, les questions
scientifiques posées au Nord comme au Sud sonagiesi . adaptation des agents infectieux
et des vecteurs, réponse immunitaire des animarighilité génétique, biologie et écologie
des hotes et des vecteurs, modélisation des precdsxcurrence et de diffusion... En outre,
les derniéres épizooties de peste équine et deefiatarrhale ovine illustrent l'interrelation
des espaces sanitaires du Nord et du Sud.

La peste équine est présente au Sénégal depusndéss, évoluant sous forme de foyers
enzootiques et entrainant des pertes économiqudmedes. La derniére épizootie qui date,
de 2007 a causé la mort de 1169 chevaux dans pisigiégions avec un codt total estimé a
896.790.798 FCFA dont la moitié serait due a latalioé et la morbidit§{ AKAKPO et al.,
2011) Cette épizootie a été particulierement meurtrieréait de I'introduction d’un nouveau
sérotype (sérotype 2) qui n'a jamais été auparawigmalé au Sénégal. Les voies
d’introduction de ce nouveau sérotype restent cicu.

La fievre catarrhale ovine, également appelée rimldé la langue bleue (bluetongue),
classée dans la liste A de I'OIE, est une arboeimginaire d’Afrique du SUGANONYME,
1876). Cette maladie a fortement progressé vers le Nardammencant par le Sud de
I'Europe (sérotypes 1, 2, 4, 9 et 16) pour attednidr Belgique en 2006 tout en prenant un
caractére épizootigue important et provoquant aeteg économiques considérables sur son
passag€ZIMMER et al, 2008).En Afrique, cette maladie a un aspect assez pheticar
elle sévit de facon enzootique. Ainsi dans de newmnbrpays, dont le Sénégal, aucune
manifestation clinique n’ait été observée. Elle teesniéanmoins présente avec des
séroneutralisations positives pour les sérotypes B4, prouvant qu'ils ont sévis au Sénégal
(LEFEVRE et al, 1983).

Les insectes du genf@ulicoides regroupent plus de 1250 especes décrites dansrden
Certains parmi eux sont impliqués dans la transonisde la fievre catarrhale ovine et de la
peste équindMEISWINKEL et al, 2009. Ces maladies, dites émergentes et exotiques a
transmission vectorielle, appellent a un regardt taufait particulier d’'une part par
limplication incontournable d’'un vecteur biologiguortement lié a son environnement et

d’autre part du fait du peu d’expérience existargsa bien en Europe qu’ en Afrique pour
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gérer ce type de maladies. Ces moucherons piq(Ewrsgt mm de longueur) se trouvent un
peu partout dans le monde, jusqu'a prés de 4008ktitutie. Au Sénégal tres peu d’études ont
été faites sur ces vecteurs aussi bien sur lewédntogie que sur leur réle dans la
transmission et le contr6le de ces deux maladies.
Le projet EDENextEmerging Disease in a changing European eNvironneeatdonné
par le CIRAD et financé par I'Union Européenne autear de 12 millions d’euros et
impliquant 46 partenaires scientifiques de 22 pdifurope, du Moyen Orient et d’Afrique
incluant uniquement le Sénégal, s’intéresse a eex dhaladies aussi bien sur les aspects
entomologiques, virologiques que sur le contr@e. projet a pour objectif principal
d’étudier la biologie et le contrble des infectiondiumaines et animales a transmission
vectorielle. Le Laboratoire National de I'Elevage et de Reches Vétérinaires (LNERV) en
collaboration avec I'Ecole Inter Etat des ScienetsMeédecine Vétérinaires de Dakar
(EISMV) de par son service de parasitologie aémit travail pour contribuer & atteindre cet
objectif principal du projet.
Notre participation a ce projet vise a faire I'imt@ire des especes @ilicoidesayant un
intérét en santé animale, puis d’établir leur dyigau® en saison des pluies ainsi que leurs
périodes d’activité et leurs gites larvaires. Taeti dans le but ultime de proposer des actions
de contréle larvicide et adulticide intégrées.
Notre travail s’articule autour de deux parties :
v’ La premiére partie consistera en une synthéseobibliphique sur la fievre catarrhale
ovine, la peste équine, et l€sllicoidesvecteurs potentiel de ces maladies.
v La deuxieme partie traitera des expériences effestupour une meilleure
connaissance de la bio-écologie d@adicoidesimpliqués dans la transmission de la
peste équine et la fievre catarrhale ovine danggen des Niayes.

Enfin une conclusion et des perspectives seroragkss.
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CHAPITRE | : REVUE DES CONNAISSANCES SUR LA
PESTE EQUINE ET LA FIEVRE CATARRHALE
OVINE

.1. Généralités

La peste équine et la fievre catarrhale ovine (F&8D} des maladies virales non contagieuses
qui sont transmises exclusivement par des insé@egmtophages du gentailicoides Les
agents responsables de ces maladies sont desppagenant tous deux au ge@mbivirus.

lls ont par conséquent des caractéristiques comsnsunele plan virologique, pathogénique,

diagnostic et sur les moyens de lutte.

[.1.1. Importance économique au Sénegal
[.1.1.1. Cas de la Bluetongue

La FCO est économiqguement importante dans les @ay®levage ovin est de type intensif
avec des races améliorées. Les pertes sont noansantl directes par la mortalité et les
avortements, mais aussi indirectes par retard@esance, le déclassement des carcasses et la
mauvaise qualit¢ de la laine. Malgré la présence wilws au Sénégal comme
vraisemblablement dans tous les pays de I'Afrigeel’Ouest, la maladie n’a jamais été
observée cliniquemeftEFEVRE et al.,1983)de ce fait aucune perte économique directe et
indirecte liée a la maladie n’a été documentée.

[.1.1.2. Cas de la Peste Equine
La peste équine est enzootique sur le contineictaf avec une ligne allant du Sénégal et de
la Gambie a I'Ouest, a I'Ethiopie a 'Est jusqu’aAfrique du Sud. La maladie a tendance a se
répandre hors de ses zones d’enzootie habituellggogoque, dans les régions ou elle
apparait, des flambées épizootiques meurtrieres.étiedes dAKAKPO et al (2011) ont
révélée que I'épizootie 2007 au Sénégal a entrainéotal de 1169 morts sur un effectif
national de 518 212 chevaux estimés et un totdl3% malades sur un effectif de 517 614

chevaux traditionnels estimés. Le colt économiqted & eté estimé a 896 790 798 FCFA.



1.1.2. Historique et répartition géographique

[.1.2.1. Cas de la peste equine
La peste équine a sévi dans plusieurs régions cwdenctlle reste enzootique en Afrique,
cependant d’autres zones ont réussi a I'éradiqé@enersi des cas sporadiques sont enregistrés
de temps a autre.
En Afrique de I'Est, la maladie a été signalée paupremiere fois en Tanganyika (actuelle
Tanzanie) et sur I'lle de Zanzibar en 1904. La mamaée, une expédition francaise en
Abyssinie (actuelle Ethiopie) a subi de lourdeggsesur des chevaux et des mulets. Dans ce
pays la peste équine est devenue une maladie anmeétoluant sous forme de foyers. Ainsi
selonLEFORBAN et al.(1983)en 1962 et 1968 quarante six foyers ont été déciaf®IE.
La premiére observation de la maladie en Somalie da 1919. Une sévere épizootie est
apparue en 1922 au KenflZEFOBRAN et al.,1983)
En Afrique Occidentale, la peste équine est présdepuis tres longtemps. En 1907 une
grande épizootie a été décrite a Saint-Louis d@€§aNDIAYE, 2010). La Mauritanie a été
touchée en 1925. Récemment, en 2007, une grandeoépi a été enregistrée au Sénégal
(AKAKPO et al.,2011).
En 1965-66, la maladie est apparue en Afrique dedNbe premier foyer est signalé en
Algérie en Juin 1965, puis elle s’est étendue auwobl@t en Tunisie. En octobre 1989, de
nouveaux foyers sont réapparus au Maroc. La malaglielrait de 'Espagne, car le type viral
identifié correspond au sérotype 4 qui a sévi 2aaparavant en EspagMELLOR, 1993).
Elle a sévi au Moyen Orient de 1944 a 1967. La dialtouche I'Europe pour la premiere fois
en 1966 par l'intermédiaire de I'Espagne ; a leesie I'importation de zebres en provenance
de la Namibie. L'alerte fut chaude pour les pagsfaliers, dont la France qui s’empressa par
le décret du 7 décembre 19@Gjouter la peste équine a la liste des maladégmitées
contagieuses. L'Espagne a de nouveau fait face eedergences de la maladie en 1987, 1989
et 1990. A partir de 'Espagne, la maladie s’esppgée aux pays voisins tels que le Portugal
en 1989 et le Maroc en 1989-1990. Actuellementmémace de contamination pése surtout
sur les pays de I'Europe méditerranégf8@HMIDT, 2003).



.1.2.2. Casde la FCO

La FCO a été enregistrée pour la premiere fois gigwe du Sud des 1876, mais elle était
connue bien des années auparavant avec l'introdudgs premiers moutons Mérinos des
colons au Cap. En fait la premiere descriptionadenbladie («catarrhe épizootique ») a été
faite par HUTCHEON en 1881. Plus tard, en 1905, BPR. fait une description
remarquable des signes cliniques et de la patreldgiéfinit la « Bluetongue » comme une
maladie inoculable du mouton caractérisée génémaleipar de la fievre et des symptémes
précis comprenant des Iésions de la bouche etedugsisentiellemefERASMUS, 1975).

La premiére hypothese étiologique émise par SPRE&H.1902 était un plasmodium ou un
parasite intra corpusculaire. Trois ans plus taréimettait I'hypothese de l'existence d’'un
virus, hypothése soutenue par THEILER en 1906.oléiment n'aura lieu qu'en 1908 a
I'occasion de la recherche d’'un vaccin par THEIL(BOWNE, 1971).

Des études sérologiques au Nigeria ont permis efbtles taux de prévalence de 28 et 29%
pour les ovins et caprins respectivem@=AYLOR et al, 1976).De méme on note des taux
de prévalence entre 29 a 30% au TcRROVOST, 1974).En revanche, le Soudan est,
semble-t-il, encore plus atteint, avec 73% des ormitet 86% des chévres positifs. Les
dernieres études au Sénégal ont révélé que la FERisye bien au Sénégal et semble
relativement importante puisque 40% des petits mants ont été infectés par le virus
(LEFEVRE et al.,1983).

|.2. Aspects communs a la peste équine et a la FCO
1.2.1. Etiologie

[.2.1.1. Classification des virus de la peste equaret de la FCO
Initialement, le virus de la fiévre catarrhale douton et celui de la peste équine ont été
regroupés dans leBiplornavirus qui sont distincts du groupe dd®eovirus par leur
morphologie : leurs capsides comprennent 32 capssraors que celles d&eovirusen
compte 92. C’est en 1959 que SABIN proposa de tggmoau sein d’un méme groupe
plusieurs virus dont certains étaient classés partiélans le groupe dé&shovirus En effet,
ces virus étaient toujours isolés dans le tractsrg-intestinal et le systeme respiratoire
d’animaux et n’étaient pas associés a des martitwssecliniques définies. Il proposa le nom
de Reoviridaepour les virus Respiratoires, Entéritiques et OlipeeFinalement, en 1976, le
comité international sur la taxonomie des virugafitmé la création du genferbivirus dans
la famille desReoviridag(ZIENTARA, 2003).
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Aujourd’hui cette famille se compose de 12 genmast desOrbivirus. Les virus de ce genre
présentent des caracteres biologiques, morpholegici structuraux communs. lls sont
divisés en sérogroupes dont celui de la FCO et della peste équine.
[.2.1.2. Structure des virus de la peste équine dé la FCO

Les caractéristiques des particules virales delad catarrhale du mouton sont comparables
a celles du virus de la peste équiffegurel), tant au plan morphologique qu’au plan
moléculaire. Néanmoins, le virus de la FCO a éaié ptudié que celui de la peste équine.

- Généralités
Les Réovirus sont dépourvus d'enveloppe virale ats@dent une capside a symétrie
icosaédrique dont la taille varie de 60 a 80 QM@CKLIK, 1983). Cette derniére est
constituée d'une capside externe et d'une capsidmé (ou core). La masse molaire de la
particule virale est d'environ 120106 R3RBANO et al, 1994).
La capside interne est composée de 32 capsomaibksia la microscopie électronique et a

une forme d’anneau, ce qui a valu son nom au gerris signifiant anneau en latin.

VP5

10 segméms
d'ARNdb

Figure 1: Représentation schématique du virus de la FCO ket pleste équinALBI NA et
al., 2007)



On distingue 7 protéines structurales différerfiéB1 a VP7) qui forment deux capsides :
une capside externe composée de VP2 et VP5 et apsde interne appelée également
« core» composée des protéines VP3 et VP7 ditesunes et des protéines VP1, VP4 et VP6
gualifiées de mineures. On trouve aussi quatrespres non structurales, NS1, NS2, NS3 et
NS3A, identifiées dans des cellules infectées gairls.

- Le génome
Le génome se trouve dans la capside interne, daaposé de 10 segments linéaires d’ARN
qui codent les 7 protéines structurales (VP1-VPT) apmposent la particule virale et 3
protéines non structurales (NS1, NS2 et N@BELLOR et al.,2009).La taille du génome
segmenté du virus de la FCO est d’environ 19 2G@eda

Tableau | : Génes et protéines du virus de la FCO
(ALBINA et al, 2007)

LONGUEUR MASSE
GgﬁgmlEngs (enbpaire de S\I(DI\T'I%TEE'II'II\ISEEE MOLAIRE |LOCALISATION
ases) (en kDa)
1 3954 VP1 149 Core
2 2926 VP2 111 Capside externe
3 2770 VP3 103 Core
4 1981 VP4 76 Core
5 1769 NS1 64 Non structurale
6 1638 VP5 59 Capside externe
7 1156 VP7 38 Core
8 1124 NS2 41 Non structurale
9 1046 VP6 36 Core
10 822 NS3/NS3A 25/24 Non structurale

Les segments génomiques n'ont pas tout a fait |émes caractéristiques lorsque l'on

s’intéresse a la peste équine. lls different notamtrpar leur longueur. En effet, le segment 2
du sérotype 4, qui code la synthese de la protéP2, a une longueur de 3229 paires de
bases. Sa séquence est hautement variable et ms&go®nt ce segment est spécifique du
type. Le segment M5 du sérotype 4, codant la sgetlde la protéine non structurale NS1, a
une longueur de 1566 paires de bases. Le segmahi S&rotype 4, codant la synthese de la
protéine VP7, a une longueur de 1179 paires desbass autres segments non évoqués ont

une taille différente et codent la synthese d'aupm@téines virale§lableau Il).



Tableau Il : Génes et protéines du virus de la peste éqdilENTARA , 2003)

LONGUEUR NOMBRE MASSE
S(Egrlc\)ﬂtgpNe-l; (en paire de S\FI\T%TEETI:\ISEEE D'ACIDES MOLAIRE |LOCALISATION
bases) AMINES (en Dalton)
L1 (9) 3965 VP1 1305 150 292 Core
L2(4) 3229 VP2 1060 124 057 Capside externe
L3(4) 2792 VP3 905 103 269 Core
M4(4) 1978 VP4 642 75 826 Core
M5(4) 1566 NS1 548 63 122 Non structurale
M6(4) 1751 VP5 505 56 780 Capside externe
S7(4) 1179 VP7 354 38 107 Core
S8(4) 1123 NS2 365 41 197 Non structurale
S9(3) 1169 VP6 369 23 659 Core
S10(4) 758 NS3/NS3A 217/206 23 636/22 541 Non sirate

D’autres constatations ont été faites en ce quceme le virus de la peste équine. On a une
possibilité d’hybridation entre les segments L1, Mg, M5 et S7 du sérotype 3 avec les
genes homologues des autres sérotypes. Ceci amégdledté constaté pour ces mémes
segments avec le sérotype 4. Ceci traduit un fegré de conservation entre les sérotypes.
D’autre part, les segments L2 et M6 codant respectent la synthése des protéines de la
capside externe VP2 et VP5 sont les plus variahkesegment S10 codant la protéine NS3 et
NS3A est également variable entre les différentstgges(ZIENTARA, 2003).

- Les protéines structurales
Au nombre de 7, les protéines structurales notée¥RiL & VP7 ont chacune des fonctions
bien différentes, certaines d’entre-elles sont beamnues alors que d’autres ne sont
gu’hypothétiques.
Les protéines VP2 et VP5 formant la capside extewnanembrane externe du virus sont
appelées protéines majeures car elles représeetetion 43 % de la masse totale des
protéines. Elles servent de fixation du virus ssrriécepteurs cellulaires des hbétes notamment
au niveau des hématies. La protéine VP2 et dansnoinare mesure la protéine VP5 sont les

antigénes de surface responsables de la formdiinticorps neutralisants spécifiques.

Concernant la peste équine, la protéine VP5, égalemprésente au niveau de la capside
externe, est constituée de 505 acides aminés et @oids moléculaire différent selon la

souche a laquelle on s’intéresse : 56780 daltons lpcsouche virulente contre 56793 daltons
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pour la souche vaccinale. La protéine VP3, corestitude la capside interne, possede des

déterminants antigéniques de groupe.

La capside interne est constituée de 2 protéirreststales majeures VP7 et VP3 et de 3
mineures (VP1, VP4 et VP6) du point de vue de peaportion respective.

Les deux protéines VP3 et VP7 sont des antigenegralgpe communs a I'ensemble des
sérotypes du virus de la FCO. La protéine VP7 pehattachement du virus sur les cellules
sensibles du vecteuCulicoides Les protéines structurales mineurs VP1, VPA/R6

forment une structure autour de laquelle s’assodiesisegments d’ARN bicaténaires.

- Les protéines non structurales
On dénombre 3 protéines non structurales difféeeniS1, NS2 et NSMELLOR et al.,
2009),qui sont synthétisées lors de la multiplicatioraléa.
La premiere protéine NS1 est synthétisée en targlg quantité et s’accumule dans la cellule
pour donner naissance a des structures tubula@mes ld cytoplasme, elle intervient dans la
morphogenese virale.
La seconde protéine NS2 qui a une forte affipdgar '’ARN joue un réle dans I'organisation
du génome viral avant encapsidati@HARBONNIER et al, 2009. En se fixant sur les
ARN simples brins, elle interviendrait dans la région du virus. Elle est le constituant
majeur des corps d’inclusion apparaissant dangttelasme 4 a 8heures apres une infection
virale.
La troisieme protéine NS3 intervient dans la camigion finale des virus produits, il se
pourrait que la NS3 glycosylée favorise la fusi@s gésicules de transport avec la membrane
plasmique et la libération des virions par bourgemnent hors de la cellule infectée
(ALBINA et al, 2007).

1.2.1.3. Propriétés physico-chimiques
Ces virus sont relativement résistants sous cegatonditions. lIs sont par contre sensibles
aux agents désinfectants et agents chimiques.
Ces virus sont stables a - 70 °C et + 4 °C. Enm@wg, ils perdent leur pouvoir infectieux a
- 20 °C(ALBINA et al, 2007).Ces virus sont relativement résistants a la chalaisgu’ils
sont inactivés a +60°C au bout de 30 minutes obi0&G- apres 3 heures.
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Le virus de la FCO est partiellement résistant aalants lipidiques et résiste a un pH
compris entre 6 et 8. Il est inactivé parflapropiolactone, les composés iodophores et
phénolés. Il est tres stable en présence de pest@&ihrCHING, 2004).
Par contre celui de la Peste Equine est sensildeagents acides (il est inactivé par un pH
inférieur a 6) et reste relativement stable a gdsws de pH plutét basiques (entre 7 et 8,5).
Le virus est stable a +4°C, en particulier en présede stabilisateurs comme le sérum,
I'oxalate de sodium, le phénol et la glycérine eI@ C mais il est labile entre -20°C et -30°C
(ALBINA et al, 2007)
Il peut étre inactivé également par :

» Par la température : +37°C pendant 37 jours, a@Gg#ndant trois heures ou a plus

de +60°C pendant 15 minutes.
» Par des agents chimiques : I'éther ol f[gopiolactone a 0,4 %.

» Par des désinfectants : formol a 0,1 % pendaned@eals, phénol ou iodophores.

1.2.1.4. Propriétés immunologiques des virus de Reste Equine et de
la FCO

- Généralités
Il existe deux types d’antigenes a localisatiofédénte au niveau du virus :

* Les antigenes de type, présents a la surface danyigui sont identifiés par
séroneutralisation. Les anticorps dirigés contre aatigenes sont protecteurs et
présentent un intérét pour le typage de la souche ;

* Les antigénes de groupe, présents au niveau @@side interne, qui sont détectés par
fixation du complément ou immunofluorescence ontrii@rét pour le diagnostic. Les

anticorps dirigés contre ces antigenes ne sonprodscteurs.

Ainsi, les virus d’'un méme sérogroupe possederdniigene commun localisé au niveau de
la capside interne leur conférant une réactivitgisée en fixation du complément. On
distingue actuellement 14 sérogroupes ainsi quartam nombre de virus non groupés dans
le genreOrbivirus.

D’autres virus sont étroitement apparentés au viteida FCO et peuvent provoquer des
réactions croisées. Parmi ces virus, on peut &ervirus du sérogroupe EHD (Epizootic
Haemorrhagic disease), et dans une moindre messrevilus du sérogroupe Palyam et

EubenangedTableau lll). Les antigenes communs avec les virus du sérogrdthD
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seraient portés par les protéines VP3 et VP7. @astions croisées peuvent poser des

problemes d’interprétation lors d’enquétes ou @dguibstics sérologiques.

Tableau lll: Les sérogroupes du ger®@ebivirus
(ALBINA et al, 2007).

NOMBRE DE A INVERTEBRES
SEROGROUPES SEROTYPES HOTES VERTEBRES VECTEURS
Bluetongue virus (BTV) 24 Ruminants domestiques et Culicoides
sauvages
Epizootic hemorrhagic 8 Chameaux, bovins lamas, Culicoides
disease of deer (EHDV cerfs
Eubenangee 4 Inconnu Culicoides moustiques
. . Equidés, zebres, chiens
African horse sickness . o :
9 eléphants, chameaux, | Culicoidesmoustiqueg
(AHSV) \
moutons, chévres
Encephalose equine 7 Chevaux Culicoides
Warrego 2 Marsupiaux Culicoides
Wallal 2 Marsupiaux Culicoides
Palyam 11 Bovins, moutons Culicoides moustiques
Changuinola 12 Humains, rongeurs Cupcmdes
phlébotomes
Corriparta 4 Humains, rongeurs Moustiques
Kemerovo 40 . Humains, rongeurs, i Tiques
oiseaux, bovins, moutons
Umatilla 3 Oiseaux Moustiques
Humains, chameaux,
Orungo 4 bovins, chévres, singes, Moustiques
moutons
Lebombo 1 Humains, rongeurs Moustiques
- Cas duvirus de la FCO

A ce jour, 24 sérotypes différents ont été idedwifpar séroneutralisation. La répartition de
ces sérotypes differe selon la localisation gédyope.

13



Tableau IV : Répartition géographique des différents sérotypegms de la FCO
(LEFEVRE, 2003)

REGION SEROTYPES

Afrique sub-saharienne 1a16, 18,19, 22,23, 24

Maghreb (Tunisie 1999) 2
Moyen-Orient 1,3,4,10,12, 16
Israél 2,4,9, 10, 13, 16
Péninsule arabique 6, 14, 17, 19, 20
Inde* 3,9, 16, 18
Amer:\(/qlLejiiglL:enord et 2% 10, 11, 13, 17
Ameérique centrale 1,3,6,17
Caraibes 3,4,6,8,12, 17
Ameérique du Sud ?
Australie et Pacifique 1, 3,9, 15, 16, 20, 21] 23
Europe 1,2,4,9,10, 16

* dans cing Etats de émipsule

** non isolés depuis 1986
L’'immunité est spécifique du sérotype : un aninmamiunisé vis-a-vis d’'un sérotype peut étre
infecté par un autre sérotype.
Il existe entre ces sérotypes des relations aritjigéa complexes. On distingue des relations
antigéniques fortes et des relations antigéniqaidels mises en évidences par neutralisation
virale. Ces relations antigéniques fortes sontegues entre les sérotypes 4, 20 et 17, entre les
sérotypes 5 et 9, entre les sérotypes 8 et 1& l#Isérotypes 6 et 21, et entre les sérotypes 3
et 16. A partir de toutes ces relations on peudéduire que le sérotype 4 peut étre considéré
comme le sérotype ancesttaEVEVRE, 2003).

- Cas du virus de la peste équine
La peste équine offre une remarquable divergt@-snmunologique. Il existe 9 types
antigéniguement et immunologiquement distincts amacsein de chaque type, des variations

gualitatives et quantitatives mineures.
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Tous ces sérotypes, en particulier les sérotypg®8,1lont été décrits dans le Sud et I'Est de
I'Afrique alors que le sérotype 9 a une distribotgéographique plus large, notamment dans
la partie Nord de I’Afrique sub-saharienfi@UTHRIE, 2006).

Les sérotypes 1 a 8 sont hautement pathogenedgsocinevaux avec 90 a 95% de mortalite,
alors que le sérotype 9 est Iégérement moins patiedtaux de mortalité avoisinant les
70%).

Il existe des réactions croisées entre les sérstypm 2, les sérotypes 3 et 7, les sérotypes 6 et

9 et les sérotypes 5 et 8.

[.2.2. Pathogénie des virus de la Peste Equineds la FCO

- Mécanismes
0 Schéma général

Suite a la piglre d’'uulicoidesinfecté, le virus se retrouve dans les noeuds lyatighes
drainant la région atteinte ou il se réplique plisga se disséminer dans 'organisme via les
vaisseaux lymphatiques et sanguins, au niveau tidades poumons, de la moelle osseuse
et des autres organes lymphoides ou une secormedsaéplication se prodtEFEVRE,
2003).
Le virus se multiplie également au niveau des mges¢ macrophages et des cellules

endothéliales des vaisseaux sanguins.

o Particularités de la FCO
Les mécanismes de linfection sont similaires cleszovins et les bovins et probablement
chez toutes les especes de ruminants.
Apres inoculation du virus par le vecteur, il si@hgnephase d'incubationde durée variable
(6-8 jours en moyenne avec des extrémes pouvantddl 2 a 18 jours) a l'issue de laquelle
une forte hyperthermie est constatée. Pendant8esedres qui suivent, le virus est alors
présent dans la circulation sanguine a son titrplls élevé. Puis, au cours defdhase
invasive, le virus rejoint, par voie sanguine ou lymphatigdes organes lymphoides
secondaires (nceuds lymphatiques) ou une deuxientélimation a lieu. La concentration
dans le sang circulant diminue rapidement, et seglement a ce stade qu’apparaissent des
symptémes buccaux. Enfin, lors deplaase d'état le virus se dissémine dans I'ensemble de

l'organisme.
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Il est a noter que chez les bovins, les symptéregeenvent étre décelables qu'au bout de 60 a
80 jours dans certains cas. Le virus de la fieakrchale présente a la fois un tropisme
tissulaire et un tropisme pour les endothéliumsuwiasres.

Chez le mouton et les bovins pour le sérotype &aleersée de la barriére placentaire a été
clairement démontrée, le virus en se développaotvggue la résorption foetale, des
avortements ou des malformations néonaf@&ECHING, 2004).
Il semblerait que le virus entraine une photosdisaktion qui expliquerait une partie des
symptémes. En effet, des animaux exposés au ragwmteultraviolet sont en général plus
atteints que des animaux non exposeés.

o Particularités de la peste équine
La peste équine est une maladie septicémique, atirdalation du virus et de facteurs
toxiques augmentent la perméabilité de I'endothéldes capillaires, ce qui entraine une
transsudation du plasma dans les tissus et letsasdrporelles, particulierement visible au
niveau du poumon et du cceur. La lyse des cellutetotbéliales peut aboutir a une
coagulation intra-vasculaire dissémin@@ENTARA, 2003). Ces phénomeénes sont de plus

associés a des réactions d'immuns-complexes.

- Virémie
L’estimation de la durée de la virémie est diffiailar elle dépend de nombreux éléments :

* Des variations individuelles au sein d’'une mémeesp

» Des sérotypes en cause,

* Du mode de détection plus ou moins sensible.
Ceci peut expliquer les différences de résultaterols

o CasdelaFCO

La virémie dure entre 4 a 8 semaines mais '’ADNalviton infectieux persiste durant une
période plus longue. Le virus peut étre isolé @esdisieme ou sixieme jour apres infection.
La virémie est maximale au septieme ou huitiemer jpuis elle diminue rapidement
(LEFEVRE, 2003). Pour d’autres auteurs, le pic de virémie se ptoduibout de 2 a 3
semaines apres l'infection et elle peut persistegy’'a 120 jourgKITCHING, 2004). Chez
les ovins, la virémie est en moyenne de 8 a 15jmais peut durer plus d’'un mo@hez les

bovins, elle n’excéde pas les 2 mois dans la gramgierité des cas mais elle peut parfois
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atteindre plus de 100 jours. Les pics de viremidg sbservés au cours de la seconde semaine
(LEFEVRE, 2003)
Chez les caprins, peu d’études ont été réaliséesestime que la virémie ne dépasse pas 3
semaines.

o Cas de la Peste Equine
Lors d'infection expérimentale, des titres viralevés sont retrouvés au niveau de la rate, des
poumons, du caecum, du pharynx, du plexus chor@dede la plupart des nceuds
lymphatiques. Ceci précede la phase fébrile eiréanie détectable. Le virus est présent dans
la plupart des organes dans les 3 jours apreslatamu La durée de la virémie est variable,
elle est en moyenne de 4 a 8 jours mais peut pargissqu’a 18 jours chez des chevaux.
Cette durée peut s’allonger jusqu’a 28 jours chez &nes, les zébres et les singes
(GUTHRIE, 2006). On a détecté le génome viral par RT-PCR chezides 55 jours apres
l'infection (ZIENTARA, 2003).

[.2.3. Diagnostic de laboratoire
Le recours au laboratoire est indispensable darslés cas, non seulement pour confirmer le

diagnostic clinique mais aussi déterminer le st§pen cause.
Les prélevements de choix sont :
e Du sang sur anticoagulant. C’est le prélevemernthdéx pour I'isolement viral et doit
étre conservé a + 4°C. On peut également utilese€ulicoidespour la détection du
virus de la FCQLEFEVRE, 2003),
* Du sang sur tube sec pour la sérologie,

» Larate, le foie, les nceuds lymphatiques poustiipathologie dans le cas de la FCO.

L’examen hématologique révele une panleucopénignehématocrite élevé. Il y a également
dans le cas de la peste équine une augmentatiopro@sits de la dégradation de la fibrine
(GUTHRIE, 20086).

Pour lamise en évidence de I'agent virabn pratique I'isolement du virus par différentes
techniques dont I'inoculation a des ceufs embrysmtéur cultures cellulaires. L'inoculation
a des moutons ou des chevaux par voie intraveineuse& des souriceaux par voie
intracérébrale est possible pour ces deux virusialjit aussi de techniques sensibles mais
relativement colteuses.

Dans lidentification antigénique, on utilise différents tests: 'ELISA, 'immunopetydase,
limmunofluorescence directe et indirecte, la naligation virale. Pour éviter les confusions

avec d’autres virus, notamment ceux appartenagr@upe EHD, il est nécessaire de realiser
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ces tests en utilisant des anticorps monoclonaéxifigues de groupe (anticorps dirigés

contre la protéine VP{LEFEVRE, 2003).

L’ identification du génome viral se fait par plusieurs techniques dont :

* L’hybridation in situ qui utilise des séquenceslesh Ces séquences ont 5 a 10 % de
divergence a l'intérieur du sérogroupe de la pégténe mais different de plus de 40
% dans leur séquence homologue des airewvirus,
» Latechnique PCR tres développée avec un délamnse relativement court de 3h a

48h. En effet, les amorces issues des genes cpdanta synthese des protéines VP3,
VP7 et NS1 (qui sont spécifiques de groupe) peenetle déterminer la présence du
virus de la fievre catarrhale quel que soit le es $érotypes présents du fait d’'une
forte conservation de la séquence entre ces diff€sErotypes. Dans le cas de la peste
équine on utilise des amorces amplifiant le gengSS8ONE-MARSCHAT et al.,
1994).D’autres utilisent des segments géniques S7 ou S10

Enfin la mise en évidence d’'une réponse sérologiqumur détecter les anticorps dirigés

contre les antigenes de groupe, soit les anticegExifiques se font par la technique

d'immunodiffusion en gélose et I'ELISA de compditi pour la FCO et la réaction de

fixation du complément pour la peste équine quiasnéthode de référence recommandée

par I'OIE.

Pour le virus de la peste équine, il n'y a pas datnalisation croisée a I'exception des

sérotypes 6 et 9 et dans une moindre mesure 13e¢t27, 5 et §ZIENTARA, 2003). Cette

technique nécessite cependant la présence des/pmunvant encore se répliquer et le résultat

n’est obtenu que dans un délai minimum de 5 jMELLOR et al.,2000).

Concernant la FCO, il existe des réactions croiséé® les sérotypes, et l'interprétation des

résultats peut étre délicate.

[.2.4. Epidémiologie
- Cas de la peste équine
0 Allure de la maladie
C'est une maladie sporadique dans les zones dinzwer les animaux possédent une
immunité spontanée occulte. En revanche, dans ome zierge, un déferlement épizootique
est possible et les pertes sont immédiatement tapes. La peste équine revét les
caractéristiques d’une maladie saisonniere caoligon de la maladie est directement liée

aux périodes d'activité des vecteurs en saisorndeheihumide.
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0 Sources de virus
La peste équine étant une maladie septicémiquerue est présent dans I'ensemble des tissus
et organes des animaux malades, ainsi que darsstteg sécrétions et excrétions (Sang,
liquides tissulaires, exsudats séreux, lait, uringsLe sang reste toutefois la matiére
virulente principale. Tout insecte hématophagevesteur potentiel pendant la durée de la
virémie, qui est précoce, intense mais fugace twezhevaux, et qui décroit rapidement dées
le neuvieme jour. Une virémie résiduelle peut deraelongtemps aprés la guérison clinique.
Il n'existe pas de porteurs chroniques et seulssience de porteurs sains, comme certaines
especes d'équidés sauvages (zebre), pourraientgexpla pérennité de la maladie. Cette

hypothése n’a pas été formellement démontrée jagnasen(STELLMANN et al.,1967).

0 Réceptivité
La peste équine frappe essentiellement les éqdioie®stiques et sauvages, et le cheval est
incontestablement l'espéce la plus sensible. Lerd'@pizootie de Dakar en 1921, 200
chevaux sur un effectif de 206 périrent et celle2@@7, révele que I'épizootie a entrainé un
total de 1169 morts sur un effectif national de 212 chevaux estimés et un total de 1357
malades sur un effectif de 517 614 chevaux tratids estimééAKAKPO et al.,2011).
Les canidés, par ingestion de viandes d'équidéssnum peste équine, et les camélidés

peuvent contracter la maladie de maniére touttataasionnelleLONGY, 1991).

o Voies de pénétration
La voie de pénétration naturelle et la plus frégeigrour les équidés est la voie intradermique
par l'intermédiaire d'un insecte vecteur ou d'utyenovulnérant artificiel (aiguilles, injections
thérapeutiques...). L'infection par les plaies, &ssions cutanées ou les microtraumas
semblent donc plausible. L'homme peut donc faverlaecontagion indirecte de la peste
équine par l'utilisation d’objets vulnérants, pedalement en contact avec un animal malade
(aiguilles mais aussi fourches, brosses, harnaahismes).
Expérimentalement, l'infection peut se faire pantés les voies, y compris par la voie
digestive. L'’injection par la voie intraveineuse céere ['évolution de la maladie
(BRUNNER, 1993).

0 Modes de transmission
La transmission chez les équidés est uniquememntatd, par le biais de femelles d'insectes
hématophages, a activités nocturnes le plus soukantohabitation entre un animal sain et

un animal malade, méme prolongée, ne permet pldes seele la contamination.
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= Especes de vecteurs possibles
Les Culicoidessemblent jouer un rble prépondérant dans la tressson de la maladie,
affirmation démontrée expérimentalement PAXTOIT, (1944).
D'autres espeéeces telles que ksdesou les Anophelespeuvent trés vraisemblablement
transmettre la maladie, cependant aucune preuveefler n'a encore été apportée. Par
exemple, le r6le deSedesfut suspecté dans certaines épizooties (Egypted 1EEenégal,
1934). Le rble de€ulexcomme propagateur de la peste équine fut pluestintétant donné
la présence d€ulexdans des zones ou ne sévissait aucun cas de qupsie (DABAS,
1995). Le role deCulex pipiensest particulier : il semblerait que la salive demélles de
Culex pipiensait la propriété d’activer le virus présent a ltéatent chez le chien. En effet
des piqdres répétées de ce moustique déclenchewnirémie chez le chien porteur du virus a
I'état latent. L’hypothese du chien réservoir dstpequine peut donc étre évoquée mais il
reste a préciser son importance épidémiolog(®&HMIDT, 2003).
Dans les conditions naturelles, le vecteur priricgs Culicoides imicola particulierement
abondant sur le continent africain et la péningudeique.
Parmi les autres especes de vecteurs possiblésinsegicariens semblent également jouer un
réle dans la transmission de la maladie. La tiqueckien, Rhipicephalus sanguineusst
capable expérimentalement de transmettre le viMseapeces sensibles. Il est possible pour
la tigue du chameattfyalomma dromedariige transmettre le virus & des chevaux receveurs
et réciproquement au cours de son réB&IJNNER, 1993).

= ROle des vecteurs dans la transmission de la maladi
Aprées un repas infectant, le titre viral chez 8o diminue de fagcon notable les premiers
jours pour ensuite augmenter et devenir, 7 a Sjapres, a 26°C, supérieur a la moyenne
absorbée par chaqugulicoides Le titre maximal est atteint 15 jours aprés etmsentient
pendant un minimum de 3 semaines. Un moucheroreweetst donc infectant dés le 7éme
jour (OZAWA et al, 1965).
Les mouvements passifs de€silicoidesinterviennent dans la dissémination du virus gar |
biais du vent qui pourrait contribuer a I'extensiia la maladie au-dela des frontiéres et des
mers. Le rbéle du vent est important dans le trarigpesCulicoidesvecteurs qui peuvent se
déplacer a une vitesse de 25 km/h dans des camglifavorables (15 a 25°C la nuit, 20 a
40°C le jour, a une altitude de 1000 a 1500 me(&B).LERS et al.,1977).
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Cependant, la propagation du virus au sein d'une eeste assez lente, car les vecteurs ne se
déplacent que sur des distances relativement esdun outre, au centre méme d'une
épizootie, seulement 0,1% des vecteurs potentiefsaimum sont effectivement porteurs du
virus. Ce qui fait penser a de nombreux auteurs ligortance des déplacements des

vecteurs par le vent reste relativement faible.

= Influence des facteurs géographiques

Le réle joué par les vecteurs hématophages darsnsmission de la peste équine en fait une
maladie a caractére saisonnier, régie par les ttonglide développement des vecteurs. La
chaleur et I'hnumidité sont nécessaires a leur mtiln. L'incidence de cette arbovirose est
donc supérieure lors de la saison des pluies demséhions tropicales, et lors de la belle
saison dans les régions plus tempérées, elle dispars de périodes froides ou seches. Un
bémol cependant, dans des pays tempérés commaditesga maladie peut persister pendant
des périodes plus longues car les précipitations réparties plus réguliéerement, voire durant
toute I'année, offrant ainsi des conditions favl@sila l'installation des vecteu(cONGY,
1996).

= Influence des facteurs topographiques
Les régions basses, marécageuses, les valléealdlsivie bord des fleuves et des cours d’eau,
ainsi que les alentours des points d’eau représela® lieux d’élection pour la multiplication
et le développement des vecteurs. De méme, l'dditat la latitude sont deux facteurs
indissociables en Afrique tropicale. L’altitude ltena laquelle sont réunies des conditions de
température et d’humidité vitales pour les inseaet d’'autant plus élevée que l'on se
rapproche de 'Equateur. En Afrique du Sud, la mialar’est pas observée au-dela de 500
metres sauf dans des conditions tres particuldegduviométrie, alors qu’au Kenya, certains
chevaux peuvent étre contaminés a 3200 még€sIMIDT, 2003).

0 Réservoirs
Ce probleme demeure encore aujourd’hui non régoleffet si I'existence d’un réservoir ne

fait plus de doute, sa nature reste en revancioame.
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= Les Equidés
Comme il a été dit précédemment, il n‘existe pagaiteurs chroniques connus du virus de la
peste équine. Les chevaux guéris de peste équinemtejouer le réle de réservoirs du virus
pendant 90 jours maximum. Les chevaux sont doriétpiles hétes témoins de l'infection car
présentent des signes cliniques évidents, maiemagtent pas a la survie a long terme du

Virus.

* Les insectes vecteurs
Comme nous l'avons montré plus haut, les insect@scapables de conserver et de multiplier
le virus mais ne sont pas considérés comme reapl@ssde la pérennité de la maladie. En
effet, l'absence de transmission transovarienne,cdart maintient d’'une importante
concentration virale, associés a la forte prob#bdie conditions climatiques défavorables a
leur développement les relégueraient plutét au dierelais d'activité périodique de la

maladie.

* Autres especes
Le réel réservoir, probablement un vertébré qumedtrait la persistance du virus sans
développer de signes cliniques importants, n'eepasre été identifié.

- CasdelaFCO

0 Allure de la maladie
Les berceaux géographiques de la maladie se sineAfrique et en Amérique du Sud. Elle
sévit de facon endémique en ltalie, en Grece, aédgad, et depuis 2000 en Corse. L’affection
est généralement enzootique, c’est le cas en Ciotard (FORMENTY, 1994. L'incidence
chez les ovins est plus forte pendant les étés dasmet chauds, et atteint en général son
maximum pendant les mois les plus humides de I'and&ns les zones a pluie d’'été, quand la
pullulation des vecteurs est a son maxim{@@GHMIDT, 2003).
La morbidité est élevée : 50 a 60%, mais la maétadst plutdt faible. Sur les animaux qui
possedent une immunité naturelle acquise au coairprécédentes épizooties, elle excede
rarement les 5%. Quand la maladie sévit pour lmjne fois, la mortalité peut atteindre 30 a
40%. La mortalité peut également varier en fonctlenla souche, la souche type 3 entraine
une mortalité qui peut aller jusqu’a 85%, alors gusouche type 2 ne donne qu’une mortalité

de 24%.
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0 Sources de virus
Le virus est présent dans le sang avant méme lat débl’hyperthermie. C’est la principale
source de contagion par le virus. Il est égalenpeésent dans les sécrétions digestives et
respiratoires. La rate, les organes fortementuésget les liquides tissulaires sont aussi trés

riches en virus. Le sperme des taureaux peut é&trient.

0 Modes de transmission
La transmission s'effectue uniquement par le ldaia arthropode piqueur. La transmission
par contact direct n’a jamais été prouvée, ni drpEmtalement, ni dans les conditions
naturelles. La transmission congénitale et vénadeest possible méme si elle reste trés

exceptionnelle.

0 Mise en évidence des vecteurs
Bien que de nombreuses especes aient été incrispiseas les membres du ge@udicoides
de la famille de€eratopogonidaet comptant environ 1000 especes sont considérneseo
les authentiques vecteurs biologiques du V(IBRAVERMAN, 1994 ; SELLERS et al.,
1993) Ces arthropodes sont apparentés aux mouchewmn®nsmés couramment "midges"
par les anglo-saxons. Originaires d’Afrique, ilg oalonisé aujourd’hui de nombreuses zones
géographiques. D’aprédELLOR (1993) bien que 70 especes de moucherons puissent dans
des conditions expérimentales, étre infectéesepairlis, seules 6 espéces sont capables de le
transmettre. Les plus importants vecteurs de laadmalsontC. imicola en Afrique et en
Europe du Sud €. variipennisen Amérique du Nord. La reproduction de la malatiez les
moutons aprés inoculation de broyatsQldicoides variipenni®st devenue une experience
classique. En 1967, LUEDKE prouve qu'’il peut y avivtansmission croisée entre ovins et
bovins, par l'intervention de ce méme vecteur. Bté de plus montré qu'une seule piglre
d’un insecte porteur du virus est capable de tratisenla maladigFORMENTY, 1994).

0 Réservoirs de virus
Pendant longtemps on a pensé aux bovins, mais tddesémenées en 1956 p@awEN,
DUTOIT et HOWELL cités parLAISNE (1969), ont montré qu’on ne retrouvait pas le

méme type de virus chez un bovin d’'une saisonuréa
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Cependant, méme si les bovins ne peuvent joudldede réservoir en assurant la survie du
virus d’'une année a l'autre, ils peuvent constitllienportantes sources de virus. Le probleme

du réservoir reste donc a élucider.

0 Réceptivité
Cette maladie touche :
» essentiellement les ovins : 75% de morbidité eb@% de mortalité au sein d'un
cheptel sensible. Tous les ovidés sont sensideesnaladie.
* les bovins et les caprins mais elle est rare @gbéret n’entraine jamais de mortalité,
e certains ruminants sauvages (Antilope américain@u, GWapipi, Dromadaire,
Caribou...)
La bluetongue n'est pas une zoonose et les homamsirsensibles au virud AISNE,
1969)

o Influence des facteurs géographiques et topograpiues

La répartition de la maladie est tres fortemergt &é&elle du vecteur, en Afrique, dans le Nord
de I'Australie, le Sud de I'Asie, 'Amérique du Setlle Sud des Etats Unis, la bluetongue est
présente mais discrete car les animaux sont rétsstea maladie sévit le plus souvent dans
des régions ou linsecte vecteur trouve des cattifavorables a sa reproduction, au
voisinage des dépressions telles que vallées, abeasi, terrains marécageux mal drainés.
Ces localités sont extrémement dangereuses pouani@saux qui pacagent pendant des
heures d’obscurité, alors que le vecteur est actif.

Malheureusement, il sera tres difficile et néfgstar I'environnement de chercher a éliminer
les gites d€ulicoides encore mal connus a I'heure actuelle

[.2.5. Lutte

[.2.5.1. Traitement
Il nexiste pas de traitement spécifique contrd=aO ou la peste équine. Une thérapie de
soutien et un traitement symptomaticost le plus souvent utilisés.
Ainsi, pour la fievre catarrhale du mouton, desitaotiques sont utilisés contre les
surinfections, un bon nursing est aussi réalisémgloi des anti-inflammatoires stéroidiens

est contre-indiqué.
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[.2.5.2. Prophylaxie
Le principe de cette méthode est d’empécher I'tiobion de la maladie grace a des mesures
de prophylaxie sanitaire, et de limiter son extemsgrace a des mesures dites meédico-

sanitaires.

- Prophylaxie sanitaire
Il s’agit de I'ensemble des mesures non médicayemtapour but d’éviter I'introduction du
virus dans une zone indemne, d’empécher I'extendione épizootie a des régions voisines
indemnes, de limiter, circonscrire et isoler legeis de la maladie et d’en assurer

I'éradication. Elle tient compte du réle des inssafans la transmission.

o En milieu infecté
Elle est fondée sur lisolement ou mieux l'abattags animaux malades ou infectés, la
destruction des cadavres et la lutte contre lescies. Ces mesures sont toutefois insuffisantes
en zone d'enzootie (probléme du réservoir, mesmagent inapplicables, etc.). Il est possible
seulement d’intervenir pour interrompre le cycletdmsmission en protégeant les animaux
des piqures d’insectes en détruisant ces derngergytvérisation d’insecticides rémanents sur
les gites ou les lieux de reproduction . L’arrés d#eplacements des animaux est une
précaution qu’'on ne saurait négliger. Les foires marchés, les courses hippiques, les
courses et les rassemblements de chevaux sontiiat@CATCOTT et SMITHCORS,
1974; GANIERE etal., 2004).

o Enzoneindemne
La protection est fondée sur la désinsectisatianrdeyens de transport internationaux et le
contrble des importations. Il faut aussi la présgon du certificat d’origine, la visite sanitaire
avant embarquement, une quarantaine d’au moinsoBfs ja l'arrivée dans le pays de
destinationNDIAYE, 2010).

- Prophylaxie médicale
Indispensable en zone d’enzootie, elle peut ékeqmisée en zone menacée ou nouvellement
infectée. La protection peut se faire par une imsation active en utilisant le processus de
vaccination ou par une immunisation passive ensatit des sérums. Différents types de
vaccins sont disponibles selon la maladie étuduee éeurs avantages et inconvénients. Un

élément fondamental, a prendre en compte, est gueatcination contre un sérotype
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n‘engendre pas de protection croisée vis-a-vis dutre sérotype. Par conséquent, il est
nécessaire de vacciner les animaux contre toussédestypes sévissant dans une zone
géographique donné8AILLEAU et al.,2006)

Dans le cadre de la peste équine on utilise 2 tgeesaccins. Le premier vaccin a virus
inactivé (recommandé en zone indemne) et le seaondaccin a virus vivant modifié, qui
n'est pas recommandé chez la jument dans lesealdsrtiers de la gestion et également
interdit en zone indemne a cause de son fort pouésiduel.

Pour la FCO, les mémes types de vaccins existextt ame nouvelle génération de vaccins
recombinants qui permettent de vacciner contreiguus sérotypes. Bien qu’ils soient encore
en cours d’expérimentation ils apportent des aggsaconsidérables incluant une acquisition
rapide de I'immunité, une impossibilité de transsioa par le vecteur. Un vaccin recombinant
exprimant les protéines VP2 et VP5 du sérotype diralien induit des taux d’anticorps
variables chez le mouton et protége contre d’autriestions par le méme sérotype. Cette

approche n’a pas été poursuivie.

|.3. Différences entre les deux maladies : tableatlinique

[.3.1. Particularités de la FCO

[.3.1.1. Etude clinique
Le virus de la fievre catarrhale du mouton peutdtdr toutes les espéces de ruminants
domestiques et sauvages. Il peut étre responsabségdes cliniques séveres chez certaines
races ovines mais les symptébmes provoqués chehkoldss, les caprins et les ruminants
sauvages sont en général d’intensité moins imptertaoire inexistants, sauf avec certains
sérotypes.
Dans les pays Africains, son existence est souweftonnue en raison de la relative
résistance des races locales de moutons et deesh&ette résistance a pour conséquence
gue la FCO n’est pas en général diagnostiqguéeqakmnent, soit qu’elle évolue sous des
formes frustes, soit qu’elle est confondue avewtles maladies ou masquée par celles-ci.
(LEFEVRE et al, 1983)
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1.3.1.1.1. Chez les Ovins
Pour diverses raisons (variations du pouvoir pathegselon le sérotype ou les souches,
résistance de certaines races ovines), l'infectintraine pas toujours Il'apparition de
symptoémes.
Les formes cliniques graves ne sont décrites q@z ces ovins vivant dans des régions
contaminées pour la premiére fois (cas de la Cems2000) ou sur certaines races exotiques
comme les races corses ou saf@@ESNTARA et al.,2001)
On peut distinguer plusieurs formes d’expressiamate :

- La Forme aigué

L’incubation dure en moyenne 6 a 7 jours mais g&tendre de 2 a 18 jours. Les animaux
présentent un syndrome fébrile aigli avec une hyperie pouvant atteindre 42°C et
persistant 4 a 8 jours, de l'abattement et une exi®r Des phénomeénes congestifs,
cedémateux et hémorragiques apparaissent rapidelarenies 24 a 48 heures. Tout d’abord,
les muqueuses buccale et nasale présentent unestiomgintensgFigure 2) avec du
ptyalisme (Figure 3), un larmoiement, un jetage séreux abondant. Laulkareg les levres
peuvent étre également cedémateuses et cet cedehpageis s'étendre a I'ensemble de la
téte voire au fano(LEFEVRE 2003 ; ZIENTARA et al, 2002).

Figure 2: Congestion des muqueuses buccales et écoulemeahichag un
mouton atteint de FCQZIENTARA et al, 2002)

Figure 3: Hypersalivation chez un mouton atteint de
FCO (BALENGHIEN et al, 2009)
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Figure 4 : Signes cliniques chez les ovinen haut : congestion des muqueuses et inflammadiem®ourrelets
coronaire{HAMBLIN, INSTITUTE FOR ANIMAL HEALTH, PIRBRIGHT, G REAT BRETAIN), en
bas, signes cliniques observes sur les bovingiodernier épisode en Europe du n@EIIENNE THIRY,
ULG, BELGIQUE et PIET VAN RIJN, PAYS-BAS).

Parfois, dans les cas trés séveéres, la langue @ppadémateuse et cyanosée, signe qui a
donné le nom anglais de la maladie : Bluetongue.

La salive peut devenir sanguinolente et, en pré&seectissu nécrotique, avoir une odeur
putride. L’animal est alors anorexique et son g&atéral est atteint. A ce stade, I'animal a
toujours la bouche ouverte avec une protrusioradengugFigure 5) (LEFEVRE, 2003).

. On notera qu'il n'y a pas de corrélation entiaténsité des atteintes podales et celle des
atteintes buccale$ERASMUS, 1975; BAUDOUX et al., 2003 ; CALAVADAS et al.,
2010).

Une parésie de I'eesophage semble apparaitre plverstoqu’on le croit, pouvant entrainer
des pneumonies par fausse déglutition d’eau owdiu rumina(ERASMUS, 1975).
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Figure 5 : Signes cliniques et lIésions de FCO chez les ovdngauche : congestion, protrusion et cyanose de la
langue(BAUDOUX et al.,2003),a droite : cedeme de la fa@g@UYOT et al.,2007)

Des avortements sont observés chez les femelldanges. Les agneaux, morts nés ou
survivants a quelques jours, présentent des madtions congénitales neurologiques et
osseuses : arthrogryposes, brachygnatisme, desrddfons des os du crane, de la machoire
et des vertébres visibles a la ra(lDUSAWI et al.2004).

La mort survient en général soit au bout d’'une seena cause de I'oedeme du poumon soit
un peu plus tard, apres 8 a 10 jours suite aux boatipns bactérienng EFEVRE, 2003).

Les animaux les plus sensibles meurent 24 a 4&$&eyres I'apparition des signes cliniques
(ZIENTARA et al.,2002

- Forme inapparente
Celle-ci est observée chez les races rustiquesriqi& ou d’Ameérique du Sud. Seule la
présence d'anticorps témoigne de linfection de e#smaux. Elle se limite a une
hyperthermie transitoire. La guérison dans ces éarest totale et rapid2lENTARA et al.,
2002).

[.3.1.1.2. Chez les Caprins

Bien que la sensibilité des caprins a l'infecti@m & BTV soit connue depuis bien longtemps
(SPREULL I'a remarqué dés 1905)
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- Forme classique
L’infection chez les caprins est en général asymptaue mais le virus peut étre responsable
d’'états de faiblesse ou de maladies pulmonairessgni trés difficiles a rattacher a une
étiologie certaine. Au Sénégal ou la séroprévaarst élevée notamment chez les chevres
de plus de 3 and.EFEVRE et al, 1983) aucun cas clinique évident n’est rapporté. Cette
absence de maladie "clinique" est notée en Bulgarides troupeaux de chévres sentinelles
ont été infectés par le BTV fin 20QELLIOTT, 2007).

- Forme inhabituelle

Auparavant les tableaux cliniques publiés étaidrgeovés lors d’infection expérimentales.
Certains animaux présentent un cedeme des levdeslattéte, un jetage et des crodtes sur le
mufle et les levres, un érytheme et des hémorragias cutanées au niveau de la mamelle
(VELLEMA, 2008).

1.3.1.1.3. Chez les Bovins
L’infection des bovins est en général asymptomatigune petite partie développe des signes

cliniques. Moins de 1 % des bovins infectés pd8T& expriment des signes cliniques et des
lésions se rapprochant de ceux des ovins résuttamte réaction d’hypersensibilité :
hyperthermie transitoire, accélération du rythmspimtoire, dermatite exsudative, érosions
buccales et ptyalism@=igure 4) (KITCHING, 2004). Depuis I'été 2006, le sérotype 8 qui
sévit au Pays Bas, en Belgique, en Allemagne, arhbourg et en France est responsable
de symptdmes quasi-identiques a ceux exprimésgsaoVins(BREARD et al., 2007).La

grande majorité de bovins infectés sont des adultes

Figure 6 : Lésions de FCO due au btv8 observées sur des bévosons du mufle et jetage purulent ;
ulcération de la muqueuse buccale et de la langsialerrhég GEOFFROQOY, 2010)
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En fait, dans environ 10% des foyers bovins de F@&@r lesquels un diagnostic de
laboratoire a révélé l'infection par le BTV8, auaigne clinique n'a été observé. Il en est de
méme dans 7% des foyers ov(EdBERS et al 2007)

Aucun symptdme n’est pathognomonique de la FCOsigime clinique facilement détectable
aurait été la langue bleue. Malheureusement lacsgat/ou protrusion de la langue n’ont été
observé que dans 5,7% des cheptels bddBERCKSEN et al.,2007).

Au niveau de la téte, le mufle présente des lésidoéreuses, nécrotiques et des croltes
(Figure 6), parfois du pus. Ces Iésions ulcéreuses sont pr&sentes au niveau des naseaux,
de la langue, des gencives (en particulier suolarelet incisif et derriere les incisives). Un
jetage séreux devenant rapidement mucopurulentptyalisme (Figure 6), un érythéme
péri6oculaire et un larmoiement peuvent étre olgserl’cedéme de 'auge est rdfégure

7). On peut remarquer un cedéme de la partie distalengdenbres concernant le canon, le
boulet et le paturon ainsi qu'une faiblesse musjlaine boiterie, un refus de se déplacer

voire un animal en décubitus.

~. E.GEOFFROY

Figure 7: Lésions de FCO due au BTV8 observées sur desfo@onjonctivite avec larmoiement, cedeme
sous-maxillaire et du co@GEOFFRQY, 2010).

1.3.1.1.4. Effets sur le foetus
Une forme abortive a été décrite chez les ovinslle se manifeste par une légéere

hyperthermie, une congestion irréguliére de la neuga de la cavité buccale sans véritable
inappétence. La brebis peut alors avorter ou I'agreera malform@.OSOS, 1986).

Il existe une controverse sur le fait que le vinaserse la barriére placentaire chez les bovins.
Si celui-ci en est capable, il le fait en assooratavec d’autres agents pathogenes ou alors
seules certaines souches sont capables de ce pae@dTCHING, 2004).
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Le virus est capable de diffuser par voie placeatal a des effets tératogénes et peut étre
responsable d’avortemen{SAILLEAU et al., 2006. Il est possible que le virus soit a
I'origine de nanisme et d’'une hyperplasie gingivelHITE et al., 2005 ; ZIENTARA et
al.,2001).

[.3.1.2. Etude nécropsique

[.3.1.2.1. Lésions macroscopiques
On notera avant tout que les Iésions observéegrsanimal mort de FCO sont bien souvent
lites aux complications secondaires fréquentes spré les bronchopneumonies et les
troubles digestifs. Les muqueuses digestives sal@ntiées, recouvertes de pétéchies ou
d’ecchymoses. Ceci est rencontré en particulierlesimuqueuses de la cavité buccale, de
I'cesophage et du rum¢bhEFEVRE, 2003). On les retrouve aussi au niveau du poumon et de
l'utérus (ZIENTARA et al.,2002).
On peut remarquer la présence d’hémorragies ada bda l'artere pulmonaire, considérée
comme une lésion pathognomonique, avec un légeohgdcardgLEFEVRE, 2003). Ces
hémorragies se retrouvent au niveau de I'épicateléendocarde et du myocarde.
Des lésions podales sont observables avec unestaygdu bourrelet, de la couronne et de la
sole plantaire.

[.3.1.2.2. Lésions microscopiques
Les lésions vasculaires siegent principalement ¢iansédia, plus rarement dans I'adventice
des arteres pulmonaires, et se traduisent par écrese et une hyperplasie de I'endothélium
des vasa vasorumlogés dans la média. On remarque aussi la présgmceombreuses
thromboses capillaires a divers endroits.
Dans les régions en état d'irritation permanen&wifé buccale, muqueuses, ...), on retrouve
une participation leucocytaire importante sous mrmiagrégations. Quant aux zones
d’érosions de la peau et des muqueuses, on y @ser® dégenerescence ballonisante
localisée initialement a la couche germinativaejuetenvahit par la suite les autres couches
(LOSOS, 1986).Des lésions de nécrose sont visibles sur le mgecaen particulier au
niveau des muscles papillaires du ventricule gaudhes les muscles striés, les striations des
fibres musculaires disparaissent et le sarcoplasnen état de turgescence, avec en plus une
nécrose de coagulation et une dégénérescence dydliterieurement les fibrilles se

rétractent et le noyau entre en pycnose. Ensuitaseiste a des phénomeénes de phagocytose,
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de régénération et d’envahissement des gainesrdelesame vide par du tissu conjonctif
(MACLACHLAN et al.,2008) .

[.3.1.3. Diagnostic clinique et nécropsique
L’association d’'une stomatite ulcéronécrotique ndjetage, d'une atteinte musculaire et d’'un

syndrome fébrile chez des ovins de race améliomié @éoquer la fiévre catarrhale,
notamment dans les régions d’enzootie ou les rédiaritrophes. Hormis la forme aigué, le

diagnostic clinique et nécropsique restent déliieEs-EVRE, 2003).

1.3.2. Particularités de la peste équine

[.3.2. 1. Etude clinique
L’incubation de la peste équine est de durée vigrisglon la virulence de la souche virale et
la réceptivité de I'equidé. Elle est en moyenn&@el5 jours.
La maladie survient aprés une poussée fébrileuligg et progressivement ascendante. Elle
peut évoluer sous des formes quelque peu diffésesdon la prédominance de l'atteinte
pulmonaire ou cardiaQU&IENTARA, 2003).

[.3.2. 1. 1. Forme pulmonaire

C’est la plus grave et la plus dramatique. Elleuté par une ascension thermique rapide (41
a42°Cen 2 a4 jours). Ceci est associé a unexdroune tachycardie et une congestion des
mugueuses avec parfois la présence de pétéchampdtit peut étre conservé au début de la
maladie malgré la fievréGUTHRIE, 2006). Une sudation, diversement localisée (naseaux,
base des oreilles, face latérales de I'encolunes .ar), peut étre observée chez certains sujets
(ZIENTARA, 2003). Le rythme respiratoire s’'acceélére, la dyspnéastille : 'animal a au
départ un facies angoissé avec des naseaux diatsgue pendante. Puis I'animal est en
orthopnée (I'animal est immobile, la téte tenduel'smcolure, les antérieurs écartés et le dos
volte). La difficulté respiratoire s’accentue ragitent et un jetage séreux vient encombrer
les naseaux: une toux forte, spasmodique et dorusa secoue l'animal. Le jetage
initialement séreux devient spumeux avec un aspeetblanc d’ceufs en neige » en raison de
son mélange avec l'air présent dans les voiesregspies. L’animal se couche alors ou tombe
brutalement et meurt par asphyxie. Dans les minutésédant la mort, de grandes quantités

de jetage spumeux peuvent s’écouler des nasediandeal (Figure 8).
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La durée entre I'apparition de la dyspnée et latrderl'animal peut étre de moins d’'une
demi-heure mais en général la mort a lieu entret24B heure$ZIENTARA, 2003). Parfois
la mort survient de maniere si rapide que les sigiiaiques ne sont pas observés. La survie

de I'animal est exceptionnelle puisque I'on a wixtde Iétalité supérieur a 95%

Figure 8 : Phase terminale de la forme pulmonaire chez urdég{AIENTARA, 2005)

[.3.2.1.2. Forme cardiaque ou cedémateuse

On la retrouve sur des individus plus résistantdesianimaux infectés par une souche virale
moins pathogene. Le syndrome fébrile est modéeptit peut étre conservé) avec une
poussée thermique initiale progressive et moinense (39 a 40°C atteints dans les 10 a 12
jours) et qui peut soit se maintenir, soit diminpeygressivement (cas le plus fréquent).

Vers le 14-18™ jour, alors que la baisse de température est amprapparaissent des
cedemes sous cutanés. lls débutent dans les fesspsrales par une déformation en saillie
de la région sus-orbitale qui peut atteindre leun@ d’une mandarine en 3 a 4 jours. La
précocité d’apparition de ces cedémes au coura ghdse fébrile est un élément de gravité
du pronostic. Parfois ce gonflement disparait eelgues jours. L'oedéme peut toucher aussi
les joues, les lévres, la langue de I'animal, lgia® inter mandibulaire, le chanfrein, les
nasaux. La téte a un aspect tuméfeure 9) et dans certains cas I'oedéme peut envahir
I'encolure, la poitrine et descendre le long desnimes antérieurs mais sans jamais atteindre
la partie distale des membres. Il s’agit d’'un cedémid, indolore, ferme au début : le «signe
du godet » n'apparait qu’en quelques jours. Simeélaent apparaissent des signes

cardiaques : lorsque les cedémes sont constitwélsileés du coeur deviennent plus faibles en
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raison de la formation d’une péricardite exsudathe sujet, jusque-la apathique, finit par se
coucher ; I'apparition de sueurs froides, le refiksement des oreilles, des mouvements
désordonnés et une détresse respiratoire annoliagét plus ou moins brutal du cceur.
(ZIENTARA, 2003).

La mort de I'animal a lieu en général dans les1® gours aprés développement des cedéemes
sous-cutanés. La guérison est possible quelle @ug€importance des cedemes sous-cutanés.
La mortalité est d’environ 50 %, la récupératiomigue est plus ou moins longue selon
'animal. L'atteinte respiratoire diminue progressinent, en moyenne en 3 a 8 jours.

. Il'y a une distension de I'cesophage et le ristpibronchopneumonie par fausse déglutition
est trés élevé. Pendant cette période de convalasckes animaux sont plus sensibles et
peuvent déclarer également une piroplasni@seTHRIE, 2006).

Figure 9 : Tuméfaction de la téte d’'un cheval (téte d’hippapat)(Cliché SECK 2007)

[.3.2.1.3. Forme intermédiaire
Dans ce cas, les signes pulmonaires et les cedémesstanés apparaissent simultanément
ou successivement dans un ordre indéterminé. Lanésullte d’'une défaillance cardiaque ou
d’'une asphyxidZIENTARA, 2003). Le taux de létalité se situe aux alentours de 8& %a
mort survient dans les 3 a 6 jours aprées la pougdeite (GUNN, 1993).

1.3.2.1.4. Forme fébrile
On observe une hyperthermie entre 39 et 40°c, goagnee d’'une Iégere polypnée et d’'une

tachycardie. Cette atteinte disparait au bout d& 19 jourZIENTARA, 2003)
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[.3.2.2. Etude nécropsique

1.3.2.2.1. Lésions macroscopiques

- Forme pulmonaire

Les Iésions essentielles se situent au niveau clvigé thoracique.

o0 Lésions thoraciques
A l'ouverture de la cavité thoracique, les poumasnst turgescents, la plévre viscérale est
luisante, humide, épaissie, parsemée de pétéchids glaques gélatineuses ou fibrineuses.
Ces deux derniers éléments se trouvent surtoubade du coeur ou au niveau des vaisseaux
du hile pulmonaire. Le parenchyme pulmonaire esndée d’aspect humide, irrégulier et
bosselé. A la pression s’échappe un liquide blanasseux que I'on retrouve au niveau des
bronches, de la trachée, du larynx et des cavigsales. La muqueuse respiratoire,
notamment au niveau de la trachée, est congestoraté présente des pétéchies
(ZIENTARA, 2003).

0 Lésions abdominales
La muqueuse stomacale au niveau de la région puleret du cul de sac glandulaire est
épaissie par 'cedéme et congestionnée de facamsdiffu par des plaques. Elle présente des
lésions hémorragiques. Le foie, la rate et lessr@@uvent étre congestionnés ou tuméfiés a
des degrés variable&ZIENTARA, 2003). Une congestion de la séreuse ainsi que des
pétéchies au niveau de lintestin gréle peuverg ébservéeGUTHRIE, 2006). On peut
également constater des pétéchies au niveau durcaecle long de lintestin gréle, une
congestion et des zones hémorragiques au niveliestiemac. La paroi du rectum peut étre
oedématieéGUNN, 1993).

- Forme cardiaque

Les lésions essentielles se situent au niveaussu tonjonctif sous-cutané et de I'appareil
cardiovasculaire.

0 Lésions du tissu conjonctif
On observe une infiltration des différents tissas pne sérosité gélatineuse. Elle est aussi
rencontrée au niveau des tumeéfactions de la rédienla téte, cervicale et axillaire
(ZIENTARA, 2003).
La langue présente parfois sur sa face ventralpééshies et peut avoir un aspect cyanosé et
tuméfie(GUTHRIE, 2006).

0 Lésions thoraciques
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Une péricardite exsudative est de régle, la geaggscardique a un aspect hémorragique et
peut parfois étre remplacée par un cedéme gélatitiepa des hémorragies qui peuvent étre
diffuses ou localisées au sein de I'épicarde dedelocarde(ZIENTARA, 2003).
0 Lésions abdominales
Elles touchent le foie, la rate, les reins... La mewge de I'estomac, au niveau du cul de sac
glandulaire et de la région pylorique, est épaipaid’cedéme, congestionnée de fagon diffuse
ou par plaques et quelques lésions hémorragi@IES TARA, 2003).
- Forme intermédiaire
Cette forme est caractérisée par la coexistenté&sdams décrites dans la forme pulmonaire et
cardiaque.
1.3.2.2.2. Lésions microscopiques
Il n’existe aucune lésion microscopique caractiéust de la peste équine en dehors des
Iésions histologiques de congestion, d’cedémehétndidrragie en rapport avec les lésions

macroscopiques.

[.3.2.3. Diagnostic clinique et nécropsique

Les symptomes et Iésions observés ne sont pasguatmoniques de la peste équine mais les
tableaux cliniques et nécrosiques ainsi que lectara épizootique de la maladie, permettent

d’orienter le diagnostic.
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CHAPITRE Il : LE GENRE CULICOIDES

[1.1. Taxonomie

Certaines caractéristiques de3ulicoides ont permis de les classer comme suit
(CAPINERA, 2004 ; GILLOTT, 1995) :

» I'Embranchement des Arthropodes ;

* la Super-classe des Hexapodes ;

» la Classe des Insectes ;

* la sous-Classe des Ptérigotes ;

» la Division des Oligoneoptéres ;

e |'Ordre des Dipteres.

Le nom Diptére provient de deux mots grecs "di'pétron” signifiant respectivement "deux"
et "aile' (CAPINERA, 2003 ; WALL et al.,1997) Les animaux appartenant a I'Ordre des
Dipteres sont communément classifiés selon cer@itéres en deux sous-Ordres, a savoir
d’'une part les Nématoceres dont font parti€dabcoideset d’autre part les Brachyceéres.
En effet, les adultes Nématoceres possédent desren#t fines, longues et constituées de
nombreux segments. Alors que les Brachyceres omtaletennes courtes, trapues et
constituées de peu darticles, 3 en général. LettesdNématoceres ont en outre des palpes
maxillaires constituées de 3 a 5 piéces alors gllescdes Brachyceres sont constituées de 1
ou 2 articles. Les larves Nématocéres ont égalenestdines caractéristiques : une téte large
avec des mandibules pouvant étre mobilisées latémit(GULLON et al, 2005).lls se
situent dans :

* |e sous-Ordre des Culimorphes ;

* la Famille deeratopogonidae

Les Cératopogonidés se divisent en 4 sous-famillégptoconopinage Forcipomyiinag
Dasyheleinaeet lesCeratopogoninadKETTLE, 1984). LesLeptoconopinaae contiennent

gu’un seul genrel.eptoconops
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11.2. Description morphologique

La premiere description deSulicoidesdans la littérature a été réalisée en 1713. Celle-c
évoquait les circonstances de piglres par ces mouth ainsi que leur cycle de
développementMELLOR et al.,2000).

[1.2.1. Généralités

11.2.1.1. Eufs
Les ceufs sont petits, sombres et effilés. lls negguentre 350 et 5Q@n de longueur et 65 a
80 um de diametre. lls sont recouverts de petites ptiojgs qui permettent, en maintenant un
film d’air au contact de I'ceuf, de faciliter la filition d’oxygene pour la respiration lorsque

I'ceuf est immergé.

[1.2.1.2. Larves
La larve qui émerge de I'ceuf est typique de néogaavec une téte sclérifiée, un corps
composé de 11 segments et aucun appendice, apuesset eucéphaleSVALL et al,
1997 ; KETTLE. 1984) (Figure 10).

Capsule céphalique

L—— Cou
Thorax

Abdomen

Figure 10: Représentation dorsale d'une larveCadicoidesimpactatu§KEETLE, 1984)

On distingue trois parties sur une larve :

39



- type broyeur ou suceur. Celle-ci est de couleunéine ;

- Le thorax qui est composé de 3 segments dont faguitption est variable ;

- L’abdomen, blanchatre, est composeé de 9 segments ;

[1.2.1.3. Nymphes

La taille des Nymphes varie entre 1 et 3 millimgte¢ on différencie morphologiquement un
céphalothorax et un abdomgigure 11, 12)

La téte et le thorax sont fusionnés et portent pmiee de cornes tubulaires prothoraciques

utilisées pour la respiration atmosphérique patdtimédiaire de nombreuses ouvertures.
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Figure 11 Représentation d'uBulicoidesau stade nymphdDELECOLLE et al, 2000)

Le céphalothorax est plus large que long, sa pamitrieure et dorsale présente des
tubercules plus ou moins épineux.
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Figure 12 : Nymphes deCulicoidesnubeculosugn élevage.

Cliche j.-b. ferre(BALENGHIEN et al., 2009)

L’abdomen est composé de 9 segments. Des tubesmieprésents sur les bords latéraux de
chaque segment avec une taille et un nombre plygp®riant au niveau des 5 premiers
segments. Le dernier segment se prolonge par desesalivergentes. Un renflement
triangulaire sur la face ventrale du dernier segnadmdominal permet de différencier les

futurs males des futures femelles.

[1.2.1.4. Les adultes

Les adultes ou imago ont une taille variant de4.ram de long, ce qui fait d'eux les plus
petits diptéres hématophages et sont qualifiésrdeucherons gFigure 13).

La téte porte de volumineux yeux composés. Lesepidmiccales sont du type piqueur,
formant une trompe courte vulnérante. Les mand#batdes maxilles sont munies de petites
dents. Les palpes maxillaires sont formés de Blesti dont le troisieme, souvent renflé, porte
une ou plusieurs fossettes sensorielles. Les patiaes relativement courtes, faiblement
pubescentes. Les ailes, repliées sur le dos as,repot dépourvues d’écailles et, en général,
ornées de zones plus ou moins sombres. L'abdomeonspose de 10 segments, les derniers
portant les structures génitales males ou femglleconstituent des éléments taxinomiques
importants. Seules les femelles sont hématophages sein de certaines espéeces, elles sont
particulierement agressives et féroces. En péraméortes densités, elles représentent une
véritable nuisance. Selon les espéces, elles soammmophiles ou ornithophiles.
(BALENGHIEN et al, 2009)
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Figure 13: Femelles deCulicoides (C. nubeculosus gorgé a gauche e€. imicola pare a droite)
(BALENGHIEN et al.,2009)

11.2.1.4.1. Téte

La téte est arrondie avec un aplatissement léges asens antéro-postérieur. Il n'y a pas
d’ocelles mais on note la présence d’yeux compds&santennes comprennent en moyenne
13 ou 15 articlegPERIE et al, 2005).Chez les femelles, a partir de la téte, on troeve |

scape (de forme annulaire), le pédicelle fortenmenflé, suivis de 8 articles courts et de 5

articles longs. Chez le male, la disposition eBédinte : 10 articles courts et 3 articles longs
(Figure 14, 15).

4 . )

__ Y

Figure 14: Schéma d’'unantenne d€ulicoidesmale(MEISWINKEL, 1989)

42



\_

Figure 15: Photo d'une antenne daulicoidesfemelle(Cliché UMR15-CIRAD)

Le rapport antennaire, qui correspond au ratioladeomme des longueurs des 5 derniers

articles sur la somme des longueurs des 8 premaigctes, peut étre utilisé pour différencier

les especeg¢PERIE et al, 2005).

Les pieces buccales sont de type piqueur ave@kepce de petites dents sur les mandibules

et les maxilles. Les palpes maxillaires, constitdés5 articles, présentent des fossettes

sensorielles au niveau du troisieme art{Eligure 16).

/ N .".".'7'/-3:“_?r DEDEDRTY = =

Figure 16: Antennes et palpes maxillaires d’Gulicoidesméale(DELECOLLE et al.,2002)
11 : Coté droit de la téte d'@ulicoides ;13 : Palpe maxillaire ; 12 : Antenne
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[1.2.1.4.2 Thorax

Le thorax est constitué de 3 segments (prothora&sothorax et métathorax) avec des pattes
courtes et des ailes qui sont dépourvues d’écali@spliées sur le dos au repos Les adultes
ne possedent en réalité qu’une seule paire d'étlestes, membraneuses, la seconde paire est
vestigiale et forme des balanciers ou haltgf@H.LOTT.1995; GULLON 2005). Ces
structures vibrent avec les ailes mais développemst certaine inertie de par leur poids
relativement lourd, ce qui provoque pendant unetifya de seconde une poursuite des
vibrations dans la méme direction alors que lessailhangent de trajectoire. Ces haltéres
s’attachent a la cuticule et a la base de ceshatsasont présentes des cellules sensorielles qui
sont alors stimulées : ceci permet de détectercdasgements de direction et de maintenir

une trajectoire droite, un niveau de vol ou de judjen angle de rotation.

Les ailes présentent des structures creuses er fodeniges appelées veines. Celles-ci vont
former des dessins complexes qui vont intervenirsda classification et la diagnose de
'espece. On a 6 veines primaires (costa C, suac®st radius R, media M, cubitus C et anal
A). A celles-ci se raccordent des veines transgecge vont délimiter des zones appelées

cellules(Figure 17).

/lll.! de CULICOIDES Transverse

dacas R uadictel (Diptera, Ceratopogonidae)
PR et 1 o B =
Arculus = l( r%ﬂn pediculée
'b".;.;:‘_:?_ & ; h?' ___::4:..;
"‘/\ o \ —
/'.‘ -“_,_".. - .E
‘ ~ XM
o S
<

aile ovec microtriches et
macrotriches

Figure 17: Aile typique d’unCulicoides(DELECOLLE et al, 2002)
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Ces ailes sont pourvues de cellules noires et ldesblanches constituées de pigments. On
note en outre la présence de 2 cellules radialeséee taille (R1 et R2), la nervure médiane
M2 ne touche pas la M1 et est toujours pédiculés. macrotriches (poils attachés au moyen
d’'un anneau articulaire dans une petite dépressppelée fossette ou alvéole) sont moins

abondants chez le male alors gu’ils sont souvesilblei chez les femelld&igure 18).

riyure 18: Représentation d'aile dzulicoidesimicola

(DELECOLLE et al.,2002)

11.2.1.4.3 Abdomen
L’abdomen est constitué de 10 segments dont lesadsrportent les structures dédiées a la
reproduction Le dernier segment abdominal estiréaudes cerques chez les femelles
(Figure 19) et I'hnypopygium(Figure 20) est présent a I'extrémité distale de 'abdomerzche

les males uniqueme(PERIE et al, 2005).
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Figure 19: Appareil reproducteur femelfl® ELECOLLE et  Figure 20: Appareil reproducteur mal€liché : UMR15-
2002) CIRAD)

11.2.1.4.4. Les pattes
Les pattes, plutdt courtes, sont constituées deghents(Figure 21) qui sont la coxa, le
trochanter, le fémur, le tibia et le tarse. Le ¢agest constitué de tarsoméres dont le dernier
porte une paire de griffes. La taille de I'épine @mpodium) sur le dernier segment du tarse
entre les deux griffes est rudimentaire, ce qui @s¢ autre caractéristique du genre
Culicoides La paire de pattes postérieures possede un péigaé distal comportant de
nombreuses épinéBERIE et al.,2005)

PATTE

hanche trochanter ﬁ’Tmr tibia tarses
- %
tarsales
Med.
&

Jean-Claude DELECOLLE. 1985 empodium rudimentaire e’/

Figure 21: Représentation schématique des patteSudieoides(DELECOLLE et al, 2002)

46



11.2.2. Les espéeces

Le genre Culicoides comporte plus de 1300 especes qui représentent 86%
Ceratopogonideadont 84 sont présentes en France, 35 au SEEQARINET, 1969)

11.2.3. Exemple de Culicoides imicola

Culicoides imicolaest une espéce trés abondante a travers le momad’a retrouvée de
I'Afrigue au Moyen-Orient, en passant par la Chetde Laos. Elle fut connue d’abord sous
le nom de Culicoides pallidipennissur le continent africain vers les années 1920
(MEISWINKEL, 1989) . Mais dés 1940, elle fut renomn@ imiclog c’est la seule espéce
dont la responsabilité a été démontrée dans lariasion de la fievre catarrhale du mouton
et de la peste équine. Cependant, difféerencieesdes especes @rilicoidesreste une chose
difficile a réaliser. La seule méthode fiable gt actuellement pour les différencier
morphologiquement reste la mesure de certainssra@test d’ailleurs ce qui a permis a
MEISWINKEL et BAYLIS (1998) de difféerencier Culicoides imicolade Culicoides
nudipalpis Auparavant I'envergure des insectes fut d’aboedumée, mais cela ne semble pas
étre un paramétre fiable pour la distinction dgmess car il dépend aussi de la saison, de leur
nutrition ainsi que de facteurs environnementauxsuiie ce fut le tour de la trompe, ce
critere semble étre plus utile. Mais il est enqaltes fiable de calculer le ratio de la longueur
de la trompe sur la taille de la téte.

Culicoides imicolgorésente quelques spécificités qui peuvent origgdar sa diagnose. Tout
d’abord le segment 11 des antennes ne présenteamment des sensilles coelocon(4&o
desCulicoides imicolaselonMEISWINKEL et BAYLIS [1998]). Quant au fossé du palpe,

il semble le plus souvent bien marqué et profondc& qui concerne les males, ils possedent
de nombreux spicules (de 8 & 145) sur la membrangeinum 8. Les dessins sur les ailes
peuvent parfois orienter la diagnose, notammentr pes différencier deCulicoides
brevitarsis, C. pseudopallidipennis, C. bolitin@s,miombceet C. loxodontisgrace a une zone
pale en avant de la veine M1 et la juxtapositionnd’ tache pale et d’'une tache foncée a
l'extrémité distale de la veine MPMEISWINKEL, 1989), mais elles restent souvent
variables d’'une espece a l'autre.

De plus en plus des outils moléculaires sont miglace pour faciliter la diagnose de certains
groupes d’especes. C’est le cas notamment des egdurola (CETRE-SOSSAH et al,
2008) etobsoletuyDEBLAUWE et al.,2012).
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11.3. Bio écologie deulicoides

La connaissance de la bio écologie reste tresdeniEn effet, la difficulté de les élever en
laboratoire et leur petite taille sont un freinla détermination de nombreux parametres de
son cycle : fertilité, reproduction, localisatioe dites larvaires et de repos, habitat...
LesCulicoidesvivent en général dans des zones humides, endrert’'un habitat terrestre et
aguatique, ou dans des zones contenant de nombégétaux pourrissants, cela pour leur
permettre d’accomplir I'ensemble de leur développeim de I'ceuf, en passant par la larve,
jusqu'a l'adulte. En effet, le développement largaest optimal dans les milieux semi
aguatiques, principalement représentés par lesratdohumides, chauds et riches en matieres
organiques (résidus d’ensilage, excréments, psaimanides, chemins boueux, vase en bord
des riviéres,...JGOETGHEBUER, 1952 ; ZIMMER, 2007 ; ZIMMER et al, 2008).

En Afrique de I'OuesCARTER et al., (1920)et HOPKINS (1952) ont trouvé des larves de
Culicoidesdans les échantillons d'eau, la boue, la banaarggsh en décomposition et les
tiges et autres matieres végétales recueilliestar pa@s bords d’eau , la pourriture des trous
dans les arbres, vieux canots et les trous de .crabe

Leur quantité diminue largement des que les plgiegensifient notamment dans les foréts
tropicales. Il a aussi été montré qu’elles étabapables de survivre dans les zones du littoral
ou les sols sont sableux et I'humidité est rapidanabsorbée. Ainsi dans les zones en
parfaite adéquation avec leur biologi&ylicoides imicolapeut représenter presque 99% des
Culicoidesprésents dans ces régidMEISWINKEL et BAYLIS, 1998a).

Chaque habitat larvaire renferme généralement ssecation d’especdZIMMER, 2007).

Les adultes ne s’éloignent guére, de facon actied,endroit ou ils sont NnéMELLOR et

al., 2000).Certains facteurs tels que la présence d’animi@ugroximité d’'un cours d’eau,
influencent leur abondand@IMMER et al., 2008b) et suggérent par exemple que les
Culicoidespeuvent étre beaucoup plus abondants a l'intégela I'extérieur lorsque les

animaux sont présents dans I'étable.
11.3.1. Cycle biologique degCulicoides

Les Culicoidesont un développement holométabole, c’est-a-dire lquves et nymphes ne
ressemblent pas a I'adulte. L'accouplement a éqalds souvent dans de grands espaces et est
précédé d'un vol nuptial. L'accouplement effeckaéemelle, agressive, ingére un repas
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sanguin puis se repose en permettant ainsi la atenrdes ceufs (2 a 4 jours selon les
especes, plus long en région froide).

Le repas sanguin est une nécessité pour certaiee®llés pour réaliser un cycle
trophogonique ou gonotrophique entier (cad : refgsang-maturation des ceufs-ponte-repas
de sang) (cf figure cycle évolulIELECOLLE et al.,2003).

L’autogenése qui est la capacité des femelles @rexsta maturation des ceufs sans repas
préalable riche en protéines a été observée danguinzaine d’espéces, on peut citer :

* Culicoides obsoletus, Culicoides riethi, Culicoidesrcumscriptus, Culicoides
salinarius, Culicoides impactatust Culicoides dendrophiluprésents en Europe ;

* Culicoides austeren Afrique ;

¢ Culicoides melleus, Culicoides furens, Culicoidesrntudensis et Culicoides

sanguisugan Amérique du Nord ;

e Culicoides bambusicolan Amérique du Sud ;

» Culicoides waringi, Culicoides mackerrasiCulicoides marmoratusn Australie.

Les autres especes sont anautogenes : les fermellbssoin d’un apport de protéine au cours
de leur repas afin d’assurer la production et latunaéion des oeufs pondus. La
parthénogenese n’est pas présente chezClaicoides (WITTMANN et al, 2000 ;
HARWOOD et al,1979)
En général, la ponte a lieu 2 jours apres le releak femelle, et I'éclosion des ceufs 3 a 5
jours apres la pont@®ELECOLLE et al, 2003).
Le cycle comprend plusieurs stades de développeffignire22):

o« (Euf

* 4 stades larvaires

* nymphe

* adulte
La durée moyenne entre le développement de I'celiéreergence de I'adulte est variable
selon les localisations géographiques et les donditclimatiques. Une étude a montré que la
durée moyenne du cycle d€ulicoides peregrinuset de Culicoides schultzeiest
respectivement de 15-17 jours et 19-83 jours ea (NARLADKAR et al, 2006). La durée
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de cycle, fonction de la température, peut alle? geurs dans les régions des Tropiques a 7
mois dans les régions tempérées en raison depawtia hivernal@MELLOR et al.,2000 ;
WITTMANN et al, 2000).

Les ceufs sont pondus les uns apres les autresrearfosoit une ligne sinueuse soit un amas.
Le nombre d’ceufs pondus varie selon I'espece seaud’'une méme espece on peut avoir un
nombre variable qui peut aller de 10 a 6DELECOLLE et al, 2003 ou 25 a 300WALL

et al, 1997.

L’éclosion des ceufs a lieu en moyenne entre 2 @ japres la ponte selon les conditions
plus ou moins favorables du milieu, elle se réghaeune déchirure longitudinale. Ces ceufs
ne sont pas résistants a la dessiccation.

La larve passe par 4 stades successifs au cosmnddéveloppement qui durent 14 a 25 jours
dans les régions chaudes : par exemple les law&Xiohicola en été se développent en 2
semaines environ. Dans les régions tempéréesatessl de hombreuses espéces peuvent
passer I'hiver et rester larves pendant 7 mois.

Le dernier stade avant I'adulte est la nymphe gueé @ a 10 jours (2 jours en été pdlir
imicola) (BRAVERMAN, 1994).

Les nymphes ne se nourrissent pas. Elles sonp#&nésactives, on les trouve en général a la
surface du milieu dans lequel elles se sont dépélep ou sur un support solide. La durée de
ce stade est fonction de la température et dedspeCulicoidesmais elle est en général
courte, en moyenne de 2 a 10 jours, parfois jusguead4 semaine®ELECOLLE et al.,
2003 ; MELLOR et al, 2000).

L'ouverture de I'opercule est complétée par unddeatorsale longitudinale (caractéristique
des Orthorrhaphes).
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Figure 22: Cycle évolutif de€ulicoides(DELECOLLE et al.,2002

11.3.2. Les gites larvaires de€ulicoides

Les gites larvaires sont généralement des endnaitsdes et riches en matieres organiques en
décomposition (végétaux, excréments d’animaux)sdst plus ou moins variés selon les
especes : les gites larvaires de I'espéieola sont probablement des excréments d’animaux.
Les excréments et les fumiers, les litieres d’anxndomestiques, hébergent habituellement
en Europe, des especes conmehiopteruset C. dewulfj parfoisC. obsoletussans dout€.
scoticuset, détectée en France depuis I'année 2000nicola

Une grande majorité des especes dulcaquicoles se#triel ubiquist¢éBALENGHIEN et al.,
2009).

En dehors de ces descriptions générales, peu diatons précises sont disponibles sur les

gites larvaires d€ulicoideimicola. En effet, il s’agit rarement de I'espece domieadans
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les prélevements de biotope et le nombre de laaasillies n’est généralement pas précise ;
il est donc difficile de savoir si les gites déxgbnt productifs ou non. Par exemple en Israél
les larves deC. imicolaont été trouvées en bordure de flaque d’eau cantette la matiere
organique en décompositigBRAVERMAN, 1974). Certaines publications insistent sur les
difficultés de trouver des gites larvaires@eimicola Au Zimbabwe par exemple, alors que
C. imicolaest I'espéce dominante dans les piégeages dadidieges OVI), parmi les 7694
Culicoidesqui émergent de 87 préléevements effectués, sdulsdvidus sont desC. imicola
(BRAVERMAN, 1978).

Les seules gites productifs ont été décrits edesgme (France) : jusqu'a 500 larvesGle
imicola ont étés obtenues a partir de 100ml de boue gélaproximité d’'un abreuvoir dans
une fermgDELRIO et al, 2002).

La méconnaissance des gites larvaires et la patite de ces moucherons (trop petits pour
étre suivi sur le terrain a I'ceil nu) freinent lékides sur la bio écologie @alicoideset

particulierement le geniienicola.

11.3.3. Préférences trophiques de€ulicoides imicola

Les hotes nourriciers préférentiels @eimicolasont les ruminants sauvages et domestiques
(bovins, ovins, caprins..(BRAVERMAN et al, 1971 ; NEVILLE et ANDERSON, 1972)

et les équidés. Méme <. imicola est plutét mammophile, en absence de ces hotes
préférentiels, il est aussi possible de se gorgetes oiseaux. Certains auteurs décrivent des
préférences d€. imicolaplus marquées pour les chevaux et les bovingpque les ovins,
alors que d'autres études ont retro@e€imicola en plus grand nombre a proximité des
troupeaux ovins que bovifMIELLORS et al.,1985).Néanmoins les données de préférences
trophiques sont souvent imprécises a cause deshalesde prise en compte de la disponibilité
en hoéte sur les sites de capture dans ces étudds lat difficulté de capture€. imicola

directement sur les animaux.

11.3.4. Sensibilité aux parametres météorologiquest implications
épidémiologiques
Les parametres météorologiques et climatiques oattres forte influence sur la population
des vecteurs. Leur dynamique saisonniere et dappdrition de foyers en sont sans doute les

manifestations les plus visibles. Les conditionsinogles de développement sont atteintes
lorsque les conditions favorables de températunenaidité, de vent... sont réunies.
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[1.3.4.1. Vol actif et passif

Les déplacements maximaux par vol actif sont derb@utour du lieu de vie principal de ces
moucherons : leur dispersion active est donc tmdéle. Par contre le vent peut étre
responsable d’'une diffusion beaucoup plus larggepauvent parcourir des distances allant de
1 a 700 kilométres pour des vents allant de 10 kildfhétres par heure et des températures
situées entre 12 et 35 deg(B¥ELLOR et al.,2000).

Cette dispersion passive peut ainsi propager cesctes vers de nouvelles régions et
expliquer certaines épizooties constatées ceseatemannées, telle que celle enregistrée en

Espagne.

11.3.4.2. Effet du vent

Le vent agit sur le€ulicoidesen augmentant la mortalité des adultes et en demninleur
activité. L’activité deCulicoides imicolaselon une étude réalisée au Kefy&LLOR et al,
2000) est totalement arrétée avec des vents supérieumsgh kilométres par heure mais
'expérimentation s’est déroulée lors de tempéestures elevees.

Le vent a également un effet inhibiteur sur la éispn active des adultes pour la recherche
des proies, de gites larvaires et de repos. Legepges effectués les nuits de fort vent
récoltent peu ou pas d’insectes. Ainsi, au Kengatilité deC. imicolaest fortement réduite
lorsque le vent atteint 20km(MVALKER, 1977).

En revanche, des vents d’'une altitude allant jas@ikm, d’'une vitesse de 10 a 40km/h
permettent la dispersion passive déslicoides sur plusieurs centaines de kilometres
(SELLERS, 1992).

Comme il a été montré gu’'une seule piqureClearripennissuffisait pour transmettre la
FCO FOSTER et al, 1968),il est possible que I'arrivée d’un seul moucherdecté suffise

a introduire la maladie dans un territoire indemne.

11.3.4.3. La température
La température est un paramétre clef qui influe lautransmission de la maladie via son
influence sur la biologie de<ulicoides (répartition, abondance, activité, dispersion.
développement larvaire, durée de vie...) et surleld@pement de I'agent pathogene.
Une augmentation de la température accélere leboiéme : le nombre de repas sanguins
augmente ainsi que le taux de pigdres. Ceci a ponséguence une augmentation de la

production d’ceufs et une augmentation de la tdéléa population.
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En effet, la durée des différents stades de dépelopnt est allongée lorsque les températures
augmentent fortement. Si les températures sonthiagpes, ils deviennent totalement inactifs
(PERIE P. et al.,2005).

Par exemple on observe une inhibition de I'actid&éCulicoides variipennigt Culicoides
brevitarsis pour des températures respectivement inférieur@9°€ et 18°C. Des hautes
températures affectent le taux de survie des adultme étude d&/ITTMANN etBAYLIS,
(2000)a montré que la durée de vie des adulteBcoides variipenniet sonorensistait 3
fois moins longue a 30°C qu’a 15°C.

Une étude deHENDRIKX (2003) a montré que l'intervalle de températurénogle pour
Culicoides imicolaest de 13°C a 35°C avec un idéal de 24°C. Les teanpés trop élevées
jouent un réle néfaste en diminuant la durée delegadultes et si elles surviennent pendant
le développement larvaire, on observe une diminute la fécondité des futures femelles
adultes et une augmentation du taux d’infectios meucherons par le virus et raccourcit la
période d’incubation extrinséque. En revanche essales de 15°C, le virus ne se réplique
plus dans l'insecte et la transmission est intepaiMULLENS et al.,1995).

La température est I'un des facteurs déterminamitis expliquer le maintien de la circulation
virale d’'une année a l'autre (overwintering) samsvelle introduction d’animaux ou de
vecteurs infectégGUISS, 2007)

Dans certaines zones tropicales, les vecteursemdpltuvent étre présents toute I'année et
ainsi maintenir le cycle de transmission.

En zone tempérée, il est rare que les adulte€.denicola puissent se maintenir pendant
I'hiver. Ainsi la FCO pourra étre maintenue d’'ummée a l'autre que si la durée de la période
d’'absence des vecteurs adultes est inferieuredarkse maximale de la virémie chez I'hote
(GUISS, 2007).

La température influence également directemenvitap&tence deSulicoides: elle a un effet
sur la durée du cycle extrinséque des virus chexdeteurs dont la température corporelle est
directement influencée par les conditions climagule développement du virus est
completement arrété lorsque la température egienf@& a 15°C.

Enfin il ne faut pas perdre de vue que, méme selgeur ne se maintient pas dans la zone
considérée, il peut persister dans une région practpartir de laquelle il pourra étre
réintroduit (overwintering dans une zone voisinget argument plaide pour une gestion

régionale ou supranationale des épizooties de RG®IS.

54



11.3.4.4. L’humidité

Un fort taux d’humidité a tendance a prolonger lavie de ces insectes alors qu’un taux
faible aura comme conséquence une diminution dudausurvie journalier en raison de leur
déshydratation. Cependant, dans ce dernier cast possible d’avoir une augmentation du

nombre de repas sanguins dans le but de compesseertes en eau.

[1.3.4.5. La pluie
Les précipitations ont aussi un effet sur les pafiorhs deCulicoides Ainsi, les plus grandes
densités de&ulicoides imicolase retrouvent dans les 3 mois suivant un mois de gdande
pluviosité (WITTMANN et al.,2000). En outre, les densités annuelles les plus iraptes
correspondent aux années les plus humides. Cepenbactivité des adultes et le
développement larvaire peuvent étre stoppés préspitations sont trop importantes.
Les ceufs ne résistent pas a la sécheresse, abtesgaymphes qui ne flottent pas meurent si
leur habitat est inondé (phénomene de lessivagegitks).
Ainsi, un faible taux de précipitations diminueritnombre d'habitats disponibles pour ces
larves semi-aquatiqu€¥ENTER et al.,1997).
L’occupation des sols influence considérablemertisé&ribution des insectes. La couverture
végeétale crée notamment un microclimat au niveasallet peut ainsi permettre la survie du
vecteur au sein d’environnements qui seraient ipitalgers en I'absence de végétation. Des
pratiques agricoles comme lirrigation peuvent égant créer des sites adéquats pour la
reproduction et le développement des stades impmtiun vecteur tandis que le drainage
des endroits humides peut conduire a la disparitiertels sites. Les endroits humides et
riches en matieres organiques d’origine animalestituent les sites de reproduction
privilégiés deCulicoides imicolaLa densité des populations d’animaux domestiqiasi
gue les méthodes de stockage de leurs déjectifinerinent donc aussi la distribution des
vecteurs (TOUSSAINT et al.,2006).

[1.3.4.6. Activité circadienne
Chez toutes les espéces animales, des organismesllulaires jusqu’'a I'homme, une
synchronisation de nombreuses fonctions interngegcies externes de I'environnement est

assurée par les rythmes circadiens.
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Chez les insectes, cela peut se manifester pachdegyements de comportement (activité de
déplacement) ou des variations de sensibilité d@umuls visuels ou olfactifYCORBET,
1966).Le systeme circadien est composé de trois coastiu
» L’horloge interne, qui génere une rythmicité prodee24 heures,
» Les photorécepteurs nécessaires a la synchromsagi® rythmes endogenes sur les
variations cycliques de I'environnement
» Les systemes effecteurs de I'horloge qui aboutisadla régulation temporelle des
rythmes physiologiques et comportementaux
La synchronisation avec le cycle environnementalrégulée essentiellement par le cycle
jour/nuit (luminosité/obscurité), et secondairemeat la températur€TOMIOKA et al.,
2006). D’autres facteurs météorologigues, comme le vent’'mumidité relative, peuvent
inhiber I'activité de vol et agir comme des facteperturbateurs de ces cycles.
Bien que tres peu d’études ont déenec rigueur le cycle circadien d€silicoides,il est
guand méme admis que |€silicoidessont principalement crépusculaif®ddELLOR et al,
2000) Si certains travaux soutiennent que l'activitévdede Culicoidesimicola est limité a
’heure du crépuscule, au Kenya les données baméesne année entiére sont tout a fait
différentes, caCulicoidesimicola était actif toute la nuUfWALKER, 1977)

[1.4. La transmission vectorielle des maladies
11.4.1. Définition

Il s’agit du mode de transmission de maladies fdisappelle a un insecte, plus
particulierement les arthropodes (insectes, atgyigui jouent un rble essentiel dans la
réalisation d’une partie du cycle de vie d'un agethogene.

Elle repose donc sur les interactions complexeslyelamiques entre agent pathogene,
vecteur(s) et hoéte(s) au sein d'un écosysteme.idritss difficultés doivent étre ainsi
surmontées par le pathogéne :

1- comment trouver un hote vertébré

2- comment pénétrer dans cet héte vertébré

3- comment contourner les mécanismes de défensdopgés par cet hbte

4- comment sortir de cet hote vertébreé

5- comment persister dans la population de vecteurs
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11.4.2. Notion de vecteur : Les différents types € vecteurs

Un vecteur est un arthropode hématophage qui adasuteansmission biologique (ou

mécanique) active d’'un agent infectieux d’'un verdél un autre vertébré. La transmission
vectorielle peut étre assurée par la salive, Igsctiéns ou les régurgitations. Selon le mode
de transmission, différentes possibilités de démment d’agents infectieux existantes dans

I'organisme des arthropodes.

* La transmission biologique
La transmission biologique semble étre la seuleartnée chez les tiques. Elle est
aussi rencontrée chez la plupart des arthropod#euwrs d’arbovirus (moustiques,
Culicoides...).Dans ce cas, le pathogene doit réaliser toytaotie de son cycle dans
'organisme de son vecteur avant de pouvoir éesinis lors d'un prochain repas
infectant. Le délai entre la contamination du vectt le moment ou il est capable de
transmettre le pathogene est appelé incubatioms&tue.
Ce mode de transmission nécessite bien sdr laesdwvwecteur pendant un temps
supérieur a la durée de I'incubation extrinsequ# poi’'il puisse transmette I'agent

infectieux.

* Latransmission mécanique
La transmission mécanique est essentiellement nérd@ochez les Tabanidés. Elle ne
nécessite aucune transformation de l'agent patlecdgms le vecteur, mais le délai
entre les deux repas doit étre suffisamment cawut gue le pathogene reste viable.
Ce qui disqualifie les tiques dures européennesektteur joue alors simplement le

réle de "seringue”.

11.4.3. Notion de compétence vectorielle

La compétence vectorielle représente une mesura@ivkau de coadaptation entre un
pathogene et un invertébré vecteur. Elle est mesw@ laboratoire par infection
expérimentale : on fait gorger l'insecte par unaepe sang infecté avec une concentration
suffisante de virus.

Chaque composante de ce systéeme est soumise l@etlicd de différents facteurs autant
intrinseques qu'extrinseques. Parmi les facteurssgques, on peut citer la réceptivité a
l'infection du vecteur par le pathogene (virus auapite)(FAILLOUX et al, 1999).Cette
compétence vectorielle est élevée lorsque I'oraaste température permettant d’'une part un
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développement rapide de I'agent pathogéne et @&agudrt un taux de survie important du
vecteur(MELLOR et al.,2000).

Ainsi, les virus de la fievre catarrhale et de &stp équine ne peuvent se répliquer chez
Culicoides variipennis sonorensid des températures inférieures a 15°C ou 14°C. La
proportion deCulicoides variipennis sonorenstapable de transmettre le sérotype 4 de la
peste équine augmente linéairement avec la tenypérdains l'intervalle de température ou le
virus peut se répliquer. Cependant, il existe das ou l'augmentation de température
n’affecte pas la capacité du vecteur a transmiettveus : on peut citer les sérotypes 10, 11 et
16 de la fievre catarrhale ch€ulicoides variipennis sonorengd/ITTMANN et al.,2000).

11.4.4. Notion de capacité vectorielle

La capacité vectorielle représente la sommatioplasieurs phénomenes successifs : aptitude
du vecteur a s’infecter, aptitude a assurer le ldgpement du parasite, aptitude a le
transmettre et de tous les facteurs intrinsequesxteinséques susceptible de conditionner
chacun de ces trois phénomenes. La capacité \adogxprime a la fois le degré de
coadaptation (ou compatibilité) entre le paraditie eecteur et le fonctionnement du systéme
ainsi formé dans un environnement donné. Les pénoi facteurs de détermination de la
capacité vectorielle sont :

» Laréceptivité du vecteur au parasite

e Les préférences trophiques

» La fréguence des repas et longévité du vecteur

» Ladurée de l'incubation extrinseque

» La densité de la population vectorielle

» La dispersion du vecteur

» Larésistance éventuelle du vecteur aux mesuragtdginsecticides) etc.
Mathématiquement, elle mesure le hombre moyen dilaions probables transmises par
hote et par unité de temps. Ainsi, elle est liégma température donnée, un sérotype donné et
une population d’insecte donnée.
Par ailleursWITTMANN et BAYLIS (2000)ont déterminé une formule permettant d’estimer la

capacité d’'urCulicoidesprésent dans une zone a transmettre le virus ameve(Figure 23).
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C =ma*Vp"/ (-In (p))

Avec:

- C : nombre de nouvelles infections par jour a partir d’un foyer d’infection qui correspond a la
capacité vectorielle de ’insecte

- m : nombre de vecteurs sur nombre d’hotes

- a : nombre de repas sanguins pris par un vecteur sur 1’hote par jour

-V : compétence du vecteur, données obtenu a partir de données de laboratoire

- P : taux journalier de survie des insectes

- n : durée de la période d’incubation en jours

Figure 23 : Capacité vectorielle d'u@ulicoides(WITTMAN et al, 2000)

En résumé, les insectes du ge@rdicoidessont des dipteres Nématoceres de la famille des
Ceratopogonidaell existe de tres nombreuses espéeces répartipisdies zones tropicales
jusqu’a la Toundra, du niveau de la mer jusqu’ad4®0d’altitude. Parmi ces espéces, on peut
citer entre autre€ulicoides imicolgrésent en Europe méridionale, en Afrique, en Asiau
Moyen Orient. Ces especes peuvent étre identifigestir d’éléments morphologiques ou de
méthodes moins fastidieuses comme la PCR. Le dgelees insectes holométaboles passe
par 4 stades larvaires, un stade nymphal et ure sdddlte. Leur développement et leur
reproduction sont conditionnés par un certain nembde facteurs (vent, température,
humidité, pluie). Ces insectes peuvent transmetrtains agents pathogéenes. Néanmoins
cette capacité est conditionnée par le fait quesdcte soit compétent et capable de
transmettre cet agent.
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CHAPITRE | : METHODOLOGIE

|.1. Objectifs, cadre et période d'etude

Les enquétes entomologiques menées dans le cadprofat EDENext/ISRA ont pour
objectif global de connaitre la bio-écologie dadi€idesvecteurs de la peste équine et de la
fievre catarrhale ovine au Sénégal et d’élaborer slmtégies pour leur contréle. Parmi les
objectifs spécifiques, I'un consiste a étudier ymamique des populations @licoidesen
fonction des données climatiques. Le travail quasnprésentons dans cette thése s’inscrit
dans ce cadre et est une contribution pour I'atedie cet objectif. Notre étude participe ainsi
a la connaissance des périodes d’activitéQldoides de leurs gites larvaires et contribuera
a l'analyse du risque de transmission des orbigsos

Cette étude s’est déroulée de juillet a septembdd 2lans la zone des Niayes du Sénégal

pour étudier la présence et 'abondance@egoidesau niveau des élevages équins.

|.2. Choix des sites de piégeage
Les sites ont été choisis, pour la plupart, enrtelea compte les récents foyers de peste
équine de 2007. Ces foyers, dont le premier fueégatré dans la région des Niayes, avaient
par la suite gagnés la majeure partie du territeéeégalais entrainant de nombreuses pertes
dans la population chevaline dont des chevaux dedgr valeur. Dans la pratique, 5 sites ont
eté retenus pour faire cette étudiegure 24). Dans chaque site trois points de piégeage
utilisant des types de pieges différents ont étiésith et géoréférencés. Ces sites de captures
sont :

* Le poney club de Hann,

» Le centre équestre de Mbao,

» L’écurie Ibra Déguéne Tanor de Niague,

» L’écurie de la SEEMAAP a Pout,

e Le haras national de Thiées.
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1.3. Matériel

[.3.1. Sur le terrain

[.3.1.1. Matériel animal

Le matériel animal est constitué :

des équidés (race locale et races importées)

des ovins (race locale uniguement).

[.3.1.2. Matériel de piégeage

Il s’agit de I'unité entomologique qu’est le piegmsi que les éléments nécessaires pour la

récolte deulicoides Deux types de piéges ont été utilisés :

Piege lumineux

Les piéges lumineux sont fréquemment appelés gepie type OVI XFigures 25, 26)car

fabriqués par ARC-OVI (Agricultural Research Colinddnderstepoort Veterinary Institute)

en Afrique du Sud. Ces piéges sont construits famationner de nuit dans le but de capturer

les insectes crépusculaires, sont alimentés avedaitterie (12V). Les différentes parties du

piege sont :

v

un tube néon fluorescent (lumiére noire) de 8 Weittsupportant une tension de 240
Volts. Il mesure 30 cm. Le tube est accroché soug chapeau » métallique bleu. La
lumiére noire permet d'attirer les insectes la nuUih tissu de type moustiquaire a
larges mailles permet de ne piéger que les pattxies (les gros insectes tels que les
papillons sont bloqués par les mailles) ;

un ventilateur électrique (12cm x 12cm) permetthaspirer les insectes qui
virevoltent autour du piége attirés par sa lumieariee;

un cone en tissu de type moustiquaire (& mailessfines) guidant les insectes ;

le ventilateur propulsant les insectes vers le @otplastique contenant de I'eau
savonneuse dans lequel ils se noient ;

un pot en plastique rempli au 1/3 d'eau savonngesenettant de recueillir les
insectes ;

une batterie de véhicule de 12 volts permet d’aupo@ autonomie suffisante pour les

3 jours successifs de capture.
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Figure 25: Piege lumineux de type OVI dans le site de H&Gliché : DUSOM M.)

Figure 26 : Piege lumineux de type OVI en marche pendantitedaus le site de Mba¢Cliché : DUSOM M.)

» Piege a appat
Ce piege(Figure 27), de confection locale est inspiré du modele utipsé FALL et al.
(2011) permet de capturer les insectes aussi bien divehegue crépusculaires avec la
particularité d’avoir des insectes gorgés sur laplpest constitué d’une cage en fer mesurant
2,5m x 1,5m x 2m, suffisante pour contenir un cheearace locale, un poney ou un poulain.
Une moustiquaire, de 3,5m x 2,5m x 2,5m, accroehées piquets, recouvre la cage laissant
tout autour un espace denviron 50cm pour permattéoperateur de récolter. La

moustiquaire est suspendue a environ 20cm du sollpsser passer les insectes attirés par
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'appéat. Les insectes piégés dans la moustiquanmansrecueillis dans un tube collecteur avec

un aspirateur électrique de fabrication lod@eure 28) a base d’'un tube PVC dans lequel

est introduit un ventilateur alimenté par une b@télectrique de 12volts. Le matériel utilisé

pour ce type de piege est le suivant :

v

AN N N N NN

<

boite de prélévement en plastique,

pot en plastique adapté pour étre accroché au,piége

filtre,

étiquette,

pissette,

alcool 90°,

aspirateur, fabriqué localement a base de tube BM€un ventilateur alimenté sur
une batterie de 12V facilement transportable,

batterie 12v (les petites pour I'aspirateur etgessses pour les pieges OVI),

Enregistreur automatique de température et d’huénidilative (HOBO data Logger)
(Figure 28).

Figure 27: Piége a appat cheval dans le site de F@lighé : DUSOM M.).
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Figure 28 : Aspirateur avec batterie de 12volts a gauche etuegistreur de température et d’humidité relative
de type HOBO a droitéCliché : DUSOM M.).

[.3.2. Au laboratoire

Le matériel est composé de :
v pinces fines (Dumont N°5),
pipette,
alcool 90°,
boite de pétri,
tubes Eppendorf,
tubes de nunc,
lames et lamelles,
baume du canada,
loupe binoculaire (model ZEIS@Figure 29),

AN N NN Y U N NN

microscope (model MOTIQ)Figure 29).
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Figure 29 : Loupe binoculaire a gauche et microscope a caméfgrée a droite
(Cliché : DUSOM M.)

|.4. Méthodes de piégeage

Les captures dans les 5 sites se sont déroulées Eelméme protocole. Ces méthodes
présentent des particularités dans le protocolemretion de I'objectif visé. Des informations
sur le site, les heures de pose et de relevé énhaites sur des fiches. Les coordonnées

géographiques de chaque site ont été relevéesiavefsS.

1.4.1. Suivi saisonnier
Le rythme des piégeages se définit par trois jalgrscapture successifs chaque mois dans
chaque site. Les pieges (trois par site) étaies¢pau coucher du soleil et relevé le lendemain
matin au lever du soleil.
Deux pieges lumineux de type OVI communément éslislans de nombreuse études ou
actions de surveillance sont placés respectiverped des animaux pour le piege dit
« intérieur » et un peu plus éloigné des animaux f@piege dit « extérieur ».
Pendant la pose des piéges lumineux, nous avovidaprocédure suivanigigure 30):
e accrocher le piege a son support habituel (le piégtea hauteur d’homme et si
possible visible & 360 degres) ;
e remplir 1/3 du pot avec de I'eau et mettre 1-2 ggmutle savon dans le pe pas

mettre trop de savon pour ne pas abimer les ins®cte
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attacher le pot au piege (au besoin renforceatat avec I'élastique) ;

brancher le piege a la batterie ;
vérifier le bon fonctionnement (ventilation et néadlumés) :

placer et ajuster au mieux le tissu a maille laalteur du néon.

Quant au relevé du piege, on procede de la dbiigure 30) :

vérifier que le piege fonctionne toujours (ventdatet néon allumes) ;

préparer une petite étiquette en papier cartoncrd d6cm) en renseignant au crayon
gris le code du piége, la date de la nuit de piggeale nom du site ;

détacher le pot du piege ;

débrancher le piege de sa source d’'alimentation ;

verser I'eau savonneuse contenant les insectesréaptans le filtre ;

vérifier que tous les insectes soient tombés dulpos le filtre (sinon mettre un peu
d’alcool dans le pot pour rincer et les verser den§ltre, renouveler a plusieurs
reprises si nécessaire) ;

retourner le filtre en I'ajustant dans le pilulier

verser l'alcool sur le filtre en exercant une pr@ssur la pissette pour faire glisser les
insectes dans le pilulier ;

mettre la petite étiquette de renseignement dapiulier ;

fermer le pilulier sans trop forcer pour ne pasdfenle plastique (sinon l'alcool
s’évapore et les insectes s'abiment) ;

abaisser le tissu & maille lache autour du néouar(@ater qu'il se déchire) ;

nettoyer I'intérieur du piege ;

nettoyer le pot qui s’adapte au piege.
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Figure 30: lllustration des différentes étapes de pose evéaliel piege lumineux
(Cliché : GARROS C))



Un piége a appéat cheval recouvert d’'une grande tigpuasre, est posé dans un endroit assez
aéré. La pose et la reléve se feront au méme moguentes pieges lumineux. L'opérateur
rentre dans I'enceinte de la moustiquaire a trawergetit passage, prenant avec lui un
aspirateur. Un pot collecteur est fixé a I'extré@mie I'aspirateur, permettant ainsi de contenir
les insectes aspirés par le systeme de ventilafies.derniers sont maintenus sous la pression
du vent afin de les empécher de voler. Il est amgue la fermeture du pot collecteur doit se
faire avant I'arrét du courant créé par la battefpres récolte, les insectes sont maintenus
vivants dans les mémes boites recouvertes d’'unestigoaire a mailles tres fines pour
permettre le passage de l'air pendant I'aspiratibaussi empécher les Ceratopogonidae de
traverser. lls sont placés pendant 30 minutes figééateur avant de procéder au tri et a
I'identification.

1.4.2. Rythme circadien

L’étude a consisté en la répétition du méme prdéogae celui du suivi saisonnier mais cette
fois-ci avec un appat moutdRigure 31).Le piege était maintenu pendant 24h, entrecoupées
de huit séries de captures effectuées toutesdisshteures. L'expérience a été répétée un jour
sur deux pendant quatre jours .Le temps d’aspirgiay tranche horaire pouvait prendre 15 a
20 minutes et nécessitait une lampe torche peridantit. Les échantillons collectés étaient
alors ramenés au laboratoire, tués a froid, tidemtifiés et classés par tranche d’heure de
récolte.

Figure 31 : Station expérimentale du LNERV : pieége a appat moat proximité des bovins et ovi(Sliché :
DUSOM M.)
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[.4.3. Ecologie larvaire
Les piéges a émergence de fabrication locale (enggpmétallique circulaire ou triangulaire
surmonté d’'un tube collecteur en plastique) soobueerts de deux types de tissu blanc et
noir et sont posés a différents endroits : surlieses de cheval, de la litiere, des matiéres
organigues en décomposition ou des zones humidesckegFigure 32). lls sont restés en
place pendant une semaine (30 octobre au 05 Noeei1) dans le haras national de
Thiés et dans le centre équestre hippocampe Ngaf@boau 13 novembre 2011), et un mois
(15 novembre au 15 décembre 2011) au poney clitada.
Les piéges a émergence sont récoltés deux foigopar(matin et apres midi). Le tube

collecteur assez transparent permet d’appréciegtiare des captures a I'ceil nu.

Figure 32: Piege a émergence Qelicoidesde type circulaire posé sur milieux différents slnharas national
de ThieqCliché : DUSOM M.).

1.5. Tri et identification des Culicoides

Les insectes capturés dans les pieges luminewéténtis dans I'alcool 90°et ceux des
pieges a appat dans le congélateur (-20°C) peridamhinutes afin de les tuer a froid et
faciliter ainsi le pré- tri.

Les insectes ont été examinés sous la loupe bimioepbur procéder a leur identification.

Le pré tri, premiére étape, consiste a sépareCldigoidesdes autres insectggace a leur
morphologie générale (notamment la taille infeeed 5Smm et les pieces buccales plus
petites que la téte). LaSulicoidessont différentiés des autres Ceratopogongidee a la
forme générale du corps, la disposition des nes/alaires (notamment la présence de deux

71



cellules radiales ayant approximativement la méaietet la nervure médiane M2 qui ne
touche pas la M1).

L’identification, deuxieme étape délicate et fastike, consiste en la reconnaissance des
différents groupes et espéces. La dissection bsdrvation au microscope des individus ne
sont pas toujours nécessaires pour l'identificatlerroutine, elle devient obligatoire pour les
Culicoidesdont les criteres visibles a la loupe binoculaie permettent pas de faire sa
systématique. Deés lors, les criteres porterontsstaille et la forme de I'appareil génital et le

nombre de sensilles coeloconiques sur les artarieennaires.

|.6. Méthodes d’analyse statistique des résultats
Une expérience biologique est, peut on dire, utieraau moins partiellement contrélée, sur

tout ou partie d’'un matériel vivant, dont le réayltdécrit en terme quantitatifs ou
numeériques, fait I'objet d’'une interprétatiitALLOUCHE et LAZAR, 1974).

[.6.1. Test du Khp,

Pour I'expérience sur le rythme circadien @essubschultzeile logiciel R est utilisé pour
faire le test de khi2 pour comparer les résultatseesexes d’'une part et dates de captures
d’autre part. Ainsi, la « P-value » calculée semmparée au seui=0,05 :
» si P-value > alors il n’existe pas de difféerence significatamtre les moyennes (on
accepte I'hypothése nulle),
* si P-value <u il existe une différence significative entre lesyannes,
* siP-value <0.02, la différence est tres sigatfice,

* siP-value <0.001, la différence est extrémemigmificative.

1.6.2. Analyse triadique
L’analyse triadigue a été mise en application ad#éadu logiciel R: elle correspond
globalement a la superposition de plusieurs Analyse Composantes Principales (A.C.P) a
différents temps de mesure. Cette méthode nousepaim visualiser et d’interpréter les
corrélations entre variables représentées paiites et les espéces récoltées en fonction des

périodes de captures.

L’'analyse triadique a été appliquée dans presquteddes expériences faites dans le cadre de
cette thése. C’est ainsi que, dans notre suivbsaisr par exemple, un dendrogramme des
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distancesentre sites été réalisé a partir de leurs distances euché®calculées a partir de
leurs coordonnées sur les deux premiers axes dprooms de I'analyse triadique partielle,

dans l'optique de mesurer, dans le temps et I'esdas différences et similitudes entre sites.

[.6.3. L’'abondance relative

L’abondance relative correspond a la participatdame espéce en terme d’individus Ni par
rapport au total des individus (RAJOZ, 1971).

Elle est calculée par la formule suivante :

Ni Ni : nombre d’individus de I'espece i

C==—— x 100 N : nombre total d’'individus capturés
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CHAPITRE Il : RESULTATS

II.1. Especes deCulicoidescapturées et identifiees

Au total, 89232Culicoides appartenant a 38 espéces ont été capturés #fiédedans les 5
sites. Le tableau V montre les 38 différentes espéeCulicoidesidentifiées. Parmi celles-

ci, 19 (50%) sont décrites pour la premiéere foiSanégal.

Tableau V : Différentes espéces deulicoidesidentifiées

Especes nouvellement identifiées
Espéeces déja identifiées au Sénégahu Sénégal
C. similis C. wansoni
C. ravus C. hortensis
C. accraensis C. miombo
C. nevilli C. bolitinos
C. enderleini C. loxodontis
C. schultzei C. tuttifrutti
C. kingi C. leucostictus
C. neavei C. subschultzei
C. moreli C. murphyi
C. imicola C. magnus
C. pseudopallidipennis C. nigripennis
C. gambiae C. quinquelineatus
C. distinctipennis C. trifascielus
C. pycnostictus C. yankari
C. nivosus C. punctithorax
C. congolensis C. translucens
C. dutoiti C. pretoriensis
C. expectator C. remerki
C. fulvithorax C. azerbajdzhanicus

Dans I'ensemble des piegeS. subschultzegst I'espece la plus abondante pendant nos 3
mois de captures avec un taux de 73,11% sui@.deingiavec un taux de 7,85%igure

33). Les résultats de I'abondance relative des diffixem®spéces deulicoidescapturées
avec les pieges lumineux sont consignés dans leaialyl. On note que pour les captures

avec les piéges lumineux, I'espéce dominanteCestubschultzeavec un taux de 68,97%
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suivi par C. kingi (9,99%). Les autres espéeces sont faiblement repeese:G. schultzei
(5,12%),C. rhizophorensis/schultz€3,80%),C. imicola(3,77%) etc...

L'espéce la plus abondante sur piége a appat lesteéme que sur piége lumineux en
'occurrenceC. subschultzeavec un taux de 87,13% suivi par rhizophorensis/schultzei
(9,09%). Par contr€. kingi deuxieme espéce abondante sur piege lumineuassst rare

dans les captures sur piege a appat avec 0,62%.
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Tableau VI : Abondance relative d€aulicoidesdans les pieges lumineux (a gauche) et piegesét &op

droite).

Especes Ni C Espéces Ni C
Subschultzei 47497 68,97 subschultzei | 17743 | 87,13
Kingl 6878 9,99 thizoph/schult 1852 9,09
G.lschultzel 3523 5,12 imicola 265 1.30
Irrr:]'izc‘:)ﬁ’;'/ schult ;g;g 233 G.schultzei 208 1,02
Enderleini 2423 3,52 Kingl__ 127 0,62
NIVOSUS 1220 177 enderleini 85 0,42
Milnei 164 0.67 loxodontis 23 0,11
Similis 343 0.50 bolitinos 20 0,10
Moreli 207 0,30 miombo 10 0,05
Distinctipennis 205 0,30 SP 8 0,04
Bolitinos 193 0,28 milnei 7 0,03
Loxodontis 156 0,23 moreli 7 0,03
Miombo 115 0,17 nivosus 3 0,01
G.imicola 99 0,14 G.imicola 2 0,01
Accraensis 59 0,09 nevilli 1 0,00
SP 51 0,07 tuttifrutti 1 0,00
Leucostictus a7 0,07 wansoni 1 0,00
Tuttifrutti 33 0,05 zuluensis 1 0,00
ST 27 0,04 Total 20364 100
G.milnei 23 0,03
Pretoriensis 20 0,03
Translucens 17 0,02
Pycnostictus 10 0,01
Dubitatus 8 0,01
Murphyi 6 0,01
Nigripennis 6 0,01
éu;l:;:zs g' 88(1) Ni : nombre d’individus de I'espéce i
Gambiae 3 0,00 N : nombre total d’individus capturés
Ravus 3 0,00
Trifasciellus 3 0,00
Neuvilli 2 0,00
pseudopalledipennis 2 0,00
Punctithorax 1 0,00
Sylvicola 1 0,00
Wansoni 1 0,00
Yankari 1 0,00
Total 68868 100
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3,21 2,81 1,37

W subschultzei
7,85 W kingi

W rhizoph/schult
H G.schultzei

M imicola

m enderleini

W nivosus

Figure 33 : Abondance relative des 7 espéces les plus repadisest dans les sites prospectés avec les
types de pieges.

Au total 38 especes d@ulicoide: ont été capturées dans les pieges lumineux comt

especes d€ulicoidesdans les pieges a appat, parmi les espéces idest
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subschultzel
nivosus

Kingi
rhizoph/schult
imicola
enderleini
G.schulzei
similis
distinctipennis
moreli
leucostictus
bolitinos
milnei
miombo
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loxodontis

ST

G.imicola
futti frotti
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accraensis
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yankari
Wwansoni
translucens
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ravus
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G .similis
dubitatus

Les frequences d’observation des différentes esp@d@@ulicoidesne sont pas les mémes en
fonction des types de pied&igure 34). Dans les pieges lumineux;. subschultzeest

gualifié de constant, avec une fréquence de 10084, de C. nivosusavec une fréquence de
98%

rhizophorensis/shultzeiC. imicola et C. enderleiniont aussi été trés observés avec une

puis C. kingi avec une fréquence de 92%. D’autres espéces cor@me
frequence de 90%. Les especes a fréequence en daks@0% comme. nevilli, C. wansoni

C. ravussont considérées comme accidentelles.

Sur piege a appat. subschultzaieste I'espece constante avec la fréquence lagduge de
75%, suivi deC. imicolaet deG. schultzeiavec une fréquence de 50%. Les autres especes
ont toutes des fréquences en dessous de(Eifure 34)

On constate qu€. kingi, C. nivosuset C .enderleini,figurant parmi les espéces presque
constantes dans les pieges lumineux, se trouventés espéces accessoires sur les pieges a

appat cheval, ce qui indique I'absence d’attra&idu cheval sur ces derniers.

- subschultzei *
imicola *
G .schultzei -
rhizoph/schult .
kingi L
" enderleini *
* moreli .
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tuttifrutti

LR R B N1
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Figure 34 : Fréquence d’observation des différentes espec€silitidescapturés dans les deux types de

pieges (piége lumineux a gauche et piége a aphéite)
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[1.2. Evolution des DAP desCulicoides
[1.2.1. Evolution des DAP en fonction du type de gge

On a pu constater une plus grande diversité d’espeapturées dans les pieges lumineux que
dans les pieges a app@t. subschultzeise démarque des autres especes avec une DAP plus
de 5 fois supérieure a celle de I'espéce qui eentleuxiéme position dans les deux types de

piege(Figures 35, 36).

subschultze *
rhizoph/schult .
imicola |#
G.schultzel |#
kingi [*
enderleini
loxodontis
bolitinos [
miombo f
Kingi P
SP P
moreli P
milnei p
nivosus P
G.imicola f
Zuluensis
wansoni f
tuttifrutti P
Mivosus P

nevilli

I I I I I I
0 100 200 300 400 500 600

Densité apparente moyenne

Figure 35 : Densité apparente moyenne @agicoidessur piege a appat dans les cinq sites
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Figure 36: Densité apparente moyenne @sicoidessur piége lumineux dans les cing sites
SP: espéce non identifiée ;
ST : sans tache ;

G. : groupe

11.2.2 Evolution des DAP en fonction des mois

L'évolution mensuelle tous sites confondus, pow & espéces les plus représentatives,
montre des DAP faibles en début de saison de pljudket) et fortes en fin de saison de
pluies (septembre). La plus forte DAP (3000) esegistrée pour I'espéde. subschultzeau
mois de septembre.

Les DAP deC. similis et C. moreliont tendance a augmenter en fin de saison dessplui

(Figure 37). Pour les especes appartenant au gragheltzeidont la spéciation n'a pas
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encore été faite a ce jour (app€léchultzeildu fait de caracteres morphologiques identiques

aC. subschultzeetC. enderleini on constate une densité maximale en ao(t
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Figure 37 : Evolution des densités apparentes (DAP) des espExphus représentatives sur piége lumineux

dans les différents sites en fonction des mois.

hY

On constate que les DAP de. subschultzedans les pieges a appat suivent la méme

évolution que dans les pieges OVI avec des DAPrgygés a 2000 individus au mois de
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septembre. De méme I'espeCe rhizophorensis/schultzéend a augmenter au mois de

septembre avec plus de 500 individus par piegaretyt capturéFigure 38).
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Figure 38: Evolution des densités apparente (DAP) des espéselus représentatives sur piege a appat dans

les différents sites en fonction des mois.

11.2.3 Evolution des DAP en fonction des sites deptures

L’évolution totale de la densité présente des wbfiées inter-sites. Par exemple a Mbao,
Hann et Pout les DAP d€. nivosussuivent la méme évolution dans le temps. Pour
imicola, la dynamique de cette derniere suit une évolutimissante de juillet & septembre
dans le site de Thies, Pout, et Hann ; par coniéao la DAP diminuéFigure 39).

Le site de Mbao, présente les DAP les plus éle(@@ap >10).

L’échelle pour la lecture des DAP danditure 40 est convertie en lggpour mieux évaluer
la dynamique saisonniére sans pour autant quefféeedces ne soient atténuées par la forte
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DAP deC. subchultzequi domine largement celle des autres especandass abondantes.

La lecture des DAP sur la figure 34 se lit ¢@=valeur sur 'axe des ordonnées).
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Figure 39 : Evolution des densités apparente par piege (DARuit espéces dominantes en  fonction des

mois et des sites.
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La figure 40qui présente le premier plan du compromis de l\sw®triadique partielle sur la
répartition spatio-temporelle montre une differerotre les sites. L’axe 1 sépare Mbao des
autres et I'axe 2 discrimine les autres sites.

Les pieges d’'un méme site ont des especes et dés [@éches pour tous les sites a
'exception de Mbao (axel). Le schéma se retrouvidann (axe2), mais Pout et Thies s’y

meélangen(Figures 40, 41).

02 9 mbacext
0.0 - hannp
hannint
~ 027 hanne:
%
= thiesex]
thiesp
0.4 — poutint|
mbaoint
-0.6 - ok
pothisEn
T T T T T T
-25 -20 -15 -10 5 0

Axe 1

Figure 40 : Projection des sites sur le premier plan du comad® I'analyse triadique partielle.

mbaoext

poutext —

hannint

poutint

thiesext

thiesint

hannpa

hannext

thiespa

Figure 41 : Dendrogramme de distance entre sites sur le prgoié@ du compromis de l'analyse triadique
partielle.
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Une différence trés importante entre les points déa et Mbaoint, ainsi qu’entre ces 2

points et les autres a été obser(fdgure 41).

I1.2.4 Répartition spatio-temporelle desCulicoides
La figure 42 fait apparaitre immédiatement I'egiste de modes d’occupation de I'espace
pour les dix especes les plus représentati@esnoreli C. kingi et C. milnein’ont aucune
corrélation avec les autres espeéces et resterdifféents dans le temps et dans I'espace. En
revanche, 3 groupes d'especes présentent des dyumesrspatio-temporelles proches :

» C. subschultzei/ C. rhizophorensis/schultzei

» C. similis/ C. imicola

e C. distinctipennis/ G. schultzei

Interstructure

T
Gschultzei

milnei
— similis
i

moreli

kingi

Eigervalues subschultzei

Figure 42 : Cercle de corrélation entre les différentes espée€uilicoides(Sur le cercle des corrélations, plus
les espéces sont proches entre elles (se tradpaaangle faible entre fleches dans le cercles [gur
corrélation est importante, et cela est d’autams gignificatif que I'extrémité des fleches estqgbve du bord du
cercle)
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11.3: Rythme circadien desCulicoides subschultzei
Les données environnementales sont recueillies uparenregistreur de température et

d’humidité (HOBO). Les températures et humiditéstsllustrées dans les figures 43 et 44.
Les pics de températures sont obtenus entre 1h6hetles basses températures débutent a
partir de 3h(Figue 43).L’humidité relative est a son pourcentage maximi tombé de la

nuit (Figure 44) et est tres bas en méatiné jusqu’au 40%.

====14-noV

=== 17-nov

22-nov
w2 5-NOV
17h 22h03h
|
Figure 43 : Evolution des températures au cours des 4 sédraespture
%
== 14-nov
=@ 17-nov
22-nov
=== 25-nov
07h 12h 17h 22h

Figure 44 :Evolution de I'humidité relative au cours des 4rexs de capture

C. subschultzea des pics d’activité en fin d’aprés midi a padr 18h juste avant la tombée
de la nuit(Figure 45) puis I'activité diminue légerement jusqu’au maiin, un second pic

d’activité est observé a presque toute les dadigsire 45).
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Les femelles présentent parfois une activité comtipendant 24h lorsque la température et
’humidité relative sont basses (25 novembre). Aecenéme date nous avons enregistré
I'effectif le plus important d€. subschultzei

Chez les deux sexes, il a été observé une dimmul&l'activité nocturne au profit d'une
activité diurne, en relation avec la baisse demapérature et de 'humidité relatiyeigures

43, 44).
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Figure 45: Activité deC.subschultzgpar tranche horaire
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11.3.1.Comparaison de l'activité deC. subschultzeselon le sexe et

les dates

Le comportement de vol est variable d'une séanceagure a une autre probablement en
relation avec les conditions climatiques. Cheznwées comme chez les femelles, on observe
un shift de l'activité nocturne vers l'activité dne avec la baisse de température. Les
maximums d’activité sont observés aux températaoesprises entre 28,5°C et 30°C alors
gue les minimums d’activité sont observés aux teatpées comprises entre 24,5°C et
26,2°C. Par exemple lors de la séance du 25 nowertes males ont eu une activité diurne
alors que les femelles ont une activité plutét aseplaire(Tableau VII) et les différences
observées sont trés significatives (pEL0par contre les captures de la série précédegte
novembre), nous révelent un comportement de valamentre sexes avec (p= 0,2759). Sur
les quatre séances de captures, I'évolution déuige par tranche horaire de. subschulzei
n'a pas été la méme entre les sexes et entreffésedies datelableau VIII et IX), et les

différences observées sont tres significatives.

Tableau VII : Effectifs desC. subschultzgdar sexe et par tranche horaire du 25 au 26/11/201

Plages Péri C. subschultzei
horaires ériodes 3
Males Femelles

07h-10h 1 0 7
10h-13h 2 18 3
13h-16h 3 18 2
16h-19h 4 21 30
19h-22h 5 4 2
22h-01h 6 4 2
01h-04h 7 2 1
04h-07h 8 3 4

X-squared = 31.7105, df = 7, p-value = 4.596e-05
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Tableau VIII : Effectifs deC. subschulzteindes aux différentes dates de captures

C. subschultzemales

Plages

horaires Dat
Périnc 14/11/1117/11/1122/11/11 25/11/11

07h-10h 1 2 0 0 0
10h-13h 2 0 0 15 18
13h-16h 3 0 0 17 18
16h-19h 4 0 33 17 21
19h-22h 5 4 26 6 4
22h-01h 6 2 8 3 4
01h-04h 7 0 1 2 2
04h-07h 8 2 2 0 3

Total 10 70 60 70

X-squared =8B172, df = 21, p-value < 2.2e-16
Tableau IX : Effectifs deC. subschulztefiemelles aux différentes dates de captures
C. subschultzefemelles

Plages

horaires Dat
Périnc 14/11/1117/11/1122/11/11 25/11/11

07h-10h 1 1 1 0 7
10h-13h 2 0 0 6 3
13h-16h 3 0 0 3 2
16h-19h 4 0 10 9 30
19h-22h 5 2 10 2 2
22h-01h 6 2 3 2 2
01h-04h 7 3 2 1 1
04h-07h 8 3 0 2 4

Total 11 26 25 51

X-squared = 64.1247, dP4, p-value = 2.975e-06
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11.4: Ecologie larvaire desCulicoides
Les captures dans les différents sites ont ététinégaendant la période d’étude.
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CHAPITRE IIl : DISCUSSION

La connaissance de la biologie et de I'écologievdeseurs impliqués dans la transmission de
maladies vectorielles est essentielle pour I'élation de stratégies de lutte efficaces contre
ces vecteurs. Pour mieux estimer I'abondanceQidigoides,nous avons posé les pieges 3
nuits successives afin de maximiser les récoltegiredi de mieux estimer la taille de la
population, comme recommandé @BAYLISS et al (2004) bien que cela nécessitait
énormément de temps pour trier et identifier lsgates captureés.

Durant une période d’étude de 3 mois (juillet-seqiee 2011), I'analyse de la composition
du peuplement de€ulicoides réveéle l'existence de 38 especes dont 50% d’espece
nouvelles pour le Sénégal. Cette étude, bien queerbaustive parce que limitée a la seule
région des Niayes, a permis de mettre a jour te likesCulicoidesdu Sénégal, plusieurs
décennies apre€ORNET (1969) Elle a également permis de découvrir de nouvelles
especes qui n'ont jamais été auparavant signaléeSéaégal. Les résultats obtenus ont
montré une prédominance du groughultzei(92,76%), représenté par 6 especes ant
subschultze{espece nouvellement décrite au Sénégal) aved %3¢ks captures totales. Ces
résultats contrastent avec ceux obtenus en GafRB&/LINGS et al.,1998)ou le groupe
imicola avait dominé mais confirment la domination du gmischultzei au Sénégal
(CORNET et BRUNHES, 1994)Ce groupe est suspecté de transmettre la pesteeégiua
bluetonguedans la région afrotropicale y compris le SEnd@ERNET et BRUNHES,
1994)

Le groupeimicola (complexeimicola), principal vecteur de la fievre catarrhale du toau
(DELECOLLE et de La ROQUE, 2002),n’a representé que 3,94% de la faune totale dont
3,21% pour l'espécemicola, montrant ainsi le réle mineur qu’il peut jouerndala
transmission de la peste équine et de la bluetopguiculierement dans la région des

Niayes.

Les captures sur piége lumineux de type OVI, noispermis de récolter la totalité des 38
especes identifiées contre 18 sur le piege a apjdtondance a été également la plus élevée
sur piege lumineux (77,18% des captures), demeusardi la méthode la plus facile
d’utilisation et la plus efficace pour le recenseinge la faune Culicoidienne, comme I'ont
observéVIENNET et al, (2011)sur lesCulicoidespaléarctiques. Le piege a appat présente
'avantage de pouvoir déterminer le comportemenpid@re des vecteurs en permettant la
capture des femelles attirées par I'héte. Ce comtaire hote et vecteur est essentiel dans la
transmission de maladies vectorielles comme laepégtiine et la bluetongue. Méme si les
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males peuvent étre également présents dans uietgg par attirés soit par la structure du
piege soit par la présence des femelles, leur é&pidémiologique est nul car ne sont pas

hématophages.

L’évolution mensuelle de€ulicoides du début a la fin de la saison des pluies, aévaei
facon importante durant notre étude, ce qui edhic@ment lié aux variations climatiques
telles que la température, les précipitationstetrfiidité relative. En effet, les fortes densités
ont été obtenues en fin de saison de pluies. @Gtddution peut étre expliquée par les
variations de précipitations qui influeraient sar disponibilité des gites larvaires. Cela
confirme I'hypothese deNITTMANN et al (2000) qui argumentent que les grandes
concentrations se retrouvent dans les 3 mois suiwammois de grande pluviométrie. Les
fortes pluies occasionnent I'humidification du sehdant ainsi favorable le développement
larvaire et entrainant une émergence au boutad@&%jours apres la ponte dans la région des
tropiques(MELLOR et al, 2000 ; WITTMANN et al, 2000).Cette période de grande
abondance constitue la période a fort risque ahesinéssion.

Selon le site de capture, les DAP ont différés eantjté deCulicoidesrécoltées mais aussi
en diversité. Mbao reste de loin le site ayantils grande DAP surtout po@ .subschultzei
(DAP>10000), suivi du site de Pout, Hann et de 3hi&es différences entre sites sont liées a
la bio-écologie et au micro climat dans chaque éite effet, la carte hydro-végétative des
différents sites nous montre que Mbao est le sitmtale plus grand recouvrement arboré
(75-100%) et présente un réseau hydrographique rtenp caractéristiques des zones
favorables au développement et au maintien potetgi gites larvaireCulicoides imicola

se trouve plus abondant dans le site de Thies. €elplique par le fait que ce site est
particulierement ouvert avec le plus faible poutaga de recouvrement arboré (0 a 25%),
sec a l'intérieur et au alentour mais ayant néansmane source d’humidité représentée par
un puits d’eau se trouvant au milieu du site. Cescdptions de I'écologie uthicola
confirment les observations réalisées en Calabaibe (CONTE et al, 2007)et en Afrique
par MEISWINKEL et BAYLIS (1998) qui ajoutent que les proportions importantesCde
imicola se retrouvent loin des cotes ; Observation égalerapprouvée par nos travaux
puisque les captures les plus abondantesCdémicola faites sur nos 5 sites ont été
enregistrées dans les sites les plus éloignés ddte atlantique du Sénégal (Région de

Thies). C’est d’ailleurs a Thies qu'on été enregis¢ plus grand nombre de chevaux morts
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lors de I'épizootie de 2007 parmi les sites étu¢iEEirce DIREL 2008); confirmant ainsi le
réle vecteur de cette espece dans la transmissitanfgeste équine.
Chez lesCulicoides il existe une adaptation de nombreuses fonciimesnes aux cycles de
'environnement. Ces rythmes ayant une périodiciténviron 24 heures, sont sous la
dépendance de mécanismes endogenes appelés sgstiaden et entrainent des variations
comportementales et physiologiqU@®©MIOKA et al, 2006).Chez les insectes, cela peut
se manifester par des changements de comporteraetititt de déplacement) ou des
variations de sensibilité aux stimuli visuels ofacdlifs (CORBET, 1966).Tres peu d'études
ont été publiées sur le rythme circadien dadioBides en général et sur les espéeces
afrotropicales en particulier. En effet, la diffitua capturer de€ulicoidesdirectement sur
les animaux limite tres largement la mise en pleeelles expérimentation§. subscultzei
espéce voisine d€ .schultzeiabondante sous nos tropiques, fréquemment citéigasm
vecteurs potentiels de peste équine et de bluetof@@ORNET et BRUNHES, 1994) n'a
jamais auparavant fait I'objet d’un suivi circadidde nombreux facteurs sont connus pour
influer sur l'activité de vol des espéces @elicoides,mais la température, l'intensité de la
lumiére, I'hnumidité relative, la vitesse du ventles précipitations sont probablement les
facteurs physiques les plus importants, notammans ¢tes conditions tropical@&ETTLE,
1977). Les résultats du rythme circadien @e subschultzeau Sénégal, obtenus dans notre
étude, affichent une activité bimodale dont unét@eictivité au levée du soleil et un pic en
fin d’'aprés midi au couché du soleil c’est a diezsv18h. Cette activité est plus visible chez
les femelles. Nos résultats confirment les travallkl SINNARY et al (1985) qui
démontrent que I'espe¢a kingifaisant partie du méme groupe dtiesubschultzeprésente
un pic d’activité juste avant le coucher du solBié mémeBLACKWELL (1997) fait ce
méme constat sur d’'autres especes Gompuctatuen Ecosse qui présente également deux
pics d’'activité, a l'aube et au crépuscllENNET et al. (2011) ont montré pendant le
printemps quéC. brunnicasprésente une tendance bimodale de la recherchehdte avec
des pics d’activité juste apres le lever et le bendu soleil. Une telle connaissance de la
période d’activité de ce potentiel vecte@. cubschultzgisuggere que les mesures de lutte
anti adulte devrait étre appliquées en fin de jéarpour limiter la transmission éventuelle du
virus. Pour une grande majorité des espece€uieoides les gites larvaires ne sont pas
décrits et sont largement inconnus. Par conséqpent,de données sur I'émergence et la
fréquence d'émergence sont disponibles dansédaalitire. Nos résultats montrent qu’il n'y a
eu aucune émergence durant notre suivi dans lesdites. Ces résultats négatifs peuvent
avoir plusieurs explications dont la premiere etlecdu choix de la période idéale pour une
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étude d’émergence, période étroitement liée awnées annuelles sur la dynamique des
Culicoidesdu Sénégal, qui nous permettrait de cibler la périen fonction du taux de
nullipares le plus élevé. Les travaux@EPEOLU et al. (1977)montrent eux une émergence
desCulicoidesde plusieurs espéces, d@tenderleiniappartenant au groupschultzei, le
plus abondant dans nos captures, pendant la s@esopluies. Nos résultats corroborent ceux
de DIPEOLU et al, (1977) qui montrent que I'émergence déslicoidesest extrémement
faible voir absente pendant les mois de novembd&cembre qui sont caractérisés par
'absence des pluies. Bien que les habitats lasalesCulicoides soient tres contrastés, trés
peu d’especes sont limitées a un seul habitat.eNibtoix sur les lieux de pose des pieges ont
été les mémes que ceux IMGRAM et MACFIE (1920), HOPKINS, (1952) qui ont
trouvé enAfrique de I'Ouest des larves deulicoidesdans les échantillons d’eau, matiéres
végétales en décomposition et dans les bousesctie ea Afrique du SU(NEVILL, 1968).

A l'état actuel de nos connaissances sur les dg@memires, aucune mesure de lutte anti
larvaire ne peut étre envisagée d’ou la nécessit@geter I'expérience au moins pendant les

périodes de fortes pullulations c'est-a-dire pehttamois de septembre.
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La peste équine et la fievre catarrhale ovine sienix maladies inscrites sur la liste A de
'OIE. Au Sénégal seule la peste équine fait patée maladies réputées contagieuses d’apres
la 1égislation nationale suite aux répercussiommémiques et sanitaires importantes qu’elles
ont entrainées. La derniere épizootie en date 8& aCcausé la mort de 1168 chevaux sur un
cheptel national de 518.21@our un codt total estimé a 896.790.798 FQRKAKPO et

al., 2011).Cette épizootie, particulierement meurtriere,dest I'introduction d’un nouveau
sérotype (sérotype 2) qui n'a jamais été détecp@mrawvant. Les voies d’introduction de ce
sérotype restent a étre élucider malgré les norsbsehiypothéses. La séroneutralisation a
montré que les sérotypes 6 et 14 du virus de lattmhgue ont sévi au Sénégal, cependant
aucun cas clinique de cette maladie n’a été rap@oce jour.

Ces deux orbiviroses transmises par le méme vedielgenreCulicoides ont des points
communs, du fait que les virus en cause appartegnae méme genr®rbivirus : leur
structure, leur réplication, leur survie et leuoktion sont tres proches. Il en est de méme
pour le schéma pathogénique et les outils utilisds le diagnostic. Ces deux maladies n’ont
pas de traitement spécifique et la lutte repose doin des mesures de prophylaxie sanitaire
et médicale ainsi que sur des mesures de policasaren cas de foyer.

Culicoides imicolaest le principal vecteur de la peste équine dad@vre catarrhale ovine
en Europe et en Afrique. D’autres espéeces soniniimeges dans la transmission de ces
maladies avec notamme@t obsoletugen Europe e€. variipennisen Amérique du NordC.
schultzeireste malgré tout I'espéce la plus incriminée darteansmission de la peste équine
en Afrique et plus particulierement au Sénégal @ giétudes sont faites sur les vecteurs. De
plus les travaux réalises p&IDAW (2011) au Sénégal, dans le projet EDENext sur le
comportement trophique des vecteurs potentielaqeeste équine et de la fievre catarrhale
ovine, montrent qué&. schultzeiaffiche une préférence trophique envers les chewaii
constituent leur héte de choix.

C’est ainsi que plusieurs programmes de rechembreisdéveloppés dans le projet EDENext
pour cerner la bio-écologie de ces vecteurs etldgper des stratégies de lutte efficaces.
Notre travail s’inscrit dans ce cadre et des erapu@ntomologiques ont été réalisées sur
I'écologie et lidentification desCulicoidesvecteurs potentiels de la peste équine et de la
fievre catarrhale ovine au Sénégal.

Nous avons enquété de juillet a septembre 2011 aag%curies réparties dans la région des
Niayes du Sénégal : Le poney club de Hann, cermjuemsie de Mbao, I'écurie Deguéne
Tanor Anta de Niague, le haras national de Thiésutie de la SEEMAAP de Pout ; au

niveau du centre équestre de I'hippocampe de Ngapat au niveau de [I'étable
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expérimentale du LNERV. Ces enquétes ont nécelysiiiésation de plusieurs protocoles
pour :

1. faire I'inventaire et connaitre la dynamique deguydations deCulicoides.Ce suivi
s’est fait mensuellement pendant trois mois (juileseptembre) dans cing sites en
raison trois nuits de capture successives par Beigx pieges lumineux de type OVI
et un piege a appat cheval ont été utilisés daagushsite.

2. connaitre la période d’activité d’'un des vecteurgjeurs de ces deux maladies au
Sénégal. Ce travail a été mené avec un piege at appéaton dans I'étable
expérimentale du LNERV au mois de novembre durasitrg cycles complets de
24heures avec des relevés toutes les trois heures.

3. identifier les gites larvaires d€xilicoides.Cette expérience a été réalisée dans trois
sites a l'aide de piéges a émergence placés dgnstelatiels gites larvaires.

L’identification morphologique de€ulicoidess’est faite grace a des clés dichotomiques
congues pour leSulicoidesafrotropicaux.
Les captures sur pieges lumineux et piéges a ajpadis les cing sites réparties dans des
milieux différents, nous ont permis de récolter 8®2pécimens d€ulicoides répartis en 38
espéeces et ont révélées que I'espécesubschultzeest largement dominant avec 73,11%,
suivi deC. imicolaavec 3,21% dans I'ensemble des captures. Cesafpeces font partie
respectivement du group€. schultzeiet du complexamicola et regroupent chacun six
espéeces d’ou des proportions respectives pour ehgrgupe de 92,96% et de 3,94%. Sur les
38 especes identifiées, la moitié avait été ideéstiuparavant alors que les 19 restantes
représentent des especes nouvelles pour le Sénégal.
Le suivi de la dynamique spatio-temporelle @egicoidesa montré que les plus fortes DAP
sont obtenues en fin de saison de pluies. Egalenmrg avons aussi constaté que l'activité
nocturne de certaines espédéss(ibchultzeici) ne représentait que 17,64% a 18,57% de leur
activité totale qui est plut6t crépusculaire.
Le suivi sur I'écologie larvaire n'a pas permisdéntifier les gites potentiels.
Ces résultats nous permettent de tirer les comeissuivantes :

- la liste desCulicoidesdu Sénégal a été mise a jour quatre décennies kgsréravaux

de CORNET avec la découverte de 19 nouvelles espéce
- C. subschultzei serait le vecteur potentiel dedstg équine et de la fievre catarrhale

ovine au Sénégal au vue d son abondance dansddgarrisque.
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- la période a forte risque de transmission de la ECE la peste équine se situe en fin
de saison des pluies, suggérant la potentialisat@s moyens de lutte contre ces
pathologies pendant cette période,

- les chevaux et les moutons tous deux piqué<paubschultzeisont exposés a tout
moment de la journée mais beaucoup plus a des tatopgs comprises entre 28,5 et
30°C, suggérant d'associer la prophylaxie sanitairda lutte chimique en cas
d’épizootie,

- la lutte anti-larvaire ne peut étre entreprisecaffement au vu des résultats de nos
enquétes.

Au demeurant, la présente enquéte qui a donnéé&sedtats préliminaires prometteurs se
poursuit dans le projet EDENext pour consolider aeguis. Il serait plutét souhaitable
d’étudier I'émergence deSulicoidesen fin de saison de pluie lorsque les populatidas

nullipares sont tres abondante9@% de la population).
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RESUME

La peste équine et la fievre catarrhale ovine deaok maladies infectieuses non
contagieuses a transmission vectorielle. Ellesemtéat des caractéristiques
communes sur leurs aspects virologique, pathogénidjagnostic et moyen de
lutte mais different par leurs tableaux cliniquBgn que présente au Sénégal,
aucun cas clinique de fievre catarrhale ovine méadocumenté, par contre la
peste équine a toujours entrainée de lourdes pérdederniére épizootie qui
date de 2007 a entrainée la mort de 1169 chevanixdiés chevaux de haute
valeur économique. LaSulicoidesconnus comme les vecteurs de ces maladies
dans le monde sont tres peu étudiés au Sénegal.

Les enquétes entomologiques réalisées a l'aideiftiremits types de pieges
(pieges lumineux de type OVI, piéges a appats d¢hetvenouton et pieges a
emergence) dans des Haras de la zone des Niagks\®tla zone de Mbour
pour déterminer la bio-écologie déslicoidesont permis :

- D’identifier 38 espéces d€ulicoidesdont 19 sont nouvelles pour le
Sénégal,
- De déterminer la dynamique des populations pendasdison des pluies
qui révele des DAP tres élevées en fin de saisenpligies,
- De décrire l'activité circadienne de vol Galicoides subschultzain des
vecteurs potentiels de ces maladies au Sénégal.
Les implications épidémiologiques de ces résultais été discutées et des
perspectives dégagées.
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