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Résumé 

La fièvre catarrhale ovine (FCO) est une maladie virale affectant les ruminants (ovins, 

bovins, caprins notamment) mais les signes cliniques ne sont constatés le plus souvent que 

chez les ovins.Cette maladie non contagieuse est transmise par des insectes hématophages 

femelles du genre Culicoides (Diptera : Ceratopogonidae). Dans le bassin méditerranéen, la 

FCO est transmise par Culicoides imicola. L’étude approfondie des vecteurs (bio-écologie et 

dynamique des populations vectorielles) et ce pour étudier le risque de propagation des virus 

par les vecteurs. 

Il existe de nombreux sérotypes du virus de la FCO  (BTV) qu’il faut considérer 

séparément. En effet, l’infection (ou la vaccination) par un sérotype ne protège pas contre 

l’infection par un autre sérotype.  

D’après des études  ont été réalisées, le sérotype 2 a été détecté pour la première fois 

en 2000 en  Algérie, 

La FCO est une maladie vectorielle, la lutte anti- vectorielle et les mesures de 

protection (d’insecticide ou de répulsifs, stabulation) ne sont pas suffisantes. Seules les 

campagnes de vaccination des animaux sensibles et les contraintes de police sanitaire 

permettent de contrôler la maladie. 

Mot clés :La fièvre catarrhale ovine (FCO),  Culicoïdes,Culicoides imicola,le virus(BTV), 

sérotype, Algérie. 

Summary 

Bluetongue (bluetongue) is a viral disease affecting ruminants (sheep, cattle, goats in 

particular) but clinical signs are most often observed only in sheep. This non-contagious 

disease is transmitted by blood-sucking female insects of the genus Culicoides (Diptera: 

Ceratopogonidae). In the Mediterranean basin, BCF is transmitted by Culicoides imicola. The 

in-depth study of vectors (bioecology and dynamics of vector populations) to study the risk of 

virus propagation by vectors. 

There are many serotypes of the CBF virus (BTV) that must be considered separately. 

This is because infection (or vaccination) with one serotype does not protect against infection 

with another serotype. 

According to studies, serotype 2 was detected for the first time in 2000 in Algeria, 

BCF is a vector-borne disease, vector control and protective measures (insecticide or 

repellents, housing) are not sufficient. Only vaccination campaigns for susceptible animals 

and health policy constraints make it possible to control the disease. 

 

Keywords: Bluetongue (BL), Culicoides, Culicoides imicola, virus (BTV), serotype, Algeria. 
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Introduction générale 

La fièvre catarrhale ovine (FCO) ou maladie de la langue bleue (bluetongue) est une 

arbovirose affectant les ruminants domestiques (ovins, bovins, caprins) et sauvages (antilopes, 

cerfs, camélidés). Il existe de multiples sérotypes du virus responsable de la FCO : 27 ont été 

identifiés à ce jour (Zientara et al., 2014 ; Schulz et al., 2016).  

L’arbovirus responsable de la FCO est un virus à ARN double brin de la famille des 

Reoviridae et du genre Orbivirus, désigné par la suite sous l’acronyme de BTV (bluetongue 

virus). Les 27 sérotypes identifiés (Zientara et al., 2014 ; Schulz et al., 2016) se 

différencient sur la base de leurs propriétés antigéniques, c'est-à-dire de leur capacité à 

provoquer une réponse immunitaire et à être reconnus par des anticorps spécifiques. Ils 

présentent peu de proximité antigénique (Courtejoie, 2019). 

Les virus de la FCO sont essentiellement transmis par des insectes piqueurs du genre 

Culicoïdes. Les Culicoïdes sont parmi les plus petits moucherons piqueurs, ils sont présents 

abondamment et en tous lieux, ou presque. Ceux présents dans la région paléarctique ont été 

portés sur le devant de la scène par l’épizootie de FCO de 2006. Jusqu’alors peu d’études 

avaient porté sur le comportement trophique, la capacité ou la compétence vectorielle de ces 

espèces paléarctiques. Or, l’acquisition de connaissances sur les espèces présentes, leur 

biologie, leur écologie et leur aptitude à transmettre des agents pathogènes est nécessaire pour 

comprendre l’épidémiologie.  

La distribution de la FCO, initialement limitée aux zones tropicales et subtropicales, 

s’est progressivement étendue vers le nord au cours des dernières décennies, probablement à 

la faveur du réchauffement climatique et des échanges commerciaux internationaux (Purse et 

al., 2005 ; Wilson et Mellor, 2009). 

La lutte contre la maladie repose sur l’utilisation de vaccins à virus atténué ou inactivé. 

Les conséquences de cette maladie sur la reproduction sont un problème important en 

élevage. Les troubles de la reproduction connus regroupent des problèmes de fertilité, 

d’avortements et de malformations congénitales. En revanche, les mécanismes par lesquels 

intervient le virus sont encore mal connus. C’est pourquoi ce sujet mérite qu’on y porte une 

attention particulière. Pour cela nous allons d’abord voir ici les caractéristiques de cette 

maladie, en décrivant l'agent pathogène et ses modes de transmission ainsi que la répartition 

de la maladie. Puis nous verrons ensuite les effets délétères que peut avoir la FCO sur la 
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reproduction et les stratégies mises en place pour éviter sa propagation en élevage ovin ainsi 

que leurs effets eux-mêmes sur la reproduction. .(Marie et al.,1986)  

A la lumière de ces données, notre travail qui se compose uniquement sur une étude 

bibliographiquea pour objectif d’une Enquête sur les vecteurs Culicoïdes dans la transmission 

de la fièvre catarrhale ovins en Algérie.  

Ce manuscrit se compose de quatre chapitres : 

• Le premier chapitre présent une recherche bibliographique sur les Culicoïdes,  permet 

quelques rappels sur la systématique, la biodiversité et bio-écologie des Culicoïdes. 

• Le deuxième chapitre présent une synthèse bibliographique sur la fièvre catarrhale 

ovine (FCO) et sa répartition dans le monde. 

•  Le troisième  chapitre concerne  l’agent pathogène de FCO, permet quelques rappels 

sur la structure et  les caractéristiques du virus de la fièvre catarrhale ovins ; 

• Le document est terminé par une conclusion générale. 

 

 



 

 

 

Chapitre 1 

 La Fièvre catarrhale 

ovine 
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1.Définition de la maladie 

La fièvre catarrhale ovine (FCO), bluetongue en anglais, est une maladie virale 

vectorielle qui affecte les ovins et occasionnellement d’autres espèces de ruminants. Elle est 

due à un virus de la famille des Reoviridae, du genre Orbivirus, dont il existe 27 sérotypes 

(Zientara et al., 2014 ; Schulz et al., 2016). Elle est transmise par les femelles de certaines 

espèces d’arthropodes hématophages de la famille des Ceratopogonidae, du genre Culicoïdes. 

C’est une maladie réglementée, à déclaration obligatoire auprès de l’organisation mondiale 

pour la santé animale (OIE) et inscrite en France sur la liste des maladies animales réputées 

contagieuses (MARC). 

2. Répartition géographique 

La Fièvre catarrhale ovine a été rapportée dans différentes régions du globe, à 

l’exception de l’Antarctique et de la Nouvelle Zélande. Globalement, on estime que cette 

maladie est enzootique dans les  régions comprises entre le 35° parallèle au sud, et le 40° 

parallèle au nord, en Afrique, au Moyen-Orient, en Inde, en Chine, en Asie du sud-est, en 

Australie et aux Amériques (Amérique centrale, Amérique du sud et du nord).   

En Amérique du nord et en Chine, la zone d’enzootie atteindrait le 50° parallèle au 

nord (Mellor et al., v2000). Jusqu’à la première moitié du 20ème siècle, les cas de BTV 

notifiés provenaient de certaines régions d’Afrique et de Chypre (Wilson et Mellor, 2009), 

pourtant à partir des années 50, de nombreux sérotypes de bluetongue virus (BTV) ont été 

détectés sur les autres continents. (Fig.1).  
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Figure1.Répartition des différents sérotypes de BTV dans le monde d’après l’Institute of 

animal Health ,Pirbright,UK.2007. 

3. Ethiologie 

L’arbovirus responsable de la FCO est un virus  à ARN double brin dépourvu 

d’enveloppe virale et possède une capside externe à symétrie icosaédrique dont la taille varie 

de 60 à 80 nm appartient à la famille des Reoviridae et du genre Orbivirus, désigné par la 

suite sous l’acronyme de BTV (bluetongue virus). Les 27 sérotypes identifiés (se différencient 

sur la base de leurs propriétés antigéniques, c'est-à-dire de leur capacité à provoquer une 

réponse immunitaire et à être reconnus par des anticorps spécifiques).(Zientara et al., 2014 ; 

Schulz et al., 2016). 

Ils présentent peu de proximité antigénique. Dans la plupart des cas il n’y a pas 

d’immunité croisée entre sérotypes distincts (Maclachlan et al., 2014), ou une immunité très 

partielle (notamment entre les BTV-8 et BTV-1, BTV-8 et BTV-4).(Martinelle et al., 2018). 

Les anticorps acquis suite à l’infection par le BTV persistent de nombreuses années (Ward et 

al., 1994) et sont transmis d’une femelle à sa descendance par l’intermédiaire du colostrum, le 

premier lait ingéré après la mise-bas. Ces anticorps dits « colostraux » persistent en moyenne 

14 semaines chez les agneaux (Oura et al., 2010) et 16 semaines chez les veaux (Vitour et 

al., 2011). 
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Il existe de multiples souches de BTV pour un même sérotype du fait de l’évolution 

génétique des virus (mutations, réassortiments ; Zientara et Lecollinet, 2015). Le pouvoir 

pathogène du BTV peut considérablement varier d’un sérotype à l’autre et d’une souche à 

l’autre. 

   4. Cycle épidémiologique et voies de transmission 

La clé de la transmission du BTV est l’insecte vecteur, le Culicoïde, qui s’infecte en 

ingérant le sang d’animaux virémiques puis assure la transmission de l’agent infectieux à 

l’issue de la période d’incubation extrinsèque (EIP) au cours de laquelle le virus se multiplie 

dans l’organisme de l’insecte puis atteint ses glandes salivaires. La transmission vectorielle 

semble essentielle au maintien de la FCO, car la circulation du BTV ne persiste que dans les 

aires géographiques où les conditions environnementales permettent la survie et la 

multiplication des Culicoïdes.  

Les hôtes jouent également un rôle épidémiologique crucial. Les bovins, qui ont une 

virémie longue (Katz et al., 1994 ; MacLachlan et al., 1994), constituent des sources 

infectieuses sur des périodes allant jusqu’à deux mois, et pouvant rester inaperçues en cas 

d’infection asymptomatique. Les bovins participent ainsi probablement davantage à la 

persistance et à la propagation du virus que les petits ruminants dont la virémie est plus courte 

(Worwa et al., 2010 ; Eschbaumer et al., 2012). En sus des ruminants domestiques, le virus 

peut se propager chez les ruminants sauvages : de fortes prévalences ont notamment été 

relevées dans certaines populations de cerfs élaphes (Cervus elaphus) lors de l’épizootie 

domestique de 2007/09 (Rossi et al., 2014). De plus, ces cerfs ont une virémie longue, 

probablement du même ordre de grandeur que celle des bovins et leur densité est comparable 

à celle du bétail dans certaines parties de l’Europe (Falconi et al., 2011). Néanmoins, la 

capacité du cerf à transmettre le BTV au vecteur n’a pas encore été prouvée et l’absence de 

propagation de la FCO en dehors des zones avec foyers de ruminants domestiques suggère 

que le cerf élaphe est plus un hôte accidentel qu’un réservoir (Rossi et al., 2014). Il est 

également possible que la compétence des espèces et populations de Culicoïdes présentes 

dans les zones boisées ne soit pas la même que celle des vecteurs des zones ouvertes et des 

pâtures. Ainsi, le rôle des ongulés sauvages dans la persistance et/ou la propagation du BTV 

reste mal compris (Falconi et al., 2011 ; Rossi et al., 2014). 
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Figure 2. Cycle de transmission du BTV(MacLachlan et al., 1994)  

Transmission du BTV au sein d’un élevage (élevage A), et d’un élevage à l’autre par 

déplacement de ruminants domestiques (élevage B) ou dispersion de vecteurs (élevage C). 

Il existe des voies de transmission directes de la FCO, bien que généralement 

considérées comme secondaires : du BTV a été mis en évidence dans la semence de taureaux 

infectés (Bowen et Howard, 1984 ; Howard et al., 1985), associé à une possibilité de 

transmission aux vaches sensibles ; le BTV peut également atteindre le foetus via le placenta 

(Santman-Berends et al., 2010c ; Saegerman et al., 2011 ; van der Sluijs et al., 2013b) ; et 

quelques rares cas de transmission par voie orale après ingestion de lait infecté ont été décrits 

(Menzies et al., 2008 ; Backx et al., 2009). L’importance de ces voies dans la propagation et 

la persistance de la FCO fait encore débat. 

5. Physiopathologie  

Suite à l’inoculation sous-cutanée du virus de la FCO (soit via une injection ou via une 

piqûre par un culicoïde infecté), le virus migre alors jusqu’au noeud lymphatique régional. 

C’est ici que commence la réplication du virion pendant deux à trois jours. Cette première 

phase de virémie se caractérise par une très faible quantité de virus dans le sang. Le virus est 

ensuite disséminé via les vaisseaux lymphatiques efférents à une grande variété de tissus. Les 
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monocytes périphériques circulants permettent au virus d’atteindre ses sites de réplication 

secondaire que sont les organes lymphoïdes tels que la rate et les noeuds lymphatiques ainsi 

que d’autres organes comme les poumons (Barratt-Boyes et al., 1995). La phase 

d’incubation dure en moyenne six à huit jours (intervalle de 2 à 18 jours). La réplication du 

virus se déroule principalement dans les monocytes et les cellules endothéliales, ceci 

engendrant un relargage abondant de particules virales dans la circulation sanguine (Barratt-

Boyes & MacLachlan, 1994). Cette deuxième phase de virémie est donc plus longue que la 

première, et avec une charge virale supérieure. 

Le virus possède une affinité pour les érythrocytes et les plaquettes bien qu’il ne s’y 

multiplie pas. Etant donnée la courte durée de vie des plaquettes (5 à 7 jours), le virus est 

largement voire exclusivement associé aux érythrocytes dans les phases tardives de l’infection 

chez les ruminants (Maclachlan et al., 2009). Cette interaction entre le virus et les 

érythrocytes a pour conséquence de prolonger l’infection chez les ruminants. Le titre en 

particules virales sur une fraction de globules rouges reflète le titre dans tout le volume 

sanguin. La durée de positivité lors d’une RT-PCR (Reverse Transcriptase Polymerase Chain 

Reaction) d’un sang reflète la durée de vie des érythrocytes (Barratt-Boyes & MacLachlan ,  

1994) qui est normalement de 130 à 160 jours. Les insectes hématophages qui piquent le 

mammifère infecté ingéreront une forte charge virale qui permettra la dissémination du virus.  

La réplication au sein des cellules endothéliales entraine chez les ruminants infectés des 

lésions des petits vaisseaux sanguins à l’origine de thrombose vasculaire et de nécrose du 

tissu atteint par ischémie (Maclachlan, 2011). Ceci explique la plupart des signes cliniques 

ainsi que les lésions observées. 
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Figure 3.Devenir du virus BTV chez l'hôte (Maclachlan et al., 2009). 

6. Les symptômes 

Le virus de la Fièvre Catarrhale Ovine (FCO) est capable d’infecter une gamme étendue 

de ruminants domestiques et sauvages. Toutefois, un tableau clinique sévère est d’habitude 

seulement observé chez certaines races ovines et quelques espèces de cervidés ; les bovins et les 

chèvres subissent davantage des infections sub-cliniques et servent de réservoirs pour le virus 

6.1 .Chez les ovins  

La maladie revêt toute sa gravité dans cette espèce. Cependant pour diverse 

raisons,(telles que des variations du pouvoir pathogène selon les sérotypes ou les souches, les 

vecteurs impliqués ou la résistance particulière de certaines races ovines),L’infication 

n’entraine pas toujours l’apparition de symptomes. Ainsi,tous les intermédiaire entre la forme 

aiguë et la forme inapparente sont observé.Les forme clinique graves ne sont observées que 

chez des ovins vivants dans régions contaminées pour la premiére fois (cas de la corse en 

2000) ou chez des individus de races améliorées (comme les races corse ou sadre)(Zientara 

et al., 2000 ;Zientara et Gourreau, 2001).  
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Après une période d’incubation moyenne de deux à six jours (avec un maximum de 18 

jours),Les animaux présentent une hyperthermie (pouvant atteindre 42°C),associée à une 

diminution de l’appétit et un abattement pendant quatre à huit jours.  

Des phénomènes congestifs, oedémateux et hémorragiques apparaissent : on observe 

de vastes zones de congestion et d’hémorragies punctiforme sur la muqueuse buccale, 

accompagnées d’hypersalivation ; ces lésions évoluent vers l’ulcération et la langue devient 

cyanosée (d’où le nom « de bluetongue »).(fig.4). 

 

Figure 4.Cyanose,ulcérations et nécrose de la langue chez un mouton.source 

 (Maclachlan et al., 2009). 

L’anorexie est alors totale .Des oedèmes sont observés dans l’espace interdigité et sur 

le bourrelet coronaire des onglons.(fig.5).Des pétéchies sont visibles à travers le revêtement 

cutané et, par en droits, le tégument se rompt, donnant naissance à de petits ulcères allongés, 

engendrant une boiterie importante chez les animaux les plus touchés.La congestionde la peau 

peut se généraliser, entraînant une chute de la laine en quelques semaines(fig.6).Parallèlement 

à ces signes cliniques,il est décrit une myosite dégénérative ainsi que des complications 

d’ordre pulmonaire ou digestif. Des avortements sont aussi signalés (Lefevre, 2003). 
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Figure 5.Oedème de la face.source (Backx et al., 2007). 

 

Figure 6.Chute de la laine ;La blutongue sur le site www.cirad.fr,2009-2010. 

À l’autopsie, les lésions sont caractérisées par la présence d’oedèmes dans la plupart 

des tissus.(fig.7).Les muqueuses des tractus digestif et génito-urinaire sont le siège de 

pétéchies ou d’ecchymoses localisées, parfois cyanosées.De l’oedème et des hémorragie dans 

la paroi de l’artère pulmonaire, dès son origine à la sortie du coeur droit, est une lésion 

pathognomonique de la BT mais elle n’est pas toujours retrouvée chez l’animal malade.Le 
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tissu conjonctif sous-cutané est infiltré de liquide gélatineux et les muscles sont le siège d’une 

importante dégénérescence. 

                                             

Figure7.Oedème sous-cutané au niveau de la mandibule et hémaorragies,nécrose et ulcération 

de la cavité buccale d’un mouton.source(Maclachlan et al., 2009). 

6.2.chez les bovins  

Il a été longtemps considéré que la maladie chez les bovins était sub-clinique 

(MacLachlan., 2004). Cependant, des formes cliniques sévères avec de la mortalité, même si 

elles restent peu fréquentes, ont été rapportées dans des populations naïves de bovins. En 

général, le bétail atteint est présent dans des nouvelles zones d’incursions de la maladie, 

comme ce fut le cas en Israël, en Espagne et au Portugal (revue de Hourrigan et 

Klingsporn, 1975), ou encore en Europe du nord en 2006 (Elbers et al,. 2008a, 2008b, 

Thiry et al., 2006). Dans la plupart des cas, les animaux atteints cliniquement présentent des 

symptômes généraux tels que de la fièvre (40-41°C), une inappétence et un abattement. Ils 

sont parfois accompagnés de conjonctivites, de larmoiements, de ptyalisme, de jetage (séreux 

à mucopurulent), d’une atteinte des muqueuses nasales et buccales . Cette atteinte peut-être de 

nature congestive, hémorragique, voire nécrotique ou ulcéreuse, elle laisse des croûtes 

visibles au niveau du museau. Plus tardivement, des pétéchies peuvent apparaître sur la 

mamelle et les trayons, ces derniers sont parfois rouges et ulcérés. Une éventuelle 

inflammation de la couronne, moins marquée que chez les ovins, engendre toutefois des 

difficultés dans les déplacements et des boiteries (Hourrigan et Klingsporn, 1975 ; Goltz, 

1978 ; Williamson et al., 2008). Aux symptômes précédemment décrits s’ajoutent chez les 

bovins et ovins une atteinte de l’état général accompagnée d’une baisse des performances : 
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ralentissement de la croissance, diminution de la production laitière et des capacités 

reproductrices (Erasmus, 1975 ; Hourrigan et Klingsporn, 1975). Enfin, des formes 

abortives similaires à celles décrites chez les ovins ont également été observées chez les 

bovins (revue de MacLachlan et al., 2000).(fig.8). 

 

 

 

Figure 8.Symptômes observés chez des bovins atteints de FCO.a.lésions nécrotique sur le 

mufle (Photo de G.D Deventer),b.lésions nécrotique sur les gencives (Photo DDSV des 

Ardennes),c.lésions congestives des mamelles (Photo Université de Liège,Belgique). 

6.3. chez les caprins :  

Les signes cliniques chez les caprins sont frustes et passent souvent inaperçus. Les 

symptômes sont fugaces avec une durée d’évolution de 3 à 5 jours et une absence de 

complications. À l’échelle du troupeau, la morbidité est faible.  Les signes cliniques les plus 

fréquemment rapportés en Europe avec le BTV-8 sont divers. L’hyperthermie entraîne la 

plupart du temps un abattement, de l’anorexie, des oreilles basses ainsi que des larmoiements 

et une hyperhémie de la mamelle. La face est atteinte : on observe un œdème des lèvres, joues 
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et gorge, ainsi qu’une hypersalivation et du jetage. (Chartier et al., 2009). Une chute de lait 

plus ou moins marquée est aussi fréquemment observée, pouvant atteindre jusqu'à 40% de 

perte de production laitière individuelle et de 10 à 15% à l’échelle du troupeau. I 

l existe d’autres signes cliniques imputables à la FCO rencontrés beaucoup moins 

fréquemment (Fig.9). On note des troubles de la locomotion tels que boiteries, myosites, 

douleurs, une cyanose de la langue, ainsi que des avortements et de la mortinatalité.  Enfin, de 

la diarrhée, une perte de poids et de la mortalité sont observées de façon plus sporadique et 

souvent en association avec d’autres affections (respiratoires ou digestives).(Chartier et al., 

2009). 

A B  

C D  

Figure 9.Symptômes et lésions de FCO dans l’espèce caprine :(A) oedème et congestion de la 
mamelle, (B) oedème de la face ,(C) oedème et congestion des lèvres,(D) ulcère 

gingival.Source (Chartier et al., 2009). 
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6 .4.Dans la faune sauvage : 

Des études sérologiques ont montré que dans la faune sauvage africaine, de 

nombreuses espèces de mammifères (notamment buffles, grands koudous, impalas et 

springboks) possédaient des anticorps contre le virus de la FCO sans présenter aucun signe 

clinique. Il en est de même en Amérique du Nord où des cerfs mulets et wapitis, ont été 

trouvés séropositifs (Taylor, 1986 ; MacLachlan., 1994 ; Johnson et al., 2006). En Corse, 

des cerfs en captivité ont présenté des taux élevés de séroconversion (Zientara et al., 2006). 

7 .Diagnostic 

7 .1.Diagnostic clinique 

Chez les ovins, la FCO peut-être diagnostiquée cliniquement lors de l’observation de 

syndromes fébriles associés à des lésions des muqueuses oro-nasales. Dans les autres espèces 

(bovines ou caprines), le diagnostic clinique est plus difficile (Albina et al., 2007). En effet, 

la FCO peut être confondue avec plusieurs autres maladies provoquant des symptômes assez 

proches tels que l’ecthyma contagieux dû à un poxvirus et provoquant des lésions 

péribuccales de nature papulo-croûteuse ou ulcérative. Cependant des vésiculopustules ou des 

nodules sont observées sur l’ensemble du corps et cette infection ne provoque pas d’œdème. 

La fièvre aphteuse en raison des lésions buccales et podales qu’elle provoque devrait être 

suspectée de façon systématique. Les lésions de fièvre aphteuse sont cependant beaucoup 

moins prononcées que lors d’un épisode de FCO et surtout ne sont pas accompagnées 

d’oedèmes. La FCO peut également être confondue avec la nécrobacillose qui provoque des 

ulcères profonds chez des animaux dénutris ou immunodéprimés et avec des allergies dues 

aux piqûres d’insectes qui se caractérisent par des papules oedémateuses puis par des 

vésicules et ulcères superficiels (Albina et al., 2007). Dans les pays tropicaux, la FCO peut 

également être confondue avec la peste des petits ruminants affectant les caprins et les ovins 

(Lefèvre, 2003). 

7.2.Diagnostic laboratoire 

Le diagnostic de laboratoire est essentiel pour confirmer une suspicion clinique et 

identifier le sérotype incriminé. Plusieurs méthodes sont disponibles, leurs indications sont 

diverses et leurs interprétations tout aussi différentes.    
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7.2.1. Virologique 

Deux techniques sont utilisables (Belbis et al., 2010). Le prélèvement à réaliser est 

une prise de sang sur tube EDTA (5 ml environ) :   

- l’isolement viral, qui est la seule technique permettant d’attester de la présence du virus 

infectieux dans le sang de l’animal. La Reverse Transcriptase-PCR (RT-PCR) décrite ci-

dessous ne signifie pas toujours, si elle est positive, que le virus présent dans l’échantillon est 

toujours infectieux.  

- la RT-PCR (amplification en chaîne par la polymérase après transcription inverse). Cette 

méthode est plus utilisée sur le terrain car la plus rapide. Elle permet de détecter dès le 2ème 

jour post-infection du matériel génétique viral (cf. Fig.10). Elle présente une haute spécificité 

et une haute sensibilité. Il faut néanmoins interpréter avec précaution les résultats positifs, la 

détection de l’ARN viral n’étant pas suffisante pour déterminer le statut infectieux de l’animal 

(Belbis et al., 2009). Il est à noter en effet que la RT-PCR peut détecter de l’ARN viral 

jusqu’à six mois après l’infection, bien qu’il n’y ait plus de virions (Zanella et al., 2013).   

L’identification du sérotype est possible avec la RT-PCR en amplifiant partiellement le 

segment génomique 2 codant pour VP2, responsable de la spécificité de type.La collaboration 

entre les industriels et le LNR (Laboratoire National de Référence) FCO (ANSES Laboratoire 

de Pathologie Animale, Maisons-Alfort) a permis le développement de kits commerciaux 

permettant, notamment lors du pic de l’épizootie de 2008, de faciliter la réalisation du 

diagnostic 

7.2.2. Sérologique  (Belbis et al., 2010). 

Plusieurs techniques sont disponibles mais aucune d’entre elles ne permet de 

distinguer la présence d’anticorps vaccinaux ou consécutifs à une infection. Le prélèvement à 

effectuer est une prise de sang sur tube sec (5 ml environ).   

- l’ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) compétition : c’est le test sérologique le 

plus utilisé. Il permet de détecter les anticorps dès le 8ème jour post-infection chez les ovins 

et dès le 9ème jour chez les bovins. Ce test utilise la protéine structurale VP7. 

 - la séroneutralisation : elle permet de déterminer le sérotype contre lequel sont dirigés les 

anticorps. 
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 - l’immunodiffusion en gélose : elle n’est plus utilisée par manque de spécificité.  

  

 

Figure 10.Schéma répresentant la cinétique des differents paramètres biologiques lies à une 

infection par le virus de FCO ; La Blutongue sur le site www.cirad.fr,2009-2010. 

8.Pronostic 

Le pronostic médical est bon. En général, les bovins malades guérissent et les lésions 

régressent en 4 à 8 semaines (Guyot et al., 2007b). Le taux de mortalité est très faible. Le 

pronostic est, cependant, plus sombre pour les veaux ayant été infectés in utero qui peuvent 

mourir (Michelsen and Smith, 2009). D’autre part, la fièvre catarrhale ovine engendre, tout 

de même, des pertes économiques importantes (Caillaux et Lacheretz, 2010). 

9.Traitement 

Il n’existe pas de traitement spécifique de la FCO et les seuls outils disponibles 

aujourd’hui sont des traitements de soutien. Des perfusions et des supports nutritionnels lors 

d’arrêts de la prise alimentaire, des antibactériens à large spectre pour limiter les 

surinfections, des anti-inflammatoires pour diminuer l’inflammation, la fièvre et la douleur 
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sont les seuls outils à notre disposition pour tenter de limiter l’impact de la FCO dans un 

élevage (Navarre CB. et al., 2002).  

10. Prévention 

10 .1.Mesure sanitaire 

La FCO est une maladie animale réputée contagieuse (MARC). Les principales 

mesures de police sanitaire qui ont été appliquées à partir du second semestre 2006 en France 

ont été les  

suivantes :  

- interdiction de sortie des animaux au-delà du périmètre interdit (soit dans un rayon de 20 km 

autour d’une exploitation infectée),  

- désinsectisation régulière des animaux, des bâtiments et des véhicules,  

- mouvement d’animaux en dehors de la zone réglementée possible, si le dépistage était  

négatif.  

Etant donné les importants flux commerciaux impliquant des bovins en France, notamment 

l’export de broutards vers l’Italie, ces mesures ont surtout visé à éviter la propagation rapide 

et à distance de la maladie lors du déplacement des animaux. Elles n’ont cependant pas réussi 

à elles seules à stopper la diffusion de la FCO vers le sud et l’ouest du pays (Drouet,2010). 

  10.2.Mesure médicale 

Il s’agit de la vaccination préventive, praticable sur des animaux sains et qui les protège de 

toute infection ultérieure par le BTV. Le recours à la vaccination, s’inscrit alors dans un cadre 

collectif, réglementé au niveau national et coordonné au niveau européen. (La FCO sur le 

site www.fcoinfo.fr,.2009-2010). 

Il existe deux types de vaccins contre la FCO. Un vaccin à virus vivant atténué est disponible 

ainsi qu’un vaccin à virus inactivé. 

10.2.1.Vaccins vivants atténués 

Ils ont longtemps été utilisés pour contrôler la maladie en Afrique du Sud et, plus récemment, 

en Italie et dans les îles Baléares.    
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Ils offrent une forte protection pour un faible coût, avec un schéma vaccinal simple : une seule 

injection en primo-vaccination puis rappel annuel.    

Toutefois, il existe un risque de réversion de virulence et des défauts d’innocuité peuvent être 

observés chez les espèces et les races les plus sensibles (Veronesi et al., 2005). Ainsi, des 

signes cliniques de la maladie peuvent apparaitre suite à la vaccination, avec notamment des 

avortements, des effets tératogènes, une baisse de la production laitière et une baisse des 

performances de reproduction (Savini et al., 2008). De même, une période de virémie 

pouvant durer plus de 2 semaines suite à la vaccination avec risque de transmission vectorielle 

a été observée (Veronesi et al., 2005). De plus, des réarrangements entre souches vaccinales 

et souches sauvages peuvent donner naissance à de nouvelles souches virales (Savini et al., 

2008).  Enfin, les vaccins atténués ne permettent pas de différencier les animaux vaccinés des 

animaux infectés.    

10.2.2.Vaccins incative 

En raison des risques associés à l’utilisation des vaccins vivants, ce sont ces types de 

vaccins qui ont été utilisés lors de la crise de la FCO en Europe du Nord, à partir de 2006. Les 

vaccins inactivés sont des vaccins produits à partir de souches virales dont les capacités 

d'infection et le pouvoir pathogène ont été bloqués par un processus physique ou chimique. Le 

vaccin est dit « tué ». Il n’y a pas de possibilité ni de multiplication virale, ni de transmission 

aux vecteurs et de plus, la virulence n’est pas réversible. L’innocuité de ces vaccins est très 

bonne. Ces vaccins sont plus coûteux et plus longs à produire que les vaccins vivants atténués 

et l'immunité induite est plus faible et de plus courte durée. Ils nécessitent un rappel vaccinal  

3 à 4 semaines après la première injection, ainsi qu’un rappel annuel. Pour l’instant, il n’y a 

pas de différentiation possible entre animaux infectés et vaccinés. La protection clinique 

engendrée par ces vaccins est bonne, et ils induisent une diminution de l’intensité de la 

virémie (voire une absence de virémie selon les vaccins).(Noad et Roy, 2009 ; Zientara et 

al., 2008). 
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1.Généralités 

  Les Culicoides sont des petits insectes hématophages vecteurs d’arbovirus 

responsables d’importantes pertes économiques au niveau mondial dans l’industrie 

agroalimentaire incluant le virus de la fièvre catarrhale ovine et le virus de Schmallenberg . 

 Les moucherons du genre Culicoides (Diptère : Ceratopogonidae) sont des diptères 

Piqueurs de petite taille (1 à 3 mm de longueur) . Ils ont été décrits pour la Première fois, 

comme les moustiques, sous la dénomination du genre Culex en 1713 par  (Derham, 1809). 

Latreille définit le genre Culicoides. Aujourd’hui, environ 1 300 espèces sont décrites dans le 

monde (Borkent and Wirth, 1997) et au moins 80 ont été répertoriées en France. 

2. Aperçu systématique  

 C’est au début du 19ème siècle, que le genre Culicoides fût crée par (Latreille, 1809)( 

tableu.1). Ce genre divisé en nombreux sous-genres, fait partie des 60 genres qui constituent 

la sous/famille des Ceratopogoninae ; c’est aussi le seul genre de la tribu (Cornet, 1974),  les 

125 genres qui constituent la famille des Ceratopogonidae (Kremer, 1965 ). Cette dernière 

comprend environ 5500 espèces (Mellor et al., 2000). Le genre Culicoides comprend 1300 

espèces dont 1% d’entre elles sont incriminées dans la transmission de la FCO (Pujols, 2012).  

Les espèces sont classées dans l’un des 39 sous genre (Borkent et Wirth , 1997 ) ; elles sont 

largement réparties sur l’ensemble du globe et leur bio-écologie est encore mal connue 

(Mellor et al., 2000). Par ailleurs, leur biodiversité diffère selon les régions biogéographiques 

avec une typologie bien délimitée (Guillaume et al., 2012). 

tableau 1 : systématique de genre Culicoides (Latreille, 1809). 

Systématique 

Classe Insecta 

Sous−classe Pterygota 

Infra−classe Neoptera 

Ordre Diptera 

Sous−ordre Nematocera 

Infra−ordre Culicomorpha 

Super−famille Chironooidae 

Famille Ceratopogon 

Tribu Culicoidini 

Genre Culicoides 
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3. Répartition géographique 

3.1.Répartition mondiale  

Une synthèse réalisée par ( Purse et al., 2005) montre la répartition géographique des 

principales espèces responsables de la fièvre catarrhale(fig.11) 

 

 

Figure 11. Zones de répartition des principaux vecteurs de la fièvre catarrhale dans le 

Monde (Purse et al., 2005). 

 4. Morphologie générale 

 Les Culicoides sont de petits diptères ne mesurant qu’un à trois mm de longueur, sont 

divisés en trois parties : la tête portant les organes des sens (yeux, palpes, mandibules), le 

thorax portant les pattes et les ailes, et l’abdomen où l’on trouve les fonctions reproductrices 

et viscérales mais pas d’appendice La tête des Culicoides est arrondie et légèrement aplatie. 

Les deux yeux sont proéminents et composés d’ommatidies.  (Seguy et Grassé , 

1951).(fig.12). 
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Figure 12. morphologie Culicoides pulicaris femelle (Seguy et Grassé , 1951). 

4.1.Morphologie des stades matures 

Les Culicoides adultes sont qualifiés de petits moucherons trapus et gibbeux composés de la 

tête, du thorax et de l’abdomen.  

4.1.1. la tête  

Elle de forme arrondie légèrement aplatie, porte des antennes assez longues pourvues, chez le 

mâle de longues soies couchées (Perrin, 2007). La majorité des faces latérales et frontales 

sont occupées par des yeux composés, il n’existe pas d’ocelles. En avant des yeux, s’insèrent 

les antennes composées en général de 15 articles (Délecolle, 1985). La mensuration 

individuelle de chacun des articles est indispensable pour la différenciation des espèces (Périe 

et al., 2005).(fig.13,14). 
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Figure 13. Schéma d’une tête de Culicoides femelle (Délecolle, 1995). 

 

 

Figure 14. Schéma d’une tête de Culicoides mâle (Délecolle, 1995). 
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Des sensilles présentes sur les articles des antennes, jouent un rôle sensoriel, et sont 

plumeuses chez le mâle (Ninio., 2011). Il a été décrit 5 types d’organes sensoriels et leur 

reconnaissance est capitale en systématique dont le plus important est: Coeloconica (fig.15). 

 

 

Figure 15. Schéma représentant les cinq types desensilles antennaires ( Cornet,1974; 

Délecolle, 1995). 

Quant aux pièces buccales (fig.16), elles sont de types piqueurs, formant une trompe courte 

vulnérante, chez les femelles hématophages. Les maxilles et les mandibules sont caractérisés 

par la présence d’une rangé de dents adaptées à la dilacération des tissus (telmophagie). Elles 

sont développées chez les femelles hématophages alors que chez les mâles, ces pièces 

buccales sont réduites (Ninio, 2011). Les palpes maxillaires des Culicoides se composent de 5 

articles et portent sur leur 3ème article une ou plusieurs fossettes sensorielles (Ninio, 2011). 

En outre, on retrouve parfois des tubercules, soit au niveau du cibarium, soit à la jonction du 

pharynx postérieur et du cibarium (Kremer  et Delécolle, 1987 ). 

 



Chapitre II                                                                           Le vecteur culicoïde 

 

 
24 

 

Figure 16. Schéma représentantles pièces buccales de Culicoides (Délecolle, 1995). 

4.1.2.Le thorax  

Le thorax est constitué de 3 segments : prothorax, mésothorax et métathorax (fig.17). Il porte 

des appendices ambulatoires et de vol ; les pattes sont relativement courtes plus ou moins 

trapues. Pour la diagnose, certains éléments obtenus après dissection du thorax (fig.18) 

peuvent être observés. 

 

Figure 17. Schéma du thorax de Culicoides, vue de profil  (Délecolle,  1995). 
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Figure 18. Schéma du thorax de Culicoides, vue dorsale (Délecolle , 1995). 

4.1.3.Les ailes  

 Une seule paire d’ailes portée par le second des 3 segments thoraciques, sont pourvues 

de microtriches et de macrotriches, ayant des extensions variables, même si elles sont moins  

abondantes chez les mâles. Les ailes sont ornées de zones claires et de zones sombres dues 

soit à la teinte de fond de la membrane alaire, soit à celle de microtriches (Périe et al., 2005). 

Par ailleurs, les ailes qui sont dépourvues d’écailles sont repliées sur le dos au repos 

(Delécolle etal.,2003). 

 La disposition des nervures et les cellules alaires constituent des éléments 

essentiellement à la base de nombreuses clés d’identification morphologique des espèces de 

Culicoides (Mullen,2009 in Ninio, 2011). De même, les dessins formés par ces tâches ont 

une importance pour la détermination des espèces et la systématique (Délecolle, 

1985)(fig.19).  

 Donc, les adultes possèdent une seule paire d’aile étroites, membraneuses ; la seconde 

paire est vestigiale et forme des balanciers ou haltères (Capinera et al., 2004). 
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Figure 19. Représentation d'une aile de l’espèce Culicoides imicola (Delécolle et al., 2002). 

 Ces structures alaires s’attachent à la cuticule et à la base de ces attaches, il existe des 

cellules sensorielles pouvant etre stimulées (Walzer, 2009). Ainsi, les ailes présentent des 

structures creuses en forme de tiges appelées : « veines ou nervures », qui peuvent participer à 

la diagnose de l’espèce. On a six 6 veines primaires : Costa C, subcosta Sc, Radius R, Media 

M, Cubitus C et Anal A. Ces veines font avec des veines transverses (nervure transverse 

rejoigne la nervure radiale et la nervure médiane) des zones bien délimitées appelées : « 

cellules » (Waller et al., 1997 ).  

 Les ailes présentent des cellules noires et cellules blanches constituées de pigments ; il 

y a 2 cellules radiales de même taille (R1 et R2+3), mais aussi des macrotriches qui sont des 

poils attachés au moyen d’un anneau articulaire dans une petite dépression: fossettes ou 

alvéoles, peu abondantes chez le mâle, et des microtriches qui sont des poils de très petite 

taille immobilesformées par la cuticule. Sur l’aile, il y a toujours une nervure transverse et la 

nervure médiane est pediculée (Delécolle et al., 2003). (fig.20).  
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Figure 20. Schéma représentant une aile typique d’un Culicoides (Delécolle,  1995). 

4.1.4.Abdomen  

 Il est composé de 10 segments, les derniers portent les structures génitales mâle et 

femelle (Anonyme et Walzer,2009). Le dernier segment est réduit à des cerques. L’élément 

principal de diagnose d’espèce est l’hypopygium situé à l’extrémité distale de l’abdomen chez 

les mâles (Périe et al., 2005 in Walzer, 2009), et les spermathèques chez les femelles (Périe 

et al., 2005) (fig. 21,22). 

 

Figure 21. Schéma représentant l’appareil génital mâle (Hypopygium) (Délecolle, 1995). 
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Figure 22. Schéma représentant l’appareil génital femelle de Culicoides (Délecolle, 1995). 

4.1.5.Les pattes  

 Elles sont courtes, composées de 5 segments qui sont : la coxa, le tranchanter, le 

fémur, le tibia, et le tarse (Gillot et al., 1995). Le tarse est constitué de tarsomères dont le 

dernier porte une paire de griffes. La taille de l’épine (empodium) sur le dernier segment du 

tarse entre les deux griffes est rudimentaire. Par contre, il est très développé . 

 chez le genre Leptoconops, ce qui représente un autre caractère pour identifier le genre 

Culicoides (Kremer et Délecolle, 1987 ), La paire de pattes postérieures présente un peigne 

tibial distal doté de nombreuses épines tibiales (fig.23). (Périe et al., 2005). 

 

Figure 23. Représentations chématique des pattes de Culicoides (Delécolle, 1995). 
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 En conclusion, on peut souligner que l’identification des femelles est basée sur la 

forme, la taille, le nombre des spermathèques, l’espace interoculaire et le nombre 

d’arrangement des soies présentes sur les antennes. Des sclérites abdominaux peuvent être 

visible sur le 8ème segment chez certaines espèces ; ainsi qu’un anneau sclerifié sur le conduit 

génital commun.  

Pour les mâles, la forme du génitalia est généralement suffisante pour établir une 

identification spécifique (Meiswinkel et al., 1994 in Perrin, 2007). 

4.2.morphlogie des stades immatures 

4.2.1. Œufs 

 Les œufs sont très allongés et fusiformes, en forme de cigare ou de banane et ont une 

longueur comprise, selon les espèces, entre 200 et 500µm (Delécolle et al.,  Lefèvreet 

al.,2003). La taille moyenne est d’environ 400µm de long sur 50µm de large (Mellor et al., 

2000). Au moment de la ponte, ils sont très clairs et brunissent ensuite rapidement à l’air. 

Selon les espèces, le chorion est couvert de petites excroissances jouant le rôle d’organe de 

fixation de l’œuf, et le pôle antérieur présente un micropyle (Delécolle et Walzer, 

2009).(fig.24).  

 

Figure 24. OEuf des Culicoides (Anonyme, 2013). 
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4.2.2.Larves 

 La vie larvaire d’un Culicoides comprend 4 stades. Les larves sont vermiformes ; la 

capsule céphalique est visible et sclérosée, eucéphales et apneustique. La longueur est 

variable selon l’espèce et le stade considéré ; elle est comprise entre 0,3 mm et 1 mm 

(Delécolle et Gillot, 1995). On peut distinguer nettement trois parties :  

 La tête ou capsule céphalique, de couleur brunâtre, portant les yeux, les antennes et des 

pièces buccales du type broyeurs ou suceur.  

 Le thorax composé de 3 segments plus ou moins pigmentés.  

 L’abdomen composé de 9 segments blanchâtres. Les soies sont discrètes et peu abondantes 

(Delécolle et al., 2003)(fig.25). La taxonomie des larves n’a été que peu étudiée et les 

données dans ce domaine sont encore très fragmentairres (Chaker,  2007). 

 

Figure 25. Représentation d'une larve du genre Culicoides (Délecolle, 1995). 

4.2.3.Nymphes 

 Leur longueur varie entre 1 et 3 mm, et l’on distingue très nettement, le céphalothorax 

et l’abdomen (fig.26, 27) et (fig.28,29) que l’on décrit comme suit: -Le céphalothorax ou 

prothorax : un peu plus long que large, est orné sur sa partie antérieure (opercule) et sa partie 

dorsale, de plusieurs tubercules plus ou moins épineux. Il porte de chaque côté, une trompette 

respiratoire munie à l’apex d’un certain nombre de stigmates (Kremer, 1965 ).  L’abdomen : 
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est composé de 9 segments et porte sur chacun de ces cinq premiers segments, de nombreux 

tubercules développés sur les bords latéraux. Les trois suivants sont moins ornés et le dernier 

segment se prolonge distalement, dans les deux sexes, par deux cornes divergentes. Un 

renflement triangulaire sur la face ventrale du dernier segment abdominal contribue à la 

différenciation des futurs mâles et femelles.(Carpenter S, 2011). 

 

Figure 26. Schéma représentant un Culicoides au stade nymphal (Delécolle et al., 2000) A : 

Céphalothorax ; B : Abdomen.

 

 

Figure 27. Photographie de la nymphede Culicoides parroti (Délecolle ,  2000). 
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Figure 28. Schéma représentant dela face ventrale etdorsale de la nymphe d’un 

Culicoidesmâle (Délecolle, 1995). 

 

Figure 29. Schémareprésentant de la face ventraleet dorsale dela nymphe d’un 

Culicoidesfemelle (Délecolle , 1995). 

4.3.morphologie des imagos 

 Les adultes (ou imagos) ont un corps composé, comme tous les insectes, d’une 

tête,d’un thorax et d’un abdomen (Figure20). La tête porte des yeux composés, une 

paired’antennes orientés vers l’avant et des pièces buccales orientées de haut en bas 

(positionhypognathe). L’appareil buccal est de type piqueur en forme de trompe placée entre 
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deuxpalpes maxillaires. Le thorax porte les trois paires de pattes et les ailes. L’abdomen porte 

à sapartie terminale les structures génitales mâles ou femelles. En plus de l’appareil 

reproducteurdifférentié, le dimorphisme sexuel entre les Culicoides mâles et femelles se 

cac,vb ractériseprincipalement par des anatomies externes différentes. Le mâle possède un 

corps et des ailesplus allongés, des antennes plumeuses et une pince génitale (hypopygium) . 

Les adultes des deux sexes ont une alimentation glucidique à base de nectar de fleurs. 

Seulesles femelles piquent des animaux pour obtenir les apports protéiniques, contenus dans 

le sang, 

 nécessaires à la maturation des oeufs. 

 L’accouplement se fait en vol, sur un substrat (Fig.30) et même pendant le repas de 

sangde la femelle (Kettle, 1962). Après l’accouplement, la femelle stocke les spermatophores 

desmâles dans les spermathèques et recherche un hôte pour prendre son repas de sang. Une 

foisles oeufs matures, ils sont pondus et la femelle et prête pour prendre un autre repas de 

sang etfaire une autre ponte. Le temps écoulé entre deux repas de sang, ou cycle 

gonotrophique, estvariable selon l’espèce et les conditions environnementales, telles que 

l’humidité, latempérature et la luminosité (Mair and Blackwell., 1998). La longévité des 

adultes est aussivariable selon l’espèce et les conditions. En moyenne, elle est de 10 à 20 

jours, mais peutatteindre 90 jours. Les mâles ont une longévité plus courte que les femelles 

(Mellor et al., 2000). 

 La dispersion active des Culicoides adultes est supposée être faible, de l’ordre 

dukilomètre, ces insectes étant réputés mauvais voiliers. Ils ne se déplaceraient que de 

quelquescentaines de mètres par jour et ne s’éloigneraient pas des lieux de repas et de ponte 

(Mellor etal., 2000). Néanmoins, des études de marquage/capture/recapture ou les résultats 

d’analysesde repas de sang montrent une capacité de dispersion supérieure (Garroset al., 

2011). Parallèlement, ils peuvent être transportés facilement par les vents sur de longues 

distances. 

 Cette dispersion passive par les vents faciliterait la colonisation des îles ou leur arrivée 

sur d’autres continents (Bravermanand Chechik , 1996) et contribuerait à la diffusion des 

agents pathogènes dont ils sont vecteurs. 

 lorsque des spécimens transportés par le vent sont infectés (Burgin et al.,  2013). 
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Figure 30. Accouplement de Culicoidesnubeculosus: mâle àgauche, et femelle à droite 

photos prises par (J. B. Ferré, EID Méditerranée). 

5.Identification des culicoides 

5.1.Identification morphologique 

 L’identification spécifique des stades immatures est difficile, elle se fait après montage 

etobservation au microscope. Néanmoins, il existe quelques clés d’identification des stades 

préimaginauxde certaines espèces, comme celle de(Jamnback , 1965) aux Etats-Unis et 

de(Chaker , 1983) en France. 

 L’identification des imagos peut se faire à la loupe pour certaines espèces, pour 

d’autres, lemontage et l’identification au microscope sont nécessaires. Plusieurs ouvrages ont 

étéconsacrés à l’identification morphologique des Culicoides présents dans différentes 

régionsdu monde. C’est le cas pour les espèces d’Amérique du Nord (Jamnback, 

1965).(Battle etTurner , 1971), les espèces d’Amérique centrale (Spinelli et Borkent , 

2004). d’Amérique duSud (Spinelli et al., 2005), en Asie du Sud-est (Wirth et Hubert , 

1989), en Afrique (Khamala et Kettle , 1971). en Europe (Campbell , 1960). 

(Delécolle , 1985). Les clés de détermination reposent sur les caractèresprincipaux suivants : 

- motifs alaires. 

- motifs sur le thorax . 

- soudure des yeux, pubescence des yeux . 

- morphologiede la fossette sensorielle. 

- nombres et répartition des sensilles coeloconiques sur les articles des antennes  

- présence d’ornementations cibariales, pharyngées. 
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- présence d’épines tarsales. 

- nombre et morphologie des spermathèques pour la femelle, - morphologie de l’appareil 

génital mâle (édéage et paramères) 

5.2. Identification moléculaire 

 Les outils moléculaires et leur développement, ont eu de multiples applications dans 

lediagnostic d’espèce et les phylogénies terminales. Les principaux marqueurs utilisés chez 

lesCulicoides sont le marqueur mitochondrial COI (Cytochrome oxydase subunit 1) qui a 

étéutilisé dans le complexe Imicola (Linton etal ., 2002), le complexe Obsoletus et Pulicaris 

(Nolan et al., 2007).et les marqueursnucléaires ribosomiques ITS1 (Internal transcribed 

spacer) pour le groupe Obsoletus(Mathieu etal., 2007) et ITS2 pour le complexe Pulicaris. 

6.importance médicale et vétérinaire  

6.1.Nuisances 

 Les Culicoides ont une distribution très large dans le monde à l’exception de 

quelquesrégions dont la Nouvelle Zélande, la Patagonie, l’Antarctique et quelques îles 

hawaiiennes. 

 Leur distribution altitudinale se situe entre le niveau de la mer et à plus de 4 000 m 

(Mellor etal., 2000). Les femelles de la plupart des espèces (96 % des 1 300) sont 

hématophages(Meiswinkel and Braack, 1994) et leur piqûre est généralement douloureuse. 

 Les hôtesprivilégiés peuvent être des mammifères, des oiseaux, des reptiles, des 

amphibiens et mêmed’autres insectes selon les espèces (Meiswinkel and Braack, 1994). 

Dans les régions côtières tropicales ou de tourbières en Europe du nord, certaines espèces sont 

très abondantes etagressives, causant des nuisances importantes pour les populations 

humaines et leurs activités (Carpenter et al., 2008), ou les animaux domestiques (Logan et 

al., 2010).  

 La plupart des espèces de Culicoides ont une activité crépusculaire, 

piquantpréférentiellement le matin à l’aube et le soir avant le coucher du soleil, mais, 

certainesespèces paléarctiques peuvent aussi piquer pendant la journée comme 

Culicoidesnubeculosus, Culicoides newsteadi Austen et Culicoides vexans Stager. 

6.2.Transmission d’agents pathogènes 

6.2.1.Transmission de virus 

Avec la Fièvre catarrhale ovine, une cinquantaine d’arbovirus ont été isolé de Culicoides 

àtravers le monde. Parmi les maladies virales qui sont transmises par les Culicoides la 
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fièvred’Oropouche, qui sévit en Amérique du Sud et centrale, est la plus importante chez 

l’homme. 

 Les arboviroses d’importance vétérinaire sont quant à elles plus nombreuses. Ce 

sontprincipalement, la FCO, la maladie hémorragique épizootique des cervidés 

(epizootichemorragic disease), la peste équine (African Horse sickness), l’encéphalose 

équine, lamaladie d’Akabane, la fièvre bovine éphémère (Ephemeral bovine fever) et les virus 

dePalyam (Mellor et al., 2000). 

6.2.2. Transmission de parasites 

 Les Culicoides sont impliqués dans la transmission de protozoaires sanguins du 

genreHaematoproteus, Leucocytozoon et Hepatocystis. La plupart de ces espèces ont pour 

hôtes des oiseaux. Deux espèces en particulier, Haematoproteus meleagridis et 

Leucocytozoon caulleryi sont problématiques dans les élevages de volailles (revue de 

Mullen, 2009)Des filaires peuvent être transmises par les Culicoides, elles sont responsables, 

dans lesrégions tropicales et subtropicales, de la mansonellose chez l’homme et 

d’onchocercose chezles ruminants et les chevaux (revue de Mullen, 2009). 

7.Biologie et écologie des Culicoides 

Les Culicoides vivent en général dans des zones humides, en frontière d’un habitat 

terrestre et aquatique, ou dans des zones contenant de nombreux végétaux pourrissants, cela 

pour leur permettre d’accomplir l’ensemble de leur développement : de l’oeuf, en passant par 

la larve, jusqu’à l’adulte. En effet, le développement larvaire est optimal dans les milieux 

semi aquatiques, principalement représentés par les substrats humides, chauds et riches en 

matières organiques  (Goetghebuer, 1952 ; Zimmer, 2007 ; Zimmer et al., 2008).  

7.1.Cycle biologique 

 Quelques espèces de Culicoides sont autogènes (elles peuvent pondre une première 

fois sans avoir pris un repas de sang), alors que 96 % des espèces sont hématophages strictes 

(Mellor etal., 2000). La durée de développement des oeufs est variable, elle peut-être très 

courte (2 à 3jours) mais plus généralement, elle se fait sur 7 à 10 jours. Cette durée dépend de 

l’espèce, dela taille du repas de sang et de facteurs extérieurs tels que la température. La taille 

de la pontepeut être réduite à une trentaine d’oeufs ou bien atteindre 450 oeufs (Mullen, 

2009). Lesfemelles se mettent à la recherche d’un lieu et d’un support de ponte. Celui-ci est 

souvent décrit comme un substrat humide, éventuellement en partie immergé, plus ou moins 

riche enmatière organique. Les oeufs de 400 à 500 µm de long sont en forme de cigare ou de 
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banane,ils brunissent rapidement à l’air libre. Ils éclosent entre 2 et 7 jours après la ponte, et 

donnent lieu à des larves mobiles à respiration transcutanée. 

 La durée du développement larvaire qui comprend quatre stades est variable selon 

lesindividus d’une même ponte, selon les espèces et selon les conditions extérieures. Elle 

peutdurer deux semaines à plus d’un an (Kremer, 1965). Selon l’espèce, la latitude, l’époque 

dl’année, les larves peuvent hiverner dans le sol. Ce phénomène s’observe pour les espèces de 

la région paléartique, qui restent au stade larvaire depuis les premiers froids 

jusqu’auprintemps ou début d’été suivant. Dans d’autres cas, les larves passent l’été et l’hiver 

suivant en « estivo-hibernation » (Rieb, 1982). Les larves sont très sensibles à la dessiccation, 

ellessont distribuées plus ou moins en profondeur suivant les conditions du milieu, 

notamment la température, l’humidité, et l’oxygénation du sol (Kettle, 1977). D’après les 

observations de (Linley, 1966) les larves de certains Culicoides sont prédatrices ; elles 

mangent des nématodeset des petits annélides vivants. Le cannibalisme de certaines larves de 

Culicoides a été signalé(Kettle, 1977).Selon les auteurs, la nymphose pourrait avoir lieu sous 

l’eau ou sur des supports solides à lasurface des gîtes. La durée du stade nymphal est courte (2 

à 5 jours), les nymphes ont unerespiration aérienne, se déplacent peu (Kremer, 1965).(Dyce 

et Murray, 1966) ont observétrois types de comportement chez les nymphes issues d’espèces 

de Culicoides dont les larves30sont aquatiques : certaines nymphes flottent à la surface de 

l’eau, d’autres remontentpériodiquement à la surface de l’eau et s’y maintiennent en position 

verticale avec juste lestrompes respiratoires en contact avec l’air. Enfin, ils ont observé des 

nymphes quis’enterraient dans un substrat, restant ainsi en immersion. 

 Les imagos sont prêts à s’envoler une dizaine de minutes seulement après la 

métamorphose. Il a été suggéré très tôt que les mâles émergent avant les femelles, ce qui a été 

confirmé pour des pontes isolées de C. riethi (Kremer, 1965), mais des données manquent 

pour confirmer ces faits dans d’autres espèces de Culicoides.L’accouplement peut se produire 

dès 12 heures après l’éclosion. Il peut prendre différentesformes : certaines espèces 

s’accouplent lors de vols nuptiaux, et d’autres, lors de vols isolés.Certains auteurs ont signalé 

que des accouplements pouvaient avoir lieu pendant la prise d’unrepas de sang par la femelle 

(revu dans (Kremer, 1965). Enfin, selon certains auteurs, laparthénogenèse existerait chez 

certaines espèces (Williams, 1961) Le cycle biologique des Culicoides est représenté sur la 

(fig.31). 
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Figure 31. Cycle biologique des Culicoides  (d’après Purse etal., 2005). 

7.2.La phénologie 

 La phénologie des culicoïdes varie en fonction des espèces. Certaines espèces ont en 

effet une répartition plus large au cours de l’année, tandis que d’autres ne se rencontrent que 

peu de temps.Généralement, deux générations sont observées par an : une principale au 

printemps et une, de moindre importance, en été (Rieb, 1982). Ce phénomène s’explique par 

la possibilité d’estivo-hibernation des larves issues de la génération de printemps Dans les 

régions tropicales, les adultes sont présents toute l’année, tandis que leur apparition est 

saisonnière dans les régions tempérées. Ainsi, sous nos latitudes, la plupart des espèces 

hibernent au stade larvaire (Kettle, 1977). Quelques espèces ne sont représentées que par une 

génération par an, elles sont univoltines, mais la plupart des espèces sont multivoltines 

(plusieurs générations par an). Pour chaque espèce on observe un ou deux pics d’abondance 

dans l’année, dont le premier a souvent lieu, dans les régions tempérées, au printemps ou au  

début de l’été (Mullen,  2009). 

7.3. Cycle nycthéméral, dispersion, longévité, nutrition  

7.3.1.Cycle nycthéméral 

Le cycle nycthéméral peut être étudié par des piégeages d’insectes mis en œuvre avec 

une fréquence déterminée et sur une période de 24 heures. Cependant, le choix du mode de 

piégeage est important pour éviter les biais. Ainsi, les pièges lumineux sont à proscrire car ils 
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sont attractifs et sélectifs. Les méthodes qui ont été employées jusqu’à présent sont les 

captures par filets posés sur le toit d’un véhicule en mouvement ou les captures sur appâts 

(Kettle, 1977). Cette dernière technique est d’autant plus intéressante qu’elle met en évidence 

l’agressivité des insectes selon le moment de la journée . 

Globalement, la plupart des espèces de Culicoides a une activité en fin d’après-midi ou 

crépusculaire, avec un pic d’activité au coucher du soleil souvent important, suivi parfois d’un 

pic au moment du lever du soleil ( Bidlingmayer, 1961). Quelques espèces nocturnes ont une 

activité continue tout au long de la nuit (Kettle, 1977). Par ailleurs d’autres espèces ont une 

activité diurne et sont particulièrement actives dans la matinée, comme Culicoides hollensis 

aux Etats-Unis (Koch et Axtell, 1979), ou en plein soleil, comme C. heliophilus, C. vexans, 

C. comosioculatus dans la région paléarctique (Delécolle, communication personnelle). 

7.3.2.Dispersion 

 La propagation de la maladie par voie vectorielle est liée à la capacité du vecteur à se 

disperser ; de manière active ou passive on distingue aussi la dispersion active et passive. La 

dispersion des Culicoides par le vol est considérée comme faible. Il est évident que les 

femelles hématophages se déplacent activement pour chercher un mâle ou un repas de sang ou 

un gite de ponte ou de repos (Sellers, 1992 in Guis, 2007). Par ailleurs, plusieurs facteurs ont 

une influence sur la capacité de vol des Culicoides tel que l’intensité lumineuse, le cycle 

lunaire, l’humidité relative… Or, la direction et la force du vent jouent également, un rôle 

important dans la dispersion passive de Culicoides (Koche et Axtell, 1979). Ainsi, la 

dispersion passive par le vent, sous forme de « plancton aérien », peut atteindre plusieurs 

centaines de km. Cette forme de dispersion fait partie intégrante de la biologie des Culicoides 

(Murray, 1987), possède un effet sur l’épidémiologie de la FCO. En effet, elle peut être la 

cause de la diffusion de la maladie vers de nombreux pays (Alba et al.,  2004 ) 

D’autre part, la dispersion peut aussi être assurée à l’état larvaire, par transport sur des 

animaux, tels les oiseaux migrateurs (transport de boues contenant des larves fixées sur les 

pattes) (Anonyme, 2007). 

7.3.3.Longévité 

La longévité des Culicoides serait d’une vingtaine de jour environ, mais elle pourrait 

atteindre dans certains cas jusqu’à 90 jours. Température et taux d’humidité ambiante 

affectent le taux de survie des Culicoides (Mellor et al.,  2000). 
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7.3.4.Nutrition 

Les imagos se nourrissent de nectar de fleurs qui leur procure de l’énergie pour le vol 

(Mullen, 2009). Au laboratoire, les Culicoides d’élevages sont souvent nourris avec des 

cotons imbibés de solutions sucrées.( Jamnback, 1961) a montré expérimentalement que 

cette nourriture permettait d’accroître l’espérance de vie de Culicoides obsoletus. En 

revanche, seules les femelles, pour les espèces hématophages, prennent un repas de sang sur 

un hôte. Ce repas est nécessaire au développement des oeufs. Elles recherchent donc 

activement un hôte, puis elles dilacèrent grâce à leurs mandibules et maxilles denticulées les 

tissus de l’hôte jusqu’à atteindre les capillaires sous-jacent ; le sang est libéré dans l’espace 

dilacéré avant d’être pompé dans l’intestin moyen. Ce mode de ponction du sang est la 

telmophagie. Les hôtes possibles pour les Culicoides sont variés : ce sont des mammifères, 

des oiseaux (Bennett, 1960), voire des reptiles ou des amphibiens. Certaines espèces 

deCulicoides manifestent des préférences trophiques assez spécifiques tandis que d’autres ont 

un comportement opportuniste(Kettle et Mullen,  2009). 

7.3.5.Parasitisme 

Il est à noter que le parasitisme des Culicoides n’est pas rare, ce sont des ciliés, des 

acariens ou des nématodes de la famille des Mermithidae. Certains auteurs signalent que chez 

les individus parasités par des larves de Mermithidae, on peut parfois observer un 

gynandromorphisme de degré varié (Smith, 1966 ; Mckeever et al., 1997). 

7.4.les gîtes de repos 

Peu d’études existent sur les gîtes de repos des Culicoides. Cependant, (Muradov, 

1965) a récolté plusieurs espèces de Culicoides en balayant au filet des étendues d’herbe, des 

champs de luzerne, les feuillages d’arbustes et d’arbres. Les travaux de Bidlingmayer sur C. 

furens en (Floride, 1961) ont montré que les mâles étaient retrouvés en majorité dans les 

zones arborées, en hauteur (2,4 m à 4,2m de haut), plutôt que sur le sol, même à proximité de 

leurs gîtes larvaires dans les marais salants. Par ailleurs, les femelles ont été collectées sur le 

sol ou dans la végétation mais plus bas que les mâles (majoritairement à moins de 2,4 m). 

7.5.Les gites larvaires (discription) 

Le développement larvaire des culicoïdes est optimal au sein des milieux semi-

aquatiques, principalement représentés par les substrats humides et riches en débris 

organiques divers (Goetghebuer, 1952 ; Chaker, 1983 ; Zimmer et al., 2008). L’humidité et 

la nutrition sont en effet primordiales à la croissance et au développement des larves (Kettle, 

1977). Elles sont retrouvées majoritairement au sein de la couche superficielle de ces habitats 
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et plus précisément dans les cinq à six premiers centimètres de substrat (Blackwell et al., 

1997 ; Uslu et al., 2006). Beaucoup de gîtes larvaires de Culicoides ont été décrits sur les 

différents continents. Mais il est difficile d’établir une classification de ces gîtes. Cela est 

d’autant plus délicat qu’il existe des gîtes larvaires temporaires, ce sont par exemple des 

flaques, des ornières ou autre zones temporairement humides et des gîtes permanents, dans 

lesquels les larves de Culicoides passent l’hiver dans les régions tempérées. Une grande partie 

des gîtes décrits sont situés au niveau des écotones entre milieu aquatique et milieu terrestre. 

Ils possèdent des caractéristiques communes : ce sont des boues humides, partiellement 

immergées, à teneur plus ou moins forte en matière organique (Jones et Kettle , 1977) 

7.5  .1 .Caractérisation des gîtes larvaires 

 Différentes études ont été menées sur les caractéristiques physico-chimiques des 

gîteslarvaires. Elles ont consisté à mesurer le pourcentage d’humidité, la granulométrie, le pH, 

lepourcentage de matière organique, la salinité, la conductivité électrique, les 

constituantsminéraux, l’ensoleillement, etc. (Rieb 1982, Uslu et Dik, 2010).  

 Ces données permettentd’établir une classification des types de gîte d’un point de vue 

physico-chimique et de voirquelle est la répartition des stades immatures des espèces au sein 

de ces catégories de gîtes(Battle et Turner, 1972). Ainsi, certaines espèces sont 

prépondérantes dansles terrains acides (C. grisescens, C. albicans), d’autres sur des terrains 

salés (C. riethi, C.circumscriptus, C. salinarius, C. nubeculosus) (Kremer, 1965). Par 

ailleurs, une distinctionpeut-être également établie entre espèces des régions côtières, selon 

leur préférence pour desterrains boueux vs des terrains sableux (Kettle, 1977).  

 Cependant, certains biotopes subissentdes variations saisonnières importantes quant à 

leur niveau de salinité par exemple, pourlesquelles certaines espèces de Culicoides peuvent 

être tolérants (Vaughan et Turner, 1987).  

 Les données existantes sur les gîtes larvaires des Culicoides sont assez inégales. Les 

gîteslarvaires de certaines espèces d’intérêt vétérinaire, comme celles du complexe Obsoletus 

ou du groupe Pulicaris, sont peu renseignés. Ce n’est que tout récemment que des gîtes deC. 

obsoletus ont été mis en évidence à l’intérieur d’une étable. Quelques spécimens ont 

étérécupérés par émergence à partir de vieille litière séchée et grattée sur les murs à l’intérieur 

des bâtiments d’élevages (Zimmer et al.,2010). 
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8.Compétence et capacité vectorielle des Culicoides vis-à-vis de la FCO 

8.1.La compétence vectorielle 

 Est un terme utilisé en entomologie médicale pour désigner l’aptitude intrinsèque d'un 

arthropode à transmettre un agent pathogène. Cet aptitude est la résultante des facteurs 

permettant la multiplication du pathogène dans le vecteur puis sa transmission à un hôte au 

cours de l' hématophagie. La compétence vectorielle s'étudie en laboratoire.La compétence 

vectorielle inclut c la capacité vectorielle qui sont les conditions extrinsèques pour la 

transmission d'un agent pathogène par un vecteur tel que l'humidité, la température etc. Cette 

capacité vectorielle s'étudie sur le terrain. 

La notion de compétence vectorielle s’applique souvent à un couple agent pathogène-

espèce d’arthropode vecteur. Cependant, il existe des variations de compétence vectorielle 

entre différentes populations appartenant à la même espèce de vecteur et entre individus 

d’unemême population. Cette variabilité intraspécifique a été mise en relation avec la 

présenceconfirmée ou non de barrières physiologiques qui se trouvent, en tout premier lieu, au 

niveaude l’intestin moyen de certains Culicoides. Celles-ci s’opposent à l’installation de 

l’infectionet la dissémination du virus vers l’hémocoele puis les glandes salivaires chez 

certainsindividus dans le cas de l’infection au BTV  (Fuet al. 1999). Des facteurs génétiques 

ont été majoritairement mis en cause.  

Il existe aussi desfacteurs environnementaux, intervenant notamment au niveau du 

développement larvaire. Eneffet, les données de terrain et les données expérimentales ont 

permis de montrer que lesadultes de Culicoides d’une même espèce sont plus petits lorsque 

leur développement larvaire a eu lieu à des températures plus chaudes (Linley et Hinds, 

1976) ou lorsque l’apport ennutriment était limité ou encore lors de fortes densités larvaires 

(Tabachnick, 1996). 

 Lorsque le développement larvaire est rapide, l’appareil digestif peut devenir plus 

perméable aupassage du virus que les générations dont le développement larvaire est plus 

long (Mellor etal., 2000). 

8.2. Capacité vectorielle 

La capacité vectorielle est « l’aptitude d’une population de vecteur à transmettre un 

agent pathogène dans un environnement et à une période donnés ». (Toma et al., 2010). Elle 

est liéeà la compétence vectorielle mais tient compte en plus de paramètres tels que 

l’agressivité del’espèce, son abondance, la durée de son cycle gonotrophique, et sa longévité. 
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La différence entre compétence et capacité vectorielle est importante à prendre en comptepour 

mieux comprendre l’épidémiologie de la maladie. Ainsi, en dépit de la compétencevectorielle 

plutôt faible de Culicoides brevitarsis, son importance dans l’épidémiologie duBTV en 

Australie est avérée, du fait de son abondance dans les zones d’endémie. A contraire, C. 

fulvus, a une compétence vectorielle supérieure mais sa répartition géographiqueest limitante 

(revue de Mullens et al., 2004). 

 Ces définitions de compétence et capacité vectorielles s’appuient sur un cycle de 

transmission 

vectorielle 

 

Figure 32. Transmission vectorielle du BTV (d’après Purse et al., 2005). 
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1. Généralités  

La fièvre catarrhale ovine est unearbovirose causée par un virus de la famille des 

Reoviridae, genre Orbivirus. Il existe 24 stéréotypes présentant des relations antigéniques 

plus ou moins étroites entre eux. Le virus est transmis par des arthropodes du genre 

Culicoïdes (Lefevre et Desoutter, 1988). 

2. Le genre Orbivirus 

2.1.La structure des principales protéines du BTV  

Les virus de la famille des Reoviridae sont dépourvus d’enveloppe virale et possèdent 

une capside à symétrie icosaédrique dont la taille varie entre 60à80 nm (fig.33)cette 

dernière est constituée d’une capside externe et d’une capside interne (ou coré). La masse 

molaire de la particule virale est d’environ 120.106 Da (Urbano et Urbano, 1994).Formée 

de trois couches protéiques et10 segments d’ARN bi caténaires (ARN dB) codant 

11protéines. Sept des protéines sont structurales (VP1à VP7), formant les capsides externe 

et interne et quatre sont non-structurales (NS1,2,3et 3a) la capside interne est constituée 

principalement de VP7 et VP3 et de trois protéines minoritaire (VP1, VP4 et VP6). La 

capside externe est composée exclusivement des protéines VP2 et VP5.la protéine VP2 

détermine la variabilité antigénique des 24 stéréotypes du virus, la protéine VP7, issue 

segments 7, et conservée chez tous les stéréotype et comporte des épitopes très antigénique 

communs aux 

24 stéréotype 

(Roy, 1992). 

 

 

Figure33 : schéma représentant les protéines structurales d’ARN du BTV (Schwartz et 

al., 2008). 
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2.2. Le cycle de la réplication  

La réplication du virus s’effectué dans le cytoplasme de la cellule. La transcription 

s’effectue à partir des brins négatifs d’ARN bi caténaires et nécessite une ARN polymérase 

ARN-dépendante d’origine virale. Les ARN messagers, coiffés et méthyles par des 

protéines virales non structurales, quittent la particule virale par des ports situés aux 

sommets de la capside icosaédrique (Urbano et Urbano, 1994).De corps d’inclusion 

virale, ou viroplasme, dont le composant majeur est la protéine NS2, sont détectés dans le 

cytoplasme de la celle infectée (Modrof et al., 2005). 

A cette phase d’éclipse succède une phase de croissance exponentielle jusqu’à la 

24eheure. L’attachement du virion à la membrane cellulaire s’effectué par l’intermédiaire 

de la protéine VP2 qui s’accrochent aux glycoprotéines de surface de la cellule. Le virion 

(ou virus) peut aussi se lier aux cellules comme vu précédemment par le biais de VP7.  

La particule virale est alors internalisée dans la cellule par endocytose grâce à des 

clathrines (Forzan etal., 2007).Ausein de l’endosome se produit la décapsidation. 

L’acidification du milieu induit la fusion de VP5 avec la membrane endosomiale (Forzan 

et al., 2004).Ce qui permet la libération des complexes de transcription dans le cytoplasme 

de la cellule (composés de VP1, VP4 et VP6). VP6 joue son rôle d’hélicase pour obtenir 

des fragments d’ARN simple brins et la réplication s’effectue alors dans le cytoplasme.  

Les protéines VP1 (les ARN polymérases) transcrivent ensuite les 10 segments 

d’ARN viral (Boyce et al.,2004). Les ARNm ainsi obtenus sont coiffés par VP4 (Sutton et 

al., 2007), puis traduits en protéines virales dans les 2 heures suivant l’infection de la 

cellule (Diprose et al., 2002). VP1 permet ensuite le passage à des ARN double brin 

(Boyce et al., 2004). La sortie des virions de la cellule infectée se fait alors par la 

déstructuration de la membrane cellulaire permise par l’activité viroporine de NS3 (Han et 

Harty, 2004), ou par bourgeonnement (cellules d’insectes), ou suite à l’induction de 

l’apoptose et/ou de la nécrose de la cellule chez les mammifères. La production de 

particules virales matures est exponentielle entre les 8ème et 24ème heures post infection 

(Schwartz-Cornil et al., 2008).  



Chapitre III                                         Le virus de la fièvre catarrhale ovine 

 

 
46 

 

Figure 34 : Cycle de réplication du virus de FCO (Patel et Roy, 2014). 

2.3. Caractéristiques génétiques 

 La grande variabilité génétique du virus de la FCO provient de dérives génétiques. 

L’apparition de nouveaux sérotypes a plusieurs origines :   

- Des échanges de fragments d’ARN double brin entre particules virales peuvent 

avoir lieu lorsqu’une cellule est infectée simultanément par deux sérotypes 

différents, ceci contribuant à l’évolution des virus de FCO au grès des 

réassortiments. Pour des raisons inconnues certains segments sont plus souvent 

échangés que d’autres (Gould et Hyatt, 1994). 

- Le génome viral peut subir des mutations spontanées. 

- Des variations génomiques sont observées à la suite des passages successifs du 

virus entre vecteurs et espèces sensibles 

3. Facteurs de virulence et la sensibilité des hôtes  

S’il est vrai que les facteurs de virulence intrinsèques du BTV sont encore peu 

connus, la grande hétérogénéité de réponses à l’infection est quant à elle mieux 

documentée. La sensibilité variable d’une espèce ou d’une race à l’autre joue un rôle 

majeur dans cette hétérogénéité (Maclachlan et al., 2009). Ainsi, les races de moutons 

autochtones des régions tropicales et subtropicales où la FCO est endémique sont souvent 

résistantes au BTV, tandis que les races européennes importées dans ces régions, telles que 

les races Mérinos, sont très sensibles (Erasmus, 1975). A cela s’ajoute une sensibilité 

variable entre individus d’une même race, vis-à-vis de différents sérotypes, et même, de 

souches différentes de virus (Maclachlan et al., 2009). 
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Conclusion générale 

La fièvre catarrhale ovine  (FCO, ou bluetongue) est considérée comme l’une des plus 

importantes maladies virales des ruminants. Elle est due à un Orbivirus appartenant à la 

famille des Reoviridae. Le virus est transmis par piqûres de Culicoides, petits diptères 

hématophages appartenant à la famille des Ceratopogonidae. Seulement quelques espèces 

de Culicoides ont été incriminées dans la transmission du virus FCO (Meiswinkel, 1989). Les 

espèces principales sont C. imicola (Afrique, bassin méditerranéen, Asie), C. 

bolitinos (Afrique), C. brevitarsis (Australie), C. sonorensis (Amérique du Nord) et C. 

insignis et C. pusillus (Amérique centrale et du Sud) (Meiswinkel, 1989). 

L'émergence des maladies vectorielles dans un pays ou à l'échelle d'une région 

constitue une préoccupation majeure des services vétérinaires nationaux qui mettent souvent 

énormément de temps à comprendre l'évolution dans l'espace et dans le temps de ces 

maladies, qui passe nécessairement par l'étude approfondie des vecteurs (bio-écologie et 

dynamique des populations vectorielles) et ce pour étudier le risque de propagation des virus 

par les vecteurs.  (Metallaoui, 2009). 

Dans ce contexte, une étude épidémiologique a été réalisée dans les pays du centre et 

de l’ouest du bassin méditerranéen montre que le BTV-2 a été signalé dans le nord et l’est de 

la Tunisie, d’où il s’est propagé vers l’Algérie au cours de l’été 2000 (Hammami, 2004). 

L'Algérie a connu deux importants épisodes de FCO entre les années 2000 et 2006 et 

aucune campagne de vaccination contre la FCO n’a été mise en œuvre en Algérie 

(Metallaoui, 2009). 

Les premiers cas de FCO sont apparus dès le 16 juillet 2000 dans quatre communes 

constituant la bande frontalière Algero-tunisienne. Vingt-quatre heures plus tard d'autres cas 

ont été signalés à environ 200 kilomètres des premiers cas vers l'intérieur du pays et quelques 

semaines plus tard 28 foyers repartis sur 10 wilayas de l'Est-Algérien(Tebessa, Taref, Annaba, 

Souk-Ahras, Skikda, Jijel, Setif, Oum-Elbouaghi, Khenchela, Mila) ont été signalés.Les 

derniers cas signalés aux services vétérinaires nationaux remontent au 13 septembre 2000 et 

ce malgré le pic vectoriel habituel durant cette période en Algérie, mais cette situation peut 

s'expliquer par l'installation du froid précocement. Les taux de morbidité et de mortalité sont 

respectivement de l'ordre de 10% et 1,4%.(Metallaoui, 2009). 
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En Algérie, trois enquêtes ont été réalisées durant  les année 2003, 2005 et 2007 sur la 

répartition du vecteur de la FCO convergent sur l'hypothèse que le vecteur principal de la 

FCO, Culicoides imicola, est bien présent dans toutes les zones du pays du nord au sud et 

d'Est en Ouest et que son activité s'étale du mois de juin au mois de septembre au moins 

(Metallaoui, 2009). 

Pour la lutte contre la FCO, les mesures de protection sanitaire s’appuient sur deux 

axes, le contrôle des mouvements d’animaux en provenance de pays infectés et la lutte contre 

les vecteurs. Le contrôle des mouvements d’animaux doit prendre en compte les durées 

extrêmes de virémie(40 jours pour les ovins, 60 jours pour les bovins) par des quarantaines et 

doit s’appuyer sur des dépistages virologiques ou sérologiques. La lutte contre les vecteurs 

passe par des traitements insecticides réguliers des animaux. 

D’autre part, l’utilisation d’élevages sentinelles et des enquêtes sérologiques 

permettent de suivre l’éventuelle propagation de la maladie. Le piégeage des arthropodes 

permet de définir les zones d’activité des vecteurs. 

De plus, La vaccination constitue le meilleur moyen de protection contre la FCO, car il 

est difficile de se prémunir des piqures d’insectes. 
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