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. Introduction

Depuis plusieurs décennies, des maladies vecesialhimales et humaines ont connu
des bouleversements de leur épidémiologie. Ellas &ggparues dans de nouvelles régions du
globe provoquant des pertes économiques importagttede graves problémes de santé
publique [140]. Il s’agit du chikungunya, de la dar, de la leishmaniose, de la maladie de

Lyme, de la fievre catarrhale ovipe, du paludisde)a fievre du Nil occidentale et d’autres

fievres hémorragiques..D’autres maladies ont, quant a elles, réémergéstde cas de

certaines maladies transmises par les tiques (kalitgs a tigues, maladie de Lyme,
piroplasmose...), qui réapparaissent dans des zaneles avaient complétement disparu du
paysage sanitaire pendant plusieurs années, owrguconnu une augmentation de leur

incidence alors que celle-ci était auparavantfaise.

La fievre catarrhale ovine illustre le phénoménémkrgence d’'une maladie dite
« exotique » dans les pays tempérés. Elle est devem quelgues années un sujet de
préoccupation majeur en santé animale. Cette axs®yid’ origine tropicale et subtropicale, a
été introduite et s’est propagée, a partir de 1988, I'intermédiaire de son vecteur, un
moucheron hématophage, a plusieurs zones du basSditerranéen occidental (ltalie
continentale, Sardaigne, Sicile, Corse...) [69]. Ma#ie pathologie a surpris I'ensemble de
la communauté scientifique en colonisant le Nord’Eerope en 2006. Elle s’est propagée
rapidement a partir des Pays-Bas a la Belgiqudletagne et la France selon une direction
est-ouest.

La fievre catarrhale ovine n’est pas le seul exeng# propagation d’'une maladie
vectorielle vers les latitudes nord, le chikungueyaest aussi une parfaite illustration. Alors
gu’'une épidémie sévére de chikungunya frappe IaniRRauet I'océan indien en 2005-2006,
I'Europe s’inquiete d'une possible émergence denddadie [116]. En effet son vecteur, le
moustique Aedes albopictyss’est recemment établit en France et dans daubays
européens, mettant I'Europe en état d’alerte coracercette maladie. Ce moustique d’origine
asiatique se répand progressivement dans le mamgyéte des Etats-Unis, du sud de
I'Europe, des pays méditerranéens et de I'AustralieDepuis, I'ltalie a confirmé des cas de
transmission locale du virus durant I'été 2007tes@ son introduction par un voyageur en

provenance du continent asiatique [27].
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Il faut aussi envisager le phénoméne de redistdbuies maladies : certaines zones
d’endémies disparaissent, pendant que certainesligals’installent dans des zones jusque la
indemnes. L’encéphalite a tiques illustre tres lwette situation. C’est une maladie transmise
par les tiques qui montre une tres forte relatintmecles températures et le cycle biologique
des tiques. Au début des années 1990, l'incidercéeticéphalite a tiques a séverement
augmenté en Europe. En République Tcheque, on erneb$émergence de cette maladie
dans de nouveaux endroits, y compris a des alst@levées : les montagnes Sumava et
Krkonose. En effet, la limite de répartition deguts s’est déplacée vers des altitudes plus
élevées, et ceci dans plusieurs pays européersutEm au cours des années 1990, la maladie

s’est propagée vers les latitudes nord.

Ces phénomeénes d’émergence et de redistributiogrgg@oique des maladies ne sont
pas récents, comme lillustre, par exemple, le algmhent du choléra depuis son réservoir
originel, le Gange, vers I'Europe en empruntantréeges commerciales, comme ce fut le cas
dans le sud de la France au Xi{écle, ol le choléra est arrivé par bateau a dillrgsujet
du livre de Jean Giono « Le hussard sur le toitts).1930, un entomologiste américain,
travaillant sur la c6te atlantique du Brésil, fitdécouverte de larvesAtiopheles gambiaen
moustique africain vecteur du paludisme. Il doriakeite, mais celle-ci resta sans réponse de
la part des autorités de I'époque. Le moustiquprsepagea le long de la cote nord-est du
Brésil. Une premiére épidémie de paludisme éclata330 et d’autres suivirent par la suite.
Ce n'est qu'en 1940 que les pouvoirs publics ptilandécision d’éliminer le moustique
vecteur. Diverses hypothéses ont été avancéegsundcanismes d’introduction du vecteur,
mais la plus probable est I'importation de femejpedtes a pondre a partir de I'Afrique via
des bateaux. Il s’agit ici de I'émergence d’'une ada a la faveur de l'introduction d'un
nouveau vecteur. Cet épisode fit réfléchir les @pilogistes du monde entier. Sur terre rien
n'est figé, «rien n'est permanent, hormis le clemgnt » comme le disait déja Héraclite
d’Ephése, au sixieme siécle avant Jésus-Christphésoméenes d’émergences ne sont qu’un

des nombreux exemples qui illustrent ce principe.

L’histoire de I'humanité a toujours été marquée lpasurvenue de nouvelles maladies
et les craintes de propagation d’épidémies. En 188Qe a I'accumulation de nouvelles
maladies, la notion d'« émergence » est utiliséar pdéfinir I'apparition d’'une chose

inattendue provenant de l'inconnu. C’est ainsi plusieurs définitions ont été proposées par
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certainsauteurs comme Morse en 1995, pour qui les maladfestieuses émergentes sont
des « infections récemment apparues dans une populeu qui ont existé mais dont
I'incidence ou la zone géographique augmente rapgé ». En 2003, Toma et Thiry donnent
une autre définition a la maladie émergente : clest maladie dont « l'incidence reelle
augmente de maniere significative dans une populatbnnée, d’'une région donnée et durant
une période donnée, par rapport a la situationéémiologique habituelle de cette maladie »
[127]. Ce qui est mis ici en exergue est la nod@ugmentation reelle de I'incidence. Il faut
donc envisager les émergences vraies (définiebguaymentation réelle de l'incidence de la
maladie par rapport a ses fluctuations habitueltbsy fausses émergences (ou I'augmentation
d’incidence est biaisée par I'amélioration deslsude dépistage et de diagnostic, ou par la

mise en place de systémes d’épidémiosurveillance).

Il est inéluctable que de nouveaux virus, protassaiou de nouvelles bactéries
apparaissent, ou évoluent au cours du temps. Bsusrbanismes s’adaptent en permanence
aux changements de leur environnement, via desfitetibns de leur génome. Cependant ce
qui peut nous paraitre nouveau, a notre époqueguestces phénomenes semblent plus
fréquents gu’autrefois, sous I'effet de modificatie facteurs environnementaux, culturels et
socio-économiques, que les anglo-saxons englolmrg k& terme synthétique de « global
change ».lls ont attiré I'attention des médias, des pouvpublics, des scientifiques et du
grand public. L’inquiétude gagne toutes les strdee$a société du fait de la rapidité souvent
surprenante de propagation, un fort taux de mté#tali sein des populations nouvellement
touchées, un caractére apparemment imprévisible,cdaséquences économiques parfois
sans précédent ou encore la crainte de voir réajipdes pandémies mondiales. Dés lors, de
nombreuses études ont été menées pour déterminercaaeses de ces changements
d’épidémiologie dans un contexte de changementagidiiéchelle mondiale comprenant les

modifications du climat, des écosystémes et du cotement humain.

Dans cette synthese nous ne parlerons que desiesalattorielles, car elles sont
particulierement sensibles aux modifications enviementales, culturelles ou socio-
économiques, da fait de leur cycle complexe qui faferagir un agent pathogéne, des
vecteurs et des hotes. Il faut connaitre les fastgui peuvent influencer chacun de ces
acteurs, afin de prévoir I'évolution de I'épidéntgle de la maladie en fonction des

modifications de ces facteurs.
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L'objectif est de comprendre comment une maladietoreelle peut émerger, en
expliqguant notamment, le rGle des modifications @eteurs climatiques, environnementaux,
socio-économiques et humains dans I'émergence dualadie ou la modification de son
éepidémiologie. Cette compréhension peut permetiras la mesure du possible, de prédire
I'évolution d’'une maladie grace a différents scéset de mettre en place des mesures de

prévention pour éviter I'introduction de cette nidadans un nouveau territoire.

Trois étapes successives sont nécessaires a kteéds I'émergence d’'une maladie

vectorielle :

» L'introduction (phase d’émergence potentielle) nécessite la pcésemultanée d’un
agent pathogéne, de vecteurs compétents, d’hatetbkes et d’hbtes jouant le réle de
réservoir [4]. Les mécanismes d’introduction reposar un événement initial ou un
phénomene biologique localisé, tel que l'apparitibon nouveau vecteur ou un
nouvel agent pathogene [108]. Ills sont étroiteml@d aux activités humaines :

commerce, transport de biens et de personnessmoeiri.

» L'établissemennécessite des conditions climatiques et envirommeates favorables

a la persistance et a la multiplication de I'ageathogene et des vecteurs [108]. De
plus, il faut qu’il y ait un contact entre les veats et les hotes pour la transmission de
I'agent pathogéne et la pérennisation du cycleolgigue, ceci étant entierement sous

la dépendance de facteurs socio-économiques, elglterenvironnementaux.

» La propagatiorde la maladie a partir de son foyer initial estanf a elle, fortement

dépendante du climat, des activités humaines, cEs/gétéemes, mais aussi des mesures

de contrble mises en place et des dispositifs i gaiblique.

Notre étude s’articulera autour de ces trois gramdss en étudiant pour chacun les
facteurs favorisants et leurs conséquences. Pdairraus nous appuierons sur les exemples
récents d’émergence que sont : la fievre catarinatee, le chikungunya, la maladie de Lyme
et 'encéphalite a tique. Enfin nous discuterondractere imprévisible de I'émergence qui
oblige a développer de nouvelles technologies dénprévoir et de prévenir de nouvelles

émergences.
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II. Mecanismes d’'introduction d’'une maladie
vectorielle dans le contexte d’'un changement
global

1. Qu’est-ce qu’une maladie vectorielle ?

1.1. Présentation des mécanismes de transmission
vectorielle

Une maladie vectorielle résulte de la transmissiome infection & un homme ou un
animal par lintermédiaire d'un arthropode hématgdh (moustique, tique, moucheron,
mouche). Elle repose sur les interactions complexdse un agent pathogene, un (ou des)
vecteur(s) et un (ou des) héte(s) au sein d'uny&tesie (figure 1). Le systeme vectoriel fait
intervenir un vecteur dans le but de faciliterdagontre entre un agent pathogéne et son hoéte
et éviter les pertes d’agents infectieux liéepassage dans le milieu extérieur. Une maladie
vectorielle fait également intervenir un réserV@iopulations de vertébrés ou d’'invertébrés)

qui assure le maintien de I'agent infectieux dansdture.

Les mécanismes de la transmission vectorielle seubiEnt en trois phases
successives : la contamination du vecteur au adiurs repas sanguin, le développement de
I'agent pathogene dans I'organisme du vecteur étal@smission a un hote vertébré réceptif
[107].

» Contamination du vecteurle vecteur acquiert un agent pathogéne (virastéie,

protozoaire ou helminthe), lors d’'un repas de samgin hote parasité (figure 1).

> Développement de l'agent infectieux dans l'orgamisde I'arthropodedifférentes

possibilités peuvent étre envisagées en fonctiomode de transmission considéré :
o Lors de latransmission mécaniquele pathogene ne subit aucune
transformation dans le vecteur: Le vecteur-jouecdi@nrdle d’'une

seringue. A l'occasion d'un repas de sang, interrorspr un hote
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infecté, ses piéces buccales se contaminent etinvdeater un hote sain
lors du prochain repas de sang de ce vecteur. @ettsmission
nécessite un délai assez court entre les deux ,rgmas que le
pathogene reste viable. Par conséquent, il faufante densité d’hotes
et un grand nombre de vecteurs au méme endroit gtéme moment
pour que la transmission soit efficace. De plus, mmede de
transmission sera d'autant plus efficace si lesewss interrompent
rapidement leur repas pour en prendre un autrarsaouvel hote. Les
taons sont des vecteurs mécaniques pour la trasismigux bovins de
la besnoitiose en France, mais aussi du trypanosbmeivax en

Guyane.

o La transmission biologique est la plus souvent rencontrée. Ici, le
pathogéne réalise un cycle de transformation dargahisme du
vecteur. Il devient ensuite infectant et sera mass un hote au cours
du prochain repas sanguin du vecteur. Le délaedatcontamination
du vecteur et le moment ou I'agent est infectahtappelé incubation
extrinséque (figure 1). Ce mode de transmissiomgesXa survie du
vecteur pendant la durée de l'incubation extrinsegjusqu’a ce qu'il
transmette I'agent infectieux. Il est observé ptaupaludisme, avec

comme vecteur I'anophéle.

» Transmission de I'agent pathogene a un hote vértéler vecteur transmet I'agent

pathogene a un héte sain (figure 1). La transmssgextorielle se fait par la salive,
les déjections, ou par régurgitation. L’h6te deviefecté puis infectant. Un vecteur

sain pourra se contaminer sur cet hote et recomenemccycle de transmission.
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Hote Sain ] Infecté Infectant Résistant
Période d’incubation
intrinséque

A 4
\ 4

Transmission de
I’'h6te au vecteur

Transmission du
vecteur a I'hbte

-------------------

Vecteur Infectant Infecté P Sain
Période d’incubation|
extrinseque

A

v Transmission du vecteur a
sa descendance

------ »  Transmission de I'agent pathog

Figure 1 :Transmission d’'un agent pathogene au sein d’'uesyesvectoriel [129]

Pour qu’'un systéme vectoriel fonctionne dans launeatil faut une bio-écologie
favorable a la transmission, c’'est-a-dire que letener soit compétent et qu'il ait une capacité
vectorielle élevée. La capacité vectorielle esirigfpar la faculté a transmettre effectivement
I'agent pathogene a un héte. Elle dépend de la émpe des vecteurs (capacité du vecteur a
s'infecter, assurer le développement du pathogénk @ransmettre), de la taille de la
population et de la fréquence des repas sanguins;oars desquels les vecteurs sont
susceptibles de transmettre 'agent pathogéne édunation, proposée par Mullens, permet de

regrouper tous les parametres qui influencentpaciéé vectorielle [78] :

C = m& Vp" /(-Inp)

Ou C = nombre de nouvelles infections par jowlégarant a partir d’'un cas infecté,
m = nombre de vecteurs par hote,
a = nombre de repas sanguins pris par un vecteungpa et par jour,
V = compétence du vecteur,
p = taux de survie journalier du vecteur,

n = durée d’'incubation extrinséque en jour.
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La capacité vectorielle prend donc en compte I'side des parameétres

entomologiques intervenant dans la transmissionimis dans une zone donnée (abondance,

longévité, préférence trophique du vecteur...) [3Blle subit l'influence de nombreux
facteurs.
1.2. Facteurs influencant les systemes vectoriels

Plusieurs facteurs peuvent agir sur le cycle épidiégique d’'une maladie vectorielle

en ayant un impact sur un ou plusieurs acteuryde ¢agent pathogéne, vecteur ou hote).

Facteurs
anthropique

Facteurs biotiques

Hoéte vertébrt
infecté

Hobte vertébrt Systeme Vecteur sain
sain vectoriel

Vecteur
infecté

Facteurs non

biologiques Facteurs abiotiques

———— Transmission du pathogene au cours d’'un repas sangu

Figure 2 :Facteurs influencant un systéme vectoriel

18



Comme le montre la figue 2, les acteurs d’'un systeattoriel dépendent de facteurs
biologiques comprenant [101]:

» Des facteurs biotiques : les activités humainepréaation et les compétitions entre les

especes influencent 'abondance des populationedeurs et d’hétes,

» Des facteurs abiotiques : le climat (températuoeidité, précipitation...) joue un réle
déterminant dans la survie, I'abondance, la puoiléi des vecteurs et la durée

d’incubation des agents pathogénes.

Des facteurs non biologiques vont également avoimpact sur le systéme vectoriel
[101] : voyage, transport, commerce, comportememtndin, occupation du territoire,

conditions socio-économiques et politiques, ad@s/ie santé publique.

Ainsi, toute modification de ces facteurs aurampact positif ou négatif sur le cycle
de transmission d’'un agent pathogéene au sein dyisterme vectoriel. Concernant plus
particulierement le vecteur, tous les facteurs @éesq ci-dessus peuvent influencer
'abondance de la population, les préférences éaples et trophiques, la longévité, la

reproduction et la dispersion géographique [42].

1.2.alnfluence du climat

L'agent pathogene est completement dépendant dtewe@our la transmission
d’hétes a hoétes. Le passage obligé dans un veatdupopode a sang froid, lors d’'une partie
de son cycle de vie, constitue un point sensiblaitiqulierement influencé par les
changements environnementaux. En effet, les arbles vecteurs sont tres sensibles aux
conditions environnementales (climat, végétationqyi régulent leur dynamique de
population. Des changements de ces conditions agéméralement un impact important sur
les dynamiques de transmission de la maladie [42].

La plupart des maladies vectorielles présententcaractere saisonnier qui peut
s’expliquer par des variations d’abondance de laufation de vecteurs sous l'influence du
climat. Cela montre bien que les systemes vectosi@ht sensibles aux variations climatiques.
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Les conséquences d’'une modification des variabllestiques, telles que les températures ou
les précipitations, peuvent affecter tous les cmapts biotiques du systeme

épidémiologique, directement ou indirectement essagt sur I'écosysteme au sein duquel ils
vivent. De telles modifications climatiques peuvarituencer de différentes facons a la fois

les agents pathogenes, leurs vecteurs et leurs iigfere 3):

» Concernant les agents pathogenes, les conséqudhoeschangement climatique
pourraient s’exprimer sur le plan génétique pasdiection de souches plus ou moins

virulentes, mieux adaptées aux nouvelles condit@mvéronnementales.

» Les conséquences pourraient également se manifeateune modification de la
transmission des maladies (figure 3), car le chawege climatique va agir sur
'abondance, la répartition, la dynamique, I'éttgioet la structuration génétique des
populations de vecteurs et d’hbétes réservoirs, @iagieurs ou disséminateurs
(modifications génétiques modifiant pour les verdela compétence et la capacité
vectorielle, et la réceptivité et/ou sensibilit@raagent pathogene pour les populations
d’hotes).

» Le changement climatique induit des bouleversemégctdogiques [2]: perte de
biodiversité, modification de la composition desntounautés d’espéces, changements
des cycles de nutrition et de reproduction desewgstet modification de I'habitat des

vecteurs (figure 3).

» Il peut également influencer les relations entres lgois acteurs du cycle
épidémiologique, notamment les contacts entre uexteet hobtes, la vitesse et

I'intensité de développement de I'agent pathogénsein des vecteurs et des hotes.
» Enfin, le changement climatique sera directemersjporsable des changements

sociologiques en agissant sur les activités hursairsimentation, migrations et

voyages, hygiéne, économie, loisirs, ... (figure 3)
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L Changements écologiques :
Changement climatique - Perte de biodiversité
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de reproduction

- Modification de 'habitat des vectel

v A

Changement météorologique
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- Température - -
- Précipitation — Changements sociologiques :
- Humidité - Migrations/voyages
- Alimentation
- Hygiéne
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- loisirs
\ 4
Changement dans la i
transmission :
- Dynamique des vecteurs
(longévité, abondance, reproductid \ 4
et développement) . Changements épidémiologiques|:
- Dynamique des pathogenes - Physiologie de I'hote
- Dynamique des réservoirs - Morbidité et mortalité
(distribution et abondance)

-—p  Effets directs du changement climatique

Figure 3 :Les impacts du changement climatique (d’aprés @hah, 1999 et Gubler et al.,
2001)

Dés lors, il est important de définir avec préaisia nature du changement climatique
qui s’opére actuellement. La question du réchautfgnalimatique s’est installée durablement
au premier plan de l'actualité et des préoccupatides opinions publiques, suite aux
nombreux déreglements meétéorologiques récents c(dasi a répétitions, cyclones

dévastateurs...).

L’histoire de la terre a toujours été ponctuéedes changements climatiques naturels,
avec notamment l'alternance de période de glaciataeglaciation, re-glaciation. Mais
aujourd’hui, les activités humaines contribuentclangement climatique. L'utilisation de
combustibles fossiles (pétrole, gaz, charbon) sektée par une augmentation considérable
de la concentration des gaz a effet de serre (doxie carbone, méthane et oxyde nitreux)

dans I'atmosphere (figure 4).
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La concentration en dioxyde de carbone (le plusontamt gaz a effet de serre lié aux
I'activités humaines) dans I'atmosphére est netterpéus élevée gqu’au cours des 650 000
dernieres années (180 ppm contre 300 ppm en 280D&)augmenté tres rapidement au cours

de ces dernieres décennies (figure 4).

Au cours de la derniére décennie, le taux ann@lgthentation de la concentration en
dioxyde de carbone a largement augmenté par rapgpofintroduction des mesures
systématiques en 1960. Il est passé de 1.4 pprarppour la période 1960-2005 a 1.9 ppm
pour la période 1995-2005 [49].

Concentrations of Greenhouse Gases from 0 to 2005
: : —

ADOT T T T T T T T T T T T T T T T T ] 2000
—11800
— Carbon oxode (CO
— [ — Methone (CH,) 18600
& 2501 o . % .
2 — Nitrous Oxide (M,0)
< —41400©
z 8
Q 11200 &
< 300k
O 1000
8OO
220 = T e e e e a1 1600
0 500 1000 1500 2000
Year

Légende wunités de concentration ppm = partie par milliopgb = partie par billion ; (nombre de molécule de
gaz a effet de serre par million ou billion de ncolé d’air)

Figure 4 :Evolution de la concentration atmosphérique desageffet de serre au cours des
2000 derniéres années [49]

La figure 4 indique une augmentation simultanéetdss gaz a effet de serre (O
CH,4 et NO) a partir de 1750. Cette augmentation peut &reslée aux activités humaines

pendant I'ere industrielle.

Il ne subsiste a I'heure actuelle aucun doute swéthauffement climatigue mondial.

En effet, de nombreuses observations au sol emnéssres prises par les satellites ont mis en
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évidence une augmentation des températures dest’@ies océans, une élévation du niveau

de la mer et une extension de la fonte des glaasseneiges [49].

On a pu observer au cours du vingtieme siecle cmardfement climatique mondial,
avec une augmentation de la température moyenasuface de 0.6 +/- 0.2°C (estimation a
I’échelle mondiale de 0.74°C). L'essentiel du rédfement survenu au cours du vingtieme
siecle est concentré sur deux périodes, 1910-1849%-2000, la période la plus chaude
étant enregistrée durant la période 1995-2006(Ffl]re 5).

Variations of the Earth's surface temperature for:
{(a) the past 140 years

GLOBAL

Departures in temperature (°C)
from the 1961 to 1990 average
[=]

Q

Data from thermometers.

. : . . L . .
1860 1880 1200 1920 1940 1960 1280 2000
Year

(b) the past 1,000 vears

T T T T T

NORTHERNM HEMISPHERE

Departures in temperature (°C)
from the 1961 to 1980 average

i IR S R S

Data from thermometers (red) and from tree rings,
corals, ice cores and historical records (blue)_

1I|\\I\II

'l 1 i 1L L
1000 1200 1400 1600 1800 2000
Year

Légende 1a base 0 est la moyenne des températures deal8d0.

Figure 5 :Variation des températures de surface (a) morgalecours des 140 dernieres
années et (b) dans I'hémisphére Nord au cours @89 tierniéres années [49]

Les deux graphiques de la figure 5 montrent uneaéten brutale des températures a

partir du vingtieme siecle, tant au niveau mondis¢ pour ’'hémisphére Nord.
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Le changement climatique des dernieres décenniesrsetérise, avec un degré de
fiabilité supérieur a 90 % par [49] :

» Une augmentation des températures de I'air affetearhuit premiers kilometres de la
basse atmospheére : les mesures par les satellitear ballons sondes ont mis en
évidence une augmentation de 0.05 +/- 0.10°C &s140 ans.

» Une augmentation de la température moyenne gl@bklesurface de 0.15 +/- 0.05°C

tous les 10 ans (figure 6 a).

» Une diminution de la fréequence des froids extréetesne augmentation plus faible

des vagues de chaleur ;

» Une amplification de la fréquence, de la persistagtade l'intensité du phénoméne El
Nifilo (oscillation australe), responsable d'un recdément des pluies et des
sécheresses dans diverses régions des tropiqueex@aple, augmentation de la
fréquence et de lintensité des sécheresses potaimas régions de I'Afrique et de
I'Asie);

» Une réduction probable de I'extension de la couwertneigeuse d’environ 10%
depuis la fin des années 1960 (figure 6 c), eadtutée annuelle de gel des lacs et des
cours d'eau d'environ deux semaines sous les dasittmoyennes et élevées de

I'hnémisphere Nord.

» Une réduction de 10 a 15% de I'étendue de la baegail printemps et en été dans
I’'hémisphére Nord, accompagnée d’'une diminutiorsole épaisseur estimée a 40 %
dans I'océan arctique de la fin de I'été au délmt'automne, ainsi que le recul des

glaciers de montagne dans des régions autres dpiessqg
» Une élévation du niveau de la mer d’environ 17 enteurs du vingtieme siécle, due

en partie a la fonte des glaces et des neiges desagmes et des régions polaires
(figure 6 b) ;
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La charge thermique globale des océans s'est adapeis la fin des années 50,
période pour laquelle on a pu procéder a des ohsens plus précises des

températures sous la surface de I'océan.

Une augmentation des précipitations de 0.5 a 1%s tes dix ans au cours du
vingtieme siécle dans les hautes et moyennesdattule 'hémisphére nord. Pour
I’'hémisphére Sud rien n’est évident, car les doarsdat insuffisantes pour déterminer
les tendances de précipitations sur les océarseniblerait que les pluies se soient
accrues de 0,2 a 0,3% dans les zones terrestqgsales (10° Nord a 10° Sud).

Concernant les zones terrestres sub-tropicale$héeisphére Nord (10° Nord a 30°

Nord) une diminution des pluies d'environ 0,3% ttess10 ans est probable pour la

plupart des ces zones.

Une augmentation de 2% de la couverture nuageusdesuzones terrestres des
latitudes moyennes et élevées, avec pour la plueades zones une diminution des

écarts de température journaliers ;

Une augmentation de 2 a 4% de la fréquence desggis caractérisés par des
précipitations importantes sous les latitudes mogsnet élevées de I'hémisphere
Nord (causée par des modifications de [activittageuse, de [I'humidité

atmosphérique et des phénomeénes dépressionngrasde échelle) ;
Un accroissement de la proportion et de la frégeieles cyclones tropicaux de niveau

4 et 5 (les plus élevés de l'échelle de Saffir-Son) observé dans le golfe du

Mexique et aux Etats-Unis.
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Figure 6 :Changements des températures moyennes de swajade fiveau de la mer (b) et
de la couverture neigeuse (c) entre 1850 et 2030 [4

Le changement climatigue qui s’opere depuis plusiedécennies est donc un
réchauffement. Ses conséquences sur la dynamigaeaulations de vecteurs et leur
capacité vectorielle peuvent étre positives ou tiégm[42] (figure 3) :

» Une diminution de la longévité du vecteur, de sapacédé vectorielle et de la

probabilité de transmission de I'agent pathogene.

» Une augmentation de la frequence des repas sangtiids la production d’ceufs,

accompagneée par un raccourcissement du cycle ddop@ement du vecteur, pouvant
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aboutir & une augmentation du nombre annuel derggods (augmentation de la
densité de population du vecteur et de la capsaeittorielle).

» Un raccourcissement de la durée d’incubation esgédoe, favorisant la transmission

(augmentation de la capacité vectorielle).

» L’installation d’'un vecteur introduit, mais aus@ Imodification de la répartition
géographique et de la densité d’'un vecteur autoehten effet, la densité des vecteurs,
leur propagation dans de nouveaux endroits et daagbence des agents infectieux a

I'intérieur des vecteurs sont fortement influenpésle micro- et le macro-climat.

» Des modifications de la dynamique des populatioesvdcteurs et donc de la

saisonnalité de transmission, a cause des changgerdenla répartition et de la
fréquence des précipitations.

Tous les effets répertoriés ci-dessus, s’additiohreu se contre-balancent pour

modifier de fagcon plus ou moins importante la répan des zones endémiques, propager des

épidémies ou faire varier des saisons de transmnissi

1.2.b Influence des autres facteurs

Cependant le climat n’est qu’'un des nombreux fasteui peuvent avoir un impact
sur les dynamiques de transmission d’'une maladitosielle. Tout autre changement
environnemental ou écologique, provoqué par un @néme naturel ou par les activités
humaines, peut avoir une influence sur I'émergativee maladie infectieuse. En effet, les
modifications de la couverture des sols (déforestaurbanisation...), les changements des
pratiques agricoles, la construction de routes. uyget altérer la balance écologique fragile
d’'un systeme vectoriel, en ayant des conséquenoels seproduction et le développement
des vecteurs et des agents pathogénes, ainsi gleeteansmission de la maladie [86 ; 3]. Le
réchauffement climatique fait partie des changemagibbaux (c’est-a-dire a I'échelle
mondiale) avec le développement des transports est échanges internationaux, les

changements d’'usage ou de pratique et les modiiisatiu comportement humain [2].
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L’accroissement exponentiel des transports intevnatix de biens et de personnes
s'accompagne d’'une augmentation du risque d’importade maladies vectorielles et de la
possibilité d'une transmission locale si des cistances adéquates étaient réunies [42].
Jusqu’ici les barrieres physiques (océans, déseret.écologiques limitaient la propagation
des agents pathogénes et de leurs vecteurs, miigs-cesont dorénavant franchies en

guelques heures par les avions [3].

Les facteurs démographiques et sociologiques joégalement un rdle fondamental
dans la modification des dynamiques de transmisdione maladie vectorielle, comme le

montre la figure 7.

Dynamique de transmission de la maladie :

Maodification de la longueur de la saison de
transmission,

Modification de l'intensité de la transmission,
Modification de la distribution de la maladie,
Augmentation ou diminution du risque de la maladie

Contacts hotes-vecteurs Habitats des vecteurs
Démographie Modification de I'écosysteme :
Migration Urbanisation,
Urbanisatiol Déforestation,

Augmentation des densités d’élevages,
Irrigation, retenues d’eau, etc.

Figure 7 :Impact des facteurs environnementaux, démographiqtisociologiques sur la
dynamique de transmission d’'une maladie vector{Bllaprés Gubler et al., 2001)

Les extensions géographiques récentes de certageslies vectorielles traduisent le
développement de nouveaux cycles de transmissveg, @ar exemple des vecteurs présents
dans des zones jusqu’alors indemnes qui transnegttnan agent pathogene importé. D’autre
part, I'’émergence de maladies tropicales dans dees tempérées peut s’expliquer par la
colonisation de ces écosystemes par des vecteurstrguvent la des conditions
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environnementales devenues favorables a leur setvieé leur développement suite a un
changement climatique. Ainsi, des modifications iEmnementales peuvent entrainer la
prolifération de vecteurs et/ou de réservoirs déases agents infectieux qui s’échappent de
leurs foyers ancestraux d’endémie et peuvent gadg®ipays qui avaient jusqu’a présent un

climat et un environnement ne convenant pas aslewie et a leur reproduction.

Pour gu'une maladie vectorielle se mette en pladaut simultanément le vecteur,
'agent pathogéne, I'hGte et éventuellement unrv@se qui maintiendra l'infection. Les
mécanismes inducteurs peuvent intéresser un deséments (ou plusieurs) du systéeme
vectoriel : agent infectieux, vecteur ou héte Jendé Ce sont des phénomeénes biologiques
ponctuels, localisés, brusques et qui peuvent a@upe parfois a plusieurs reprises. lls sont
dépendants du climat, du commerce, des transpaortdeg voyages, ainsi que de la

réintroduction d’espéces animales par 'homme diensouveaux écosystemes.

Plusieurs cas de figure peuvent étre envisages :

» Introduction de vecteurs dans un territoire oudisigpathogene et des hétes sensibles
sont déja présents,

» Introduction du vecteur infecté par I'agent pathuegdans une zone ou il n'y a que des

hétes sensibles,

» Introduction de I'agent pathogene dans une zoni pa des vecteurs autochtones et

des hobtes sensibles,

» Introduction d’h6tes sensibles dans un territoite ilby a des vecteurs et l'agent
pathogene.

Les trois premiéres situations peuvent étre regines de I'émergence d’'une maladie

vectorielle. La derniére peut étre a I'origine deéémergence d’'une maladie, lorsque I'agent
pathogéne circule a bas bruit au sein d’'une pojpulathoétes.
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2.Voies d’introduction des vecteurs

Les vecteurs sont indispensables au développemerd chaladie vectorielle. S’il n’y
a pas de vecteur, il n'y aura pas de maladie, mértes autres acteurs du systéme vectoriel
sont présents. L’introduction d’un vecteur compétens une zone ou I'agent pathogene et
les populations d’h6tes sont présents se tradairaipe émergence potentielle [4]. La réussite
de cette émergence passe ensuite par l'installdiola maladie, puis sa propagation grace a
des conditions environnementales favorables. Lésuepeut étre introduit de fagon naturelle

ou par l'intermédiaire des activités humaines.

2.1. ROle du vent dans l'introduction du vecteur de la
fievre catarrhale ovine en Corse

La fievre catarrhale ovine (FCO) est une arboviiosaladie virale transmisse par des
insectes), non contagieuse, affectant les rumindmtsestiques et sauvages et en particulier
les ovins avec des signes cliniques graves, ddsspéconomiques parfois importantes a
cause des pertes de production, des mortalitése®trestrictions réglementaires qu’elle
entraine. Elle est inscrite sur la liste A de I'OIE

Le virus responsable de la FCO appartient a lallamiesReoviridaeet comprend 24
sérotypes. Il est transmit par des Cératopogonitiésvecteur principal dans le bassin
méditerranéen est un diptére hématophage du garieoides: Culicoides imicolall s'agit
d’un insecte tropical, qui n'était, jusqu’alors,eqrarement signalé au nord df¥degré de
latitude Nord. La dynamique des populations dercsgcte est étroitement liée aux conditions
climatiques. En effet, il se reproduit préféremgigient en présence de chaleur et d’humidité,
au contact de matiére organique. On le retrouve donvent a proximité des troupeaux. Le
cycle de multiplication de ce vecteur prend envitais semaines [46]. La transmission du
virus dans le temps dépend de la présence de mmwlilimatiques favorables et d’'insectes
adultes actifs [95].

Les signes cliniques s’expriment surtout chez i@ssopour la majorité des sérotypes.
Au contraire, le sérotype 8 touche davantage lesnboque les ovins [43]. Apres une

incubation de deux jours a deux semaines, les gui@ésentent un tableau clinique qui est
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surtout dominé par des signes congestifs et hégiques. La maladie s’exprime dans un
premier temps par un abattement et de I'hypertheeiniense. Puis apparait une congestion
des muqueuses buccales avec un cedeme des leviegade et de la langue associé parfois a
de la cyanose, d'ou le terme de « maladie de lgukaleue » ou « bluetongue ». La maladie
se caractérise ensuite par du jetage nasal, undabbtyalisme, des Iésions podales au
niveau des bourrelets coronaires, des raideurs utaisxs, des avortements, de I'anorexie,
une chute de la production laitiere et des pertespdids conséquentes dues a la
dégenérescence musculaire. On peut également ebslay Iésions ulcératives sur le mufle,
le museau, les lévres et les gencives [43]. La dim@volue vers la mort de I'animal (en huit
a dix jours) dans 10 a 20% des cas, ou une guéestm, faisant de I'animal une non valeur
economique. Chez les bovins, l'infection est lespbouvent asymptomatique (sauf pour le
sérotype 8 qui provoque des signes cliniqgues madéveres). lls peuvent étre virémiques
pendant plusieurs mois et constituer un réservoivicus [62]. lls jouent donc un réle trés

important dans I'épidémiologie de la fievre catatehovine.

A partir de 1940, la FCO s’est étendue de son beroeginel, le Sud de I'Afrique (ou
la maladie a été identifiée pour la premiére fais1®02), vers I'Afrique Centrale puis le
bassin méditerranéen. La maladie est enzootiques dee grande partie de la zone
intertropicale. Puis le virus est sorti d’Afriqueyr gagner ’Amérique du Nord en 1940 et
Chypre en 1943 [61]. Dans les années cinquantat, idlentifieé dans le sous-continent indien

et en Israél.

La répartition géographique de la maladie est foetiet dépendante des vecteurs, c’est
pourquoi elle se limite actuellement & une zoneprisa entre les 43°et 56™ paralléles au
Nord et entre les 38°et 3G™ paralléles au sud, sur tous les continents [5enéi cette
répartition peut évoluer en fonction des conditiolimatiques locales et de I'intervention de
vecteurs saisonniers ou temporaires. Pendant plugdt ans I'Europe est restée indemne de
FCO, méme si des incursions sporadiques eurentalieBortugal et en Espagne de 1956 a
1960, ainsi qu’en Grece en 1979 [145].

Avant 1998, on considérait que la FCO ne pouvaitefajue des incursions

sporadiques en Europe, mais aprés cette date Edimad’est répandue et installée dans la

plupart des pays du bassin méditerranéen (sitieésiraite de répartition de la maladie), dont
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la France (Corse). Cette épidémie differe des gions précédentes en impliquant plusieurs
sérotypes du virus.

C’est tout d’abord la Grece qui a signalé, en 180&n 1999, la présence de trois
sérotypes du virus de la FCO (4, 9 et 16) danfidesau Sud-est du pays. Puis, la Bulgarie a
déclaré une épizootie impliquant le sérotype 9 8891 La méme année, la Turquie a été
touchée par le sérotype 9 puis le sérotype 4. Ladiea progresseé rapidement vers le Nord
en envahissant la Tunisie (en janvier 2000), I’ Algdjuillet 2000), la Sardaigne (aolt 2000)
et la Sicile, la Calabre, la Corse et les Baléaresctobre 2000 [7]. En Corse, en Sicile et en
Sardaigne, le sérotype identifié était le méme eplai qui sévissait en Afrique du Nord en
1999, c'est-a-dire le sérotype 2 (figure 8). Pui2601, le sérotype 1 a été identifie en Grece
et le sérotype 16 fut identifié en Italie en 2002 B9].

La maladie a emprunté simultanément plusieurs \diiegoduction. Au Sud-ouest du
bassin méditerranéen, le sérotype 2 semble s'é&pagé de I'Afrique du Nord vers la Sicile,
la Sardaigne, la Corse et les Baléares, puisiéltél I'Est, il semble que les sérotypes 4, 9 et
16 aient circulés a partir de la Turquie vers ldgBrie, la Gréce et le Sud de I'ltalie (figure
8).
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Figure 8 :Emergence de la fievre catarrhale ovine dansdsibanéditerranéen (1998-2002)
(Source CIRAD-EMVT)

Il existe donc deux foyers distincts impliquant désotypes différents dans le bassin
meéditerranéen. L'existence de deux voies d'intréidacdifférentes a I'Ouest et a I'Est de la

Méditerranée est confirmée par l'analyse génétidas populations d€. imicola Les
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populations de moucherons dans I'Ouest méditerraséat proches de celles présentes en
Afrique du Nord et les populations de I'Est médaeeen sont proches de celles de I'Asie
[36].

La figure 8 montre effectivement la présence dexdegystemes épidémiologiques
différents, I'un a I'Est et l'autre a I'Ouest dudsén méditerranéen. Il semble que la tendance
générale pour les deux foyers soit une propagatems I'Ouest [95]. La propagation du
sérotype 9, pour le foyer a I'Est, vers la SerliéeKosovo, le Monténégro et la Bosnie,

constitue la position la plus au Nord jamais repepour la FCO en 2004.

On peut se demander comment la FCO s’est répanthse \ate au sein de territoires
qui navaient jamais rapporté la maladie précédemimePlusieurs situations

épidémiologiques peuvent étre envisagées comme geidépart de I'émergence :

» Hotes et vecteurs présents, pathogene absent ;

» Vecteurs présents, hétes inconstants, pathogéeatabs

» Hotes présents, vecteurs et pathogénes absents.

Au cours de I'année 2000, la direction généraléalienentation en collaboration avec
les services vétérinaires a mis en place un résépidémiosurveillance en Corse, a cause de
la proximité des foyers de FCO localisés en Sardaige but était d’'identifier les especes de
vecteurs présentes en Corse et de faire un sunigee et sérologique des cheptels de
ruminants sensibles. Le 27 octobre 2000, suite @ sumspicion clinique, des examens
virologigues ont confirmé la présence du virus emws€-du-Sud. Tout d’abord limitée a
I'extréme sud de I'lle, la maladie a été mise enlénwce plus au nord, en passant de chaque
coté de l'ile, a des altitudes inférieures a 90@resg145].

Les analyses sérologiques sur des cheptels ovimsvats ont montré que l'infection
s'était répandue dans I'ensemble de I'lle. Cependamprévalence sérologique était deux fois
plus élevée en Corse-du-sud qu’en Haute Corse (atiteau 1). Ce résultat peut s’expliquer
par une arrivée de la maladie par le Sud en 20Dk oconditions de reproduction du vecteur

étaient plus favorables que dans le Nord de IT#5].
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Bovins Ovins
Cheptels |  Animaux Positifs % Cheptels | Animaux | Positifs %
testés testés testés testés
Haute Corse 31 1216 296 24% 18 2095 337 16.1%
Corse-du-Sud 23 1021 405 40% 21 2609 982 389

Tableau 1 Résultats d’analyses sérologiques en Corse ao&hrbre 2000
(Source CIRAD-EMVT)

La surveillance entomologique, réalisée par le MRAMVT, a permis de recenser
toutes les espéces @Gelicoidesprésentes en Corse en 2000. Les résultats oobetgarés
avec ceux du dernier recensement effectué sueril&971 [145]. Ce recensement a réveélé,
des le début du mois d’'octobre, I'arrivée récem€dimicolg considéré comme le principal
vecteur de la FCO en zone tropicale, alors qualait jamais été décrit en Corse auparavant
(tableau 2). Il est également important de notercpivecteur a été abondamment retrouvé en
Sardaigne au mois de Septembre 2000 [145].

Espéces capturées en 19 Especes capturées en 2000

C. fascipennis
C. pallidicornis
C. chiopterus
C. longipennis

Tableau 2 Comparaison entre les espéce£dbécoidescapturées en Corse en 1971 et celles

C. corsicus
C. obsoletus* C. obsoletus
C. pulicaris C. pulicaris*
C. lupicaris C. lupicaris
C. odibilis / festivipennis C. festivipennis
C. lailae / odiatus C. odiatus

C. circumscriptus

C. circumscriptus

C. imicola*
C. scoticus
C. deltus
C. newsteadi*
C. subfagineus
C. punctatus
C. alazanicus
C. cataneii
C. gejgelensis
C. kurensis
C. kibunensis
C. malevillei
C. maritimus
C. submaritimus
C. vidourlensis

Légende Especes potentiellement vectrices du virus deCi@ F

récoltées en 2000 [145]
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Le piégeage effectué par le CIRAD en collaboratiwac l'université de Strasbourg,
au début du mois d’octobre 2000 a permis de racbBe69 individus du geni@ulicoides |l
a confirmeé la présence @ imicolasur presque toute la zone prospectée. La figuner®tre
la localisation des densités les plus importarfifles se trouvent dans les vallées humides,
densément occupés par les élevages bovins ou alissiu’'a 12 000 individus ont été
capturés dans une bergerie de Porto-Vecchio [Méine s’il a été capturé pour la premiere
fois en 2000 en Corse, la date d’introduction demencore inconnue.
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Figure 9 :Nombre de captures de Culicoides réalisés en gelgeures de pieégeage
crépusculaire au début du mois d’octobre (Souf@dRAD-Université de Strasbourg).

Depuis 2000, trois introductions successives digriits sérotypes du virus, se sont
déroulées en Corse : le sérotype 2 en 2000 [14]ele 2003 et le 16 en. 2004 [37] (figure 10).

A chaque fois, lisolement'du virus_ a lieu en Sayda puis plus ‘tard en Corse [35]. Par
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exemple, le sérotype 4 fut détecté le 25 aolt 2003ardaigne, puis le 18 octobre en Corse.
Une relation phylogénétique proche a été mise edegue entre les sérotypes 2, 4 et 6
provenant de Sardaigne et de Corse [146 ; 93]. IDs, puite a l'arrivée d’'un nouveau
sérotype, la zone la plus affectée est le Sud-aleesa Corse. Dés lors, on peut facilement
concevoir que l'introduction de la maladie en C@’'sst produite a partir de la Sardaigne, qui
n'est qu’'a 12 kilometres du Sud de la Corse [38stR a savoir par quel moyen s’est faite
cette introduction : le transport d’animaux virémeg ou le transport de vecteurs sous forme
d’aéroplancton sur plusieurs centaines de kilorsefteéorie de Murray [79] et Reynolds
[106]).

=
B
2
8
@
[4)
g
&
g

i
T
E

g
B
=]
g

Date de derniére occurrence| Sérotype]

Figure 10: Progression des sérotypes de FCO dans le bassiterréuéen entre 1998 et
2004 [34]

En 2003, une surveillance active de la circulatarvirus de la FCO et des espéces de
Culicoides a permit d’étudier les mécanismes duhiiction du sérotype 4 en Corse. L'étude
conduite par Gerbier et al. est basée sur des denm&téorologiques, des surveillances
sérologiques (sur des veaux d'abattoir et des elsewrovenant de quatre troupeaux

sentinelles) et entomologiques [37].

La surveillance sérologique des veaux d’abattomme¢ de détecter une infection
survenue au cours de I'année. En effet, commedasx sont abattus avant 'age de 12 mois
et que les vecteurs ne sont pas actifs pendasfriade hivernale (pas de transmission virale),

des animaux séropositifs indiquent qu'une contationas’est produite au cours de I'année.
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Les données concernant la force et la directioweht ont été collectées pour les périodes
d’avril & novembre 2000 et d’avril & novembre 2@0@res de MétéoFrance, pour quatre sites
situés dans le Sud-ouest de la Corse : un sitexérdme sud (Bonifacio), un autre dans la
plaine, et deux sites a des altitudes de 400 eD h@&res respectivement (figure 11). Les
insectes peuvent étre transportés par le vent siégpGardaigne vers la Corse sur une distance
de 50 kilometres uniquement si celui-ci a une diioecentre 130° et 210° (0° indique un vent
du nord), et sur une distance de 100 kilomeétrds gent a une direction entre 130° et 250°
[37].

De nombreux auteurs ont démontré que seuls les @eic une vitesse de moins de
10 metres par seconde [13 ; 114], et des tempérmbtmmpatibles avec la survie des vecteurs,
soit 12 a 38°C [5] pouvaient permettre une disperpassive des insectes. L’étude de Gerbier

ne prend donc en compte que les vents favorabiedigpersion des insectes.
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Figure 11: Localisation des stations météorologiques eigdedre troupeaux sentinelles [37]
En 2003, dix-sept foyers de FCO ont été officiebatnconfirmés dans le sud de la
Corse entre le 16 octobre et le 3 décembre. Topquaient un nouveau sérotype du virus

pour la Corse, le sérotype 4, isolé le 29 octoBeesérotype a également été isolé en Aolt en

Sardaigne et en octobre a Minorque. La surveillagrelogique sur les veaux et les chévres a
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montré que le sérotype 2 ne circulait plus. L'asalglu vent en provenance de Sardaigne a
montré que le vent le plus favorable a la dispersiéroportée des vecteurs a soufflé en mai
ou en juin, plutét qu'en septembre (figure 12a).r€xultat peut étre corrélé avec celui de la
surveillance entomologique a Porto-Vecchio, oudptere deC. imicolacommenca en Avril

2003 pour connaitre un pic en juin (figure 12b).
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Figure 12a Nombres d’heures mensuelles de vent favorableaasort deCulicoides
imicoladepuis la Sardaigne vers la Corse, enregistrgestée sites de Corse [37]
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Figure 12b Moyennes du nombre mensuel de capturegS.dmicolaa Porto-Vecchio pour
les années 2002 et 2003 [37]

L’introduction du nouveau sérotype de la FCO ens€@n 2003 implique la présence
d’'insectes vecteurs en Sardaigne, la circulatiorvidus parmi les animaux et les vecteurs
ainsi que le transport passif des vecteurs infepsgsle vent depuis la Sardaigne vers des

territoires Corses comportant des animaux senséblese population de vecteurs [37].
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C. imicolaest un moucheron de 1 a 4 mm de longueur dontllactif est de I'ordre
de quelques centaines de metres [5]. Comme il negas voler sur de longues distances, le
mode d’introduction en Corse le plus probable eéattibn des vents. Néanmoins,
I'importation d’'un héte infecté (bovin ou ovin) ¢k Sardaigne vers la Corse ne peut pas étre
exclut comme source d’introduction de la maladia. dffet, tout au long de I'année, un
important trafic d’animaux, notamment d’ovins, eulientre le nord de la Sardaigne et le sud
de la Corse [37].

Cette hypothése est écartée par I'étude de Gerbaar,en 2003 l'importation
d’animaux sensibles a la FCO en provenance de i§asl&tait interdite en Corse. Par
conséquent, considérant qu’aucun animal virémiqoggmant de Sardaigne n’a été introduit
en Corse, la source d’introduction du nouveau gpeoést essentiellement constituée, d’apres
cet auteur, de vecteurs compétents infectés, dgatdpacité de se propager sur de longue
distance grace au vent [37]. Par extension, il mssible que le vent ait propagé les

moucherons infectés en méditerranée a partir dedide du Nord.

Etant donné gu’'un vent favorable au transport décQides infectés a été mis en
évidence entre mai et juin 2003, gdeimicolaa été capturé sur I'lle des le mois de mai, et

que la présence du sérotype 4 a été détecté audmaisi, Gerbier avance deux hypotheses :

» Soit le virus a été introduit en Corse dés le nadgisMai, puis il a circulé & bas bruit
jusqu’a I'automne, ou les premiers signes cliniqueisété observés ;

» Soit le virus introduit en mai a disparu et a éié@troduit plus tard au cours de I'éte.

Comme des cas seéropositifs pour le sérotype 4 s wint été découverts au mois de
mai, il tres probable qu’il y ait une période deefece entre I'introduction du nouveau
sérotype et I'apparition des signes cliniques (aisml’octobre) au cours de laquelle le virus
circule sans déclencher de signes cliniques. Qutsse silencieuse peut s’expliquer par le
développement des moucherons infectés par le @uusours du printemps et au début de
I'été, suivi d’'une premiére phase ou leur cyclddmaue implique principalement les bovins

(carC. imicolasemble préférer les bovins [81]), puis les oviaegdun deuxieme temps [38].
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De plus, au printemps et au début de I'été, lessosont montés aux alpages@uimicolaest
absent. Cette phase de latence entre lintroduationvirus et I'observation des signes

cliniques liés a la maladie nécessite de mettnelase des systemes d’alerte précoce.

Depuis 2004C. imicolaest présent en France métropolitaine et plusqudigrement
dans le Var. Il est plus que probable que cettedoiction se soit faite par la dispersion

passive des moucherons par le vent a partir delse(129].

2.2. Introduction d’ Aedes albopictus en Europe et aux
Etats-Unis par les échanges commerciaux

Aedes albopictusst un moustique qui inquiéte particulieremenstgsntifiques et les
autorités sanitaires et ce pour plusieurs raisahs |

> |l est capable de transporter et de transmettrenp@ias de vingt-deux virus, dont
celui de la fiévre jaune, du Nil Occidental (WestlelN de la dengue et du

chikungunya.

» Ce moustique hématophage, encore appelé moustgyae dtait au départ asiatique.
C'est un véritable « globe-trotter » qui est adamekent considéré comme le
moustique le plus invasif du monde. En effet, sstrithution géographique s’est
étendue depuis I'ancien monde aux fles du Pacifig®, et depuis ces vingt
dernieres années a d'autres pays de I'ancien ebdueau monde (figure 13), grace
au transport par bateaux de ses ceufs et de ses t@mtenues dans des pneus usagés
[75 ; 104].

> |l vit a proximité de 'homme, de ses habitationsdes ordures ménageres. Il peut

donc facilement piquer les hommes. Il représente dm grave danger pour la santé

humaine.
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Légende En rouge = Distribution géographiqueABdes albopictudans I'ancien monde en 1930
En orange = pays ayant reportés I'établissemfiéid. albopictusu cours des trente derniéres années
En jaune = pays ayant reportés le présenge.dilbopictuglans un de ses ports

Figure 13 :Evolution de la distribution géographiqueA®des albopictudepuis 1930

Il est vrai qu'il y a toujours eu des phénomeénestiduction d’agents pathogénes ou
de vecteurs par les routes commerciales ou lesgesyau cours de I'histoire de I'humanité.
Cependant a notre époque, le développement de axaxiveoyens de transport leve toutes les
barrieres géographiques qui peuvent exister. Meldppement des moyens de transport et
leur démocratisation ont favorisé les voyages diedfet d’agrément, mais aussi le transport
de marchandises ou d’animaux a travers le monddidtance ne représente plus un obstacle

a l'introduction d’'une maladie dans un nouveautre.

La mondialisation des transports s’est traduite s croissance de 9% par an du
nombre de personnes prenant I'avion au cours agsi@nte derniéres années [133]. En 2006,
le transport aérien était le plus utilisé concetrartransport de personnes (46%) devant le
transport routier (43%), alors que les voies mastiet ferroviaire étaient mineures (figure
14). La croissance du commerce international kstiEe par 'augmentation de plus de 27%
du trafic maritime et fluvial [141]. Cette progress importante des transports mondiaux
s’accompagne d’'une augmentation du risque d’inttbdn d’une maladie vectorielle encore

plus loin et plus rapidement qu’auparavant.
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Figure 14 :Répartition des transports mondiaux en 2006 (®oOrganisation Mondiale du

Tourisme).

Des populations établiesAkdes albopictusnt été découvertes pour la premiére fois
aux Etats-Unis en aodt 1985 dans le comté de HaurriBexas, ou elles se développaient dans
des pneus usagés provenant du Japon. Cependsmtpdlut que I'insecte se soit établit bien
avant, car une femelle adulte fut découverte er8 ¥88lemphis dans le Tennessee [104] et
des introductions isolées de formes immatures @tepgpiantité se sont produites en 1946 et
1972 a partir de cargaisons de pneus usagés eananoce du Sud-est asiatique [45]. Faisant
le rapprochement entre lintroduction du moustigete le commerce de pneus usagés
asiatiques a destination des Etats-Unis, de nomlaeteurs ont cherché I'origine exacte et le
mécanisme d’introduction Aedes albopictugfin de mettre en place des mesures de lutte

efficaces.

Aedes albopictusst originaire des foréts du Sud-est de I'Asie ASre, A. albopictus
est abondant a la fois dans les régions tropiagiésmpérées et s’étend au nord, de Pékin a
I'lle de Honshu (Japon). Des similitudes de conmgrognt biologique, entre les moustiques
introduits aux Etats-Unis et ceux présents en Asi¢,permis de déterminer de fagon plus
précise 'origine des moustiques découverts [45].

En effet, les souches présentes en Chine, en @brée Japon, sont sensibles a la
photopériode, comme celles découvertes au Texasloeisiane, en Floride, dans le
Tennessee et I'Indiana, contrairement aux souchéseptes dans les régions tropicales

d’Asie, I'lle Maurice, Madagascar et le nord deTlaailande (figure 15). Il est donc fort
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probable que les moustiques introduits aux Etats-oient originaires de populations,
répondant aux variations de la photopériode, ptésatans le nord de I'Asie.
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Figure 15 :Réponse a la photopériode de 20 lignédedés albopictusn relation avec la
latitude d’origine [45]

Pour conforter cette hypothése, des études omhébé&es pour comparer la résistance
au froid des ceufs des différentes lignées dlbopictuset d’'une espéce tropicale proch.:
aegypti (figure 16). Le pourcentage de mortalité suite’exposition des ceufs a des
températures au dessous de 0°C n’'a jamais dép@8éepdur les cing lignées Nord-
Américaines et les deux Japonaises. Environ 100%ai¢alité étaient enregistrés polir
aegypti et deux lignées @&. albopictus originaires de Malaisie, alors qu’une lignée
subtropicale de Thailande présentait une mortatitérmédiaire [45]. Les lignées Al
albopictusNord-Américaines ont, par conséquent, un degréédistance au froid similaire

aux lignées des zones tempérées de I'Asie (figaye 1
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Figure 16 :Effet d'une exposition de vingt-quatre heures sitéenpératures de -10°C sur la
survie des ceufs de dix lignée#dalbopictuset deA. aegypt{45]

A. albopictus pond habituellement ses ceufs dans le creux deesacontenant de
I'eau. Le développement des ceufs, puis des latvéssenymphes nécessite la présence d’eau
et de matiéres organiques pour leur nutrition (igli7). Les eaux stagnantes constituent un
tres bon milieu de développement pour les formawammres dA. albopictus[17 ; 91]. Le
stockage a I'extérieur de vieux pneus dans lesqielseau de pluie stagne est un site de
reproduction privilégié pour ce moustique. La fdmela donc pondre ses ceufs sur la paroi
interne des pneus, ou subsiste de I'eau et deemstbrganiques, puis ces pneus seront

transportés a travers le monde entier.

Les ceufs La larve La nymphe L’'adulte

o~ . PN A

Figure 17 ‘Photographies des stades immatures et de I'imaggdes albopictus
(Source : DRASS de la Réunion)
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Cela fait plusieurs années que le commerce de Biesintensifié, a la fois sur le
plan national et international. Ces pneus sonirtfsst de multiples usages, mais surtout pour
étre rechapés afin d'étre réutilisés. Les difféesnde Iégislation concernant le degré autorisé
d’usure des pneus et l'utilisation de pneus rechamét que des pneus non autorisés dans un
pays seront utilisables dans un autre. Entre 1971985 les Etats-Unis ont importé 15.2
millions de pneus usagés. La majeure partie depiapsionnement de ce commerce est
constituée des pays tempérés d’Asie (Japon, Chineu.desAedes albopictusensibles a la
photopériode et tolérants au froid sont préser$. [da part représentée par ces pays dans
I'importation de pneus usagés par les Etats-Umgme fortement augmenté au cours de la
période 1970-1985 (figue 18).

3.0

1.0

1870 1973 1976 1979 1982 1985
Années

Hombre de pneus en millions

Légende en noir = importations en provenance des pay$i@sés

Figure 18 :Importations annuelles de pneus usagés aux Etasseld 1970 a 1985 [45]

Tous ces résultats sont en faveur de l'introduatidxedes albopictusn Amérique du
Nord par le commerce de pneus usagés en provedascaones tempérées d’Asie, plutdt que

de I'Asie tropicale ou sub-tropicale.

De mémeAedes albopictua été introduit via les transports commerciaux arope,
la premiére fois en Albanie en 1979, puis en Italiel990 [20] et récemment en France, a

I'automne 1999 dans des sites d’entreposage despsagés dans I'Orne et la Vienne [112].
En 1979, le moustique fut découvert dans plusisies bien distincts en Albanie.

L’Albanie est un pays montagneux des Balkans, aglastétés chauds et secs ainsi que des

hivers rudes et froids. Les moustiques étaientemtésen grande quantité a proximité de piles
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de pneus usagés, contenant de I'eau stagnantedasgetarves de moustiques. Des larves
furent également découvertes dans des bidons etcdetiners proches des pneus.
Cependant, contrairement au cas précédent, aucupertation de pneus n’avait été
enregistrée en Albanie jusquen 1979 [1]. Les mquss ont donc été introduits

différemment.

Des recherches ont indiqué que le point d’entr&enalgustiques était le port de Diirres
(recevant des marchandises en provenance de CAgugys albopictua pu étre introduit par
le commerce de marchandises en provenance de @Gansle milieu des années 1970, par
exemple dans de I'eau stagnante présente dansodemneurs infestés par des larves. Les
larves se sont transformées en nymphes puis eteadjli ont pondu des ceufs dans de I'eau
stagnante présente dans des pneus a proximitérduPpas les moustiques ont été introduits
dans différents sites du pays par le commerce dagpusagés. En effet, il y avait une usine
de caoutchouc proche des docks du port de Dumésechapait les pneus usagés. Cette usine
stockait des milliers de pneus usés contenant el Istagnante ou les formes immatures
d’Aedes albopictuse sont développées. Dans le méme endroit, ilajt am hangar ou les
pneus rechapés étaient stockés en attendant d¥gigglieés par bateaux a d’autres endroits du
pays. Ces pneus contenaient aussi des larvesdds C’est ainsi que le moustique a pu

coloniser d’autres endroits du pays a partir du gerDirres [1].

L’introduction d’Aedes albopictugn Albanie montre que d’autres mécanismes sont
possibles. Outre le commerce de pneus usagés, lesusichanges commerciaux de
marchandises, en provenance de payAedes albopictusst endémique et pouvant contenir
de I'eau et donc des stades immatures du moustmmuaraient étre responsables de son
introduction dans de nouveaux territoires. Il qgir exemple d’emballages de marchandises
ou persiste de I'eau résiduelle. L'introductionrdaustique dans le sud de la Californie en est

un bon exemple.

En Juin 2001A. albopictusa été introduit dans le sud de la Californie ves d
cargaisons maritimes de conteneurs de « Bambowetan» Dracaenaspp.) contenant de
I'eau stagnante dans leur emballage [59]. Ces samgs provenaient du Sud-est de I'Asie.

La plante d’ornement, dénommée « Bambou chancewrigjnaire du Sud-est

asiatique, est importée aux Etats-Unis depuis ur&iree d’années, car elle représente des
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valeurs culturelles et traditionnelles pour toatedmmunauté asiatique demeurant aux Etats-
Unis. Jusqu’en 1999, les plantes étaient condienrsans eau (avec de I'hydrogel et d’autres
matériaux leur fournissant de I’humidité), puis ey&es par avion aux Etats-Unis. Les plantes
coupées avaient parfois I'extrémité des raciness dde@s morceaux de mousses humides.
Certaines plantes étaient conditionnées ensemipie dies sacs plastiques contenant un peu
d’eau, afin de maintenir une certaine humidité pende voyage [59].

A cause de la demande croissante et du codt élevérahsport par avion,
I'importation d’'une grande quantité de plantestsfase par navires porte-conteneurs a partir
de 1999. Le voyage durait douze a quinze joursedafr ports asiatiques et américains, c’'est
pourquoi les conteneurs devaient étre refrigerZ2°& pendant toute la durée du voyage. Les
bottes de bambou étaient entreposées dans desdsageplastique contenant des coupelles
en plastique avec cing a huit centimétres d’eawlupart des cargaisons provenaient du Sud
de la Chine, ou le climat est favorable a la péodifion dA. albopictus

Au mois de juin 2001, plusieurs moustiques adubkiessont échappés lors de
'ouverture des portes de certains conteneurs d'wamaison de bambou chanceux.
L’identification des spécimens capturés a montrd glagissait dA. albopictus Suite a cet
épisode, des contrdles portant sur des cargaisiemiques ont révélé la présence de larves

dans I'eau ou baignaient les racines des bamb@®ls [5

La présence de moustiques se reproduisant daromneurs est la preuve que des
especes exotiques de moustiques ont été imporédessiel Sud de la Californie. Les cageots
de bambous trempant dans de l'eau stagnante emmgtitun trés bon milieu de
développement et un abris pour les moustiques. IDg, pes conteneurs réfrigérés sont
également des abris potentiels pour les insecteglo chargement des marchandises dans le

port d’origine.

Tatem et al, 2006, ont envisagé dans leur étuddixeoutes de navigation les plus a
risque pour la propagationAl albopictugTableau 3). Trois de ces routes, allant du Japon a
Sud-est des Etats-Unis, ont déja été responsabdegrdmiéres introductions de ce moustique
aux Etats-Unis. De plus, Génes, la destination elex doutes partant du Japon, fut une des

premieres villes européennes a déclarer la présBAcalbopictug126].
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Rang de la route Départ Arrivée A. albopictus | A. albopictus
de navigation découvert ? établit ?
1 Chiba, Japon Nouvelle-Orléans Oui Oui
2 Chiba, Japon Génoa, ltalie Oui Oui
3 Chiba, Japon Fraser, Canada Non ?
4 Chiba, Japon Brisbane, australie Oui ?
5 Chiba, Japon Aukland, NZ Oui ?
6 Chiba, Japon Sud de la Louisiane Oui Oui
7 Yokohama, Japon | Fraser, Canada Non ?
8 Kobe, Japon Fraser, Canada Non ?
9 Chiba, Japon Miami Oui Oui
10 Yokohama, Japon | Génes, Italie Oui Oui

Tableau 3 Voies de navigation les plus a risque concerriartitdduction d’Ae. albopictus

[126]

L’introduction d’A. Albopictusdans une large partie du monde via les échanges

commerciaux n'est qu'une des nombreuses illustiatides conséquences probables de

I'explosion du commerce mondial.

3. Voies d’introduction des agents pathogenes

3.1. Introduction du sérotype 8 de la FCO dans le N

ouest de I'Europe en 2006

ord-

Le 14 aodt 2006, un vétérinaire praticien des FBasa notifié la suspicion de cas de

fievre catarrhale ovine dans quatre fermes auxridégovétérinaires du pays. Entre la date de

ces premiéres suspicions et fefévrier 2007, 2 122 cas étaient enregistrés dar8ystéme

de Notification des Maladies Animales de la ComioissEuropéenne (Saegerman et al.,

2008). La maladie s’est rapidement propagée au-Noedt de I'Europe, affectant les fermes

de bovins et d'ovins de la Belgique, de I'Allemagude la France, du Luxembourg et des

Pays-Bas [28].

La commission européenne a requisitionné 'lEFSAdhrean Food Safety Authority)

pour faire une analyse épidémiologique complétel’stigine de I'épizootie. Un groupe de

recherche établit par 'TEFSA a mené une étude esufdcteurs associés a l'introduction du

sérotype 8 du virus de la FCO. lls ont recherckédroit, le moment et les voies possibles

d’introduction du virus.
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Le 28 Aot 2006, le laboratoire de Pirbright déaeugue I'épizootie qui touche le
Nord-ouest de I'Europe est due au sérotype 8. @yge avait précédemment été identifié
au Pakistan, dans le sous-continent Indien, ergé@dridu Sud, en Afrique sub-Saharienne et
aux Caraibes [29]. Le sérotype 8 n'a jamais étéitdgans le bassin méditerranéen. Il existe
donc actuellement trois systéemes épidémiologiquiérehts de FCO en Europe [36] : le
premier dans I'Est méditerranéen, le second dabselt méditerranéen et le troisieme au
Nord de I'Europe (figure 19).

Le génome du sérotype 8 qui sévit dans le Nordtade$Europe est trés proche de
celui qui circule au Nigeria. Cela suggére quedarse du virus présent dans le Nord de

I'Europe est trés probablement I'Afrique [29].

Des modeéles statistiques montrent que l'infecti@stsproduite initialement dans un
cercle d’'un rayon de vingt kilométres dans la régie Maastricht, avec un centre ayant pour
coordonnées : 5.29°-50.84° [71]. Ce cercle indstlbcalisations géographiques des premiers
cas officiellement répertories en Belgique (dontféame belge ou les premiers signes

cliniques de la maladie ont été décelés), en Alipraset aux Pays-Bas.

Figure 19: Voies d’introduction des différents sérotypedaleCO en Europe depuis 1998
[109]

Méme si la date exacte d'introduction demeurernnce, la période d’introduction
s'étale du § janvier au 18 ao(t 2006. En effet, avantTganvier les Culicoides adultes sont
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encore inactifs dans la zone infectée. De plusinlde la période d’introduction peut étre
considérée comme étant le 18 ao(t, car les prewasrent été suspectés aux Pays-Bas le 14

aolt puis confirmés par les autorités vétérindeds/.

L’apparition du virus dans le Nord-ouest de I'Ewgppoin des régions ou il est
endémique, nécessite des mécanismes d’introdudtemactivités humaines peuvent étre a
I'origine de [lintroduction du virus, comme l'imp@tion d’animaux infectés, ou de
mammiféres non sensibles portant @egicoidesinfectés dans leur pelage, le commerce de
produits d’animaux infectés (semence, ovules, eoni®); ou encore I'importation de matériel

infectieux (vaccins, sérum,... contaminés par lesjiru

N’importe quelle introduction de ruminants domeség ou sauvages infectés, ou de
mammiféres non sensibles accompagnés parCdiksoidesinfectés, peut avoir déclenché la
maladie dans le foyer initial. Comme le sérotype'a@rait jamais été décrit en Europe, son

introduction n’a pu se faire qu’a partir de payappartenant pas a I'Europe.

La circulation du sérotype 8 a été établie sérgloginent ou par isolement pour
I'Inde, la Malaisie, le Nigeria, le Kenya, le Soundd’Afrique du Sud, le Malawi, la
République dominicaine, Trinidad et Porto-Rico. dannaissance de la voie d’'introduction
du virus implique d’identifier toutes les importatis en provenance des pays ou le sérotype 8

de la FCO est présent ou suspecté [28].

De nombreuses voies d’introductions sont possietieséritent d’étre étudiées plus en

détail :

» Le virus a pu étre introduit dans le Nord-ouest’Harope par des animaux infectés
importés de pays ou le sérotype 8 est présent.r&dp base de données utilisée par le
groupe de recherche de 'EFSA, aucun ruminant t&angporté d’un pays, ou la FCO
est présente ou suspectée (pour n'importe quetype dans le foyer primaire [28].
Cependant, des importations illégales ne peuveatedclues. Ces mouvements sont
difficiles a suivre et a quantifier. En outre, #tgossible qu’'un animal infecté ait pu
étre introduit dans le foyer de premiére infectma une zone de transit. Cette
introduction n’est pas alors prise en compte dansake de données des importations
utilisée dans I'étude de I'EFSA.
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» De nombreuses espéces de mammiféeres non sengiblpa agir comme des porteurs
de vecteurs infectés sur leur pelage (chameadopp@tichien, chat, cheval...) et donc
étre responsables de l'introduction du virus. Dapdrtations de chevaux ont eu lieu
dans le foyer de initial pendant la période probatiintroduction. Ces importations
coincident avec « les jeux équestres mondiaux s&sgont déroulés a Aix la Chapelle
du 20 aolt au 3 septembre 2006. Parmi les chevapwriés, trente et un étaient
originaires de pays ou la FCO était présente opeuide. Mais surtout trois
provenaient de Malaisie ou le sérotype 8 du viréséaidentifié. Ces trois chevaux ont
été importés entre le mois de mai et le mois de2006 [28 ; 71]. Une autre hypothése

reste a explorer : le cheval pourrait-il étre unigar latent du virus ?

» L'importation d’animaux de zoo peut également é&iree source d’introduction de
I'agent pathogéne [29]. Cependant, il est peu fbiabgue cela se soit produit pour le
sérotype 8 de la fievre catarrhale. En effet, l@maux sont le plus souvent échangés
entre zoos européens, sinon ils subissent unedeéde quarantaine. De plus, tous les
ruminants sauvages des trois zoos se trouvant léafsyer de premiere infection
étaient sérologiquement négatifs [71].

» L’introduction deCulicoidespar I'importation de plantes (comme se fut le pasr
Aedes albopictyssemble ici peu probable. En effet, les mouchesuhdtes sont plus
souvent étroitement associés a leurs hétes manawitpraux espéces de plantes que
'on trouve normalement dans un commerce d’exporiaf71l]. Les Culicoides
peuvent également étre introduits par les aviongremenance de pays ou la présence
de la FCO est suspectée ou avérée. Cependanle kst considérablement réduit par

I'utilisation systématique d’insecticide avant &part des avions.

» Une autre voie dintroduction est a considérerintibduction de matériaux
(biologiques ou non) infectés par le virus. C'estas de la semence, des ovules ou des
embryons de ruminants infectés, mais aucune imgmmta’a été enregistrée dans le
foyer primaire durant la période d’intérét. Néannsolia base de données, utilisée dans
I'étude de Méroc sur les voies d’introduction, merg pas en compte les échanges
intra-communautaires. Il se peut qu'un éleveur canper foyer de FCO ait acheté de

la semence a un distributeur s’approvisionnant diaustres pays, dont des pays ou la
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FCO pourrait étre présente. Un questionnaire pogéeopriétaires des cent cinquante
premiers troupeaux infectés en Belgique a configués importaient de la semence
d’ltalie, des Etats-Unis et du Canada [71]. Or pags n’étaient pas infectés par le
sérotype 8. L'importation de matériel infectieuxupeétre aussi a l'origine de
I'introduction du virus, comme lillustre I'avorteemt et la mort de chiennes gestantes
corrélés avec I'administration d’'un vaccin canimtaminé par le virus de la fiévre
catarrhale [54]. De méme, un virus proche de cdtiila FCO, responsable d’'une
maladie hémorragique, a été importé en Allemagrnehgblement dans un sérum de

bovin contaminé [99].

Parmi toutes les voies d’introduction possiblesséuotype 8 de la FCO passées en
revues dans I'étude de Méroc, aucune n’est certdiaerelation phylogénique avec une

souche de I'Afrique sub-Saharienne montre querles\a été introduit a longue distance.

L’absence d'importation Iégale de ruminants despaydehors de I'Union Européenne
vers le foyer de premiere infection et I'absenceséotype 8 dans le sud de I'Europe suggére
gue lintroduction du sérotype 8 du virus de la FG@anhs le Nord de I'Europe s’est produite
par une autre voie que celles observées dansskinbenéditerranéen [109]. Des études
supplémentaires devraient portées sur le potedésCulicoidesa étre importés en méme
temps que les mammiferes (sensibles ou non) owéemiamment des animaux, via les

plantes et sur la possibilité d'importation du gipar I'intermédiaire de différents matériaux.

L’origine exacte et la voie d’'introduction du sémo¢ 8 restent inconnues. Ce qui est

certain, c’est que toutes les voies d’introducpoobables reposent sur les activités humaines.

3.2. Introduction du virus chikungunya en Italie pa  r des
voyageurs infectés

Le virus chikungunya est un alphavirus apparteadatfamille des Togaviridae. Il a été
isolé pour la premiére fois en 1952 en Tanzaniexite trois groupes phylogéniques majeurs
du virus : les génotypes de I'Afrique de I'ouest, Sud-est de I'Afrique centrale et de I'Asie,

qui ont un ancétre commun en Afrique tropicale [94]
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Ses vecteurs naturels sont des moustiques de éa dfnicaine appartenant au genre
Aedes principalemenfAedes aegyptt Aedes albopictudls se nourrissent préférentiellement

sur les primates sauvages, qui constituent les matirels du virus [105].

Le chikungunya est responsable d’une infection exicaractérisée par de la fievre, des
maux de téte, des myalgies et surtout une polytetipériphériqgue trés douloureuse et
invalidante [116]. C'est a cause de ces signesiqcés que le virus doit son nom

« chikungunya » qui signifie « celui qui marche dx#u». Le plus souvent la maladie régresse

spontanément.

L’aire de répartition du virus chikungunya est eadtlle s’étend de I'Afrique sub-
Saharienne au Sud-est asiatique, en passant pae,llfindonésie et les Philippines [116]. Le

virus a également circulé en Afrique intertropicade@ Sénégal au Kenya [17] et en Asie

tropicale [91].

Chikungunya virus variants
Y Westem African

* Central African

Fr Eastem and southem African
S Indian Ocean

5% Asidn
Légende les étoiles symbolisent la distribution géographiglu virus ; la couleur des étoiles fait référeace
groupe phylogénique du virus, les zones entouréesi@s pointillés représentent la distribution gépbique

d’A. albopictus

Figure 20 :Distribution géographique du virus chikungunyadeison vecteuhedes
albopictusen 2006 [85]

Cependant, cette aire de répartition est en tréwvotler : le virus a gagné les Comores
et I'lle de la Réunion en 2005, via les mouvemelgtpopulations entre I'Est de I'Afrique et
les Comores, puis il s’est étendu dans tout I'Océalien [116]. Ainsi de 2005 a 2007, le
virus a touché le Kenya, les Comores, MadagasdarMaurice, les Seychelles, La Réunion,
les Maldives, le Sri Lanka, I'Inde, I'Indonésie latMalaisie [31] (figure 20), gagnant ainsi
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des destinations touristiques trés populaires [@FRpprés l'organisation mondiale du
tourisme, en 2005 environ 761 000 touristes se samdus a I'lle Maurice, 409 000 a La
Réunion, 277 000 & Madagascar, 16 481 000 en N&gl&®02 000 en Indonésie et 129 000

aux Seychelles.

Le risque d’introduction du virus chikungunya enrd@pe est réel. Le virus peut étre
importé par des touristes [47], des professiondelsant se rendre dans des pays tropicaux
pour leur travail, des citoyens européens ou diemsovivant dans des régions d’endémie et
retournant en Europe. Cette importation peut égatense faire par l'intermédiaire

d’habitants de zone d’endémie visitant ou immigemEurope [32].

Les transports aériens internationaux et la dueéla @irémie (six a sept jours, un peu
avant et pendant la période fébrile) exposent as#iinage du virus a partir des zones
d’endémie. De nombreux cas dimportation ont étéegistrés en Europe: Belgique,
République Tcheque, France, Allemagne, Italie, Bgey Suisse, Royaume-Uni, Espagne et
Italie [9 ; 84]. La plupart de ces cas importésegtalies a I'épidémie de chikungunya dans
I'Océan Indien de 2005 a 2006.

Huit cent quatre vingt dix-huit cas de chikungungtient reportés en France
métropolitaine entre avril 2005 et janvier 2007][32a plupart de ces cas étaient originaires
de I'Océan Indien et en particulier de La Réunibg.a davantage de cas importés en France
gue dans les autres pays européens. Cependaombende cas importés est sans doute sous
estimé a cause de diagnostics erronés ou de majades vont pas consulter leur médecin.
En effet, il est difficile de distinguer cliniquemele chikungunya de la forme classique de la
dengue et des autres causes de syndromes félhledes voyageurs [47]. Une confirmation

par ELISA ou PCR est nécessaire. De plus, desfeatians sont possibles.

Entre février et septembre 2006, dix sept cas daiogunya ont été diagnostiqués en
Italie chez des voyageurs revenant de zones d'eeddéba Réunion, I'lle Maurice,
Madagascar, Cameroun, Les Seychelles, Républiquged&re Afrique et Inde). Ces cas se
sont produits tout au long de I'année avec un pteeemars et mai 2006. Les raisons de leur
voyage étaient : le tourisme (64.6%), rendre vigitdes proches ou des amis (11.8%), le
travail (11.8%) et les missions humanitaires (5.941) de ces cas était un habitant d’'une

zone d’endémie (Madagascar). En moyenne, la dusdgakition des voyageurs a la zone
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d’endémie était de deux semaines. Sept des dixpstigints infectés en 2006 étaient fébriles
lors de leur retour en Italie, et donc potentiebatnvirémique [9], ce qui représente un risque

particulierement important d’introduction du virus.

C’est dans ce contexte qu’une épidémie de chikuyayanéclaté pour la premiere fois
en Europe en aolt 2007, avec une transmissionelatalvirus en Italie (figure 21). Cette
épidémie a touché deux petites villes dans la poevid’Emilie Romagne. Le virus a été
détecté par PCR chez plusieésalbopictus Ces vecteurs sont trés abondants dans la région

suite a leur introduction en lItalie en 1990 pacdenmerce de pneus useés (paragraphe 1.2.2.).

Approximate Global Distribution of
Chikungunya Virus, by Country, 2007

Figure 21 Distribution géographique du virus chikungunya2607 (Source CDC)

L’ECDC (European Centre for Diseases Prevention@auitrol) a mené une enquéte
en septembre 2007 pour comprendre comment cetléréf avait pu se déclencher. Le cas
index est un résident de la région, qui avait véydagns la ville de Kerala en Inde, au mois de
juin. Il a présenté des épisodes de fievre le 16 88 juin 2007. C’est au cours du deuxieme
épisode de fievre, qu'il a rendu visite a son cousabitant dans le village voisin de
Castiglione di Cervia. Son cousin fut le deuxiemss capporté, puisqu’il déclara des
symptémes le 4 juillet 2007 [27].

Cette épidémie s’est développée grace a la préssmaltanée de vecteurs

autochtones compétents (introduits dans une zomeilson’étaient pas présents, par les

activités humaines), du virus (introduit par un aggur revenant d’une zone d’endémie) et
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d’hbétes sensibles. La transmission locale du viegose sur la présence d'une forte densité
d’Aedes albopictysjui s’est établie grace a des conditions climegsfavorables (voir partie

suivante).

Dans le passé, beaucoup de voyageurs sont revenuégobns d’endémie et ont
développé le chikungunya sans pour autant déclertépidémie dans leur pays d'origine.
En effet, les pays qui étaient alors des zonesddi®ie se trouvaient pour la plupart dans
I'némisphére Sud. Des lors, l'importation du virpar l'intermédiaire de vacanciers se
produisait le plus souvent pendant les mois d’hie€rle vecteur n'est pas actif en Europe.
Cependant, I'extension de I'épidémie au sous-centinndien depuis 2006 augmente le

risque d’importation du virus pendant les pics that® du vecteur en Europe.

Le cas de la transmission locale du virus chikugguaen Italie montre qu'’il faut
effectivement que de nombreuses conditions so@mies pour qu'une maladie vectorielle
puisse émerger. Apres son introduction dans un esuverritoire, la maladie doit s’établir
pour que son émergence soit réussie. La encorapmdreux facteurs vont influencer son

établissement.

lIl. Facteurs favorisant I'établissement d’'une
maladie vectorielle

1. Facteurs favorisants la persistance de I'agent
pathogene

1.1. Présence de vecteurs autochtones

L'épidémie de fievre catarrhale ovine due au s@®ty dans le Nord-ouest de

I'Europe en 2006 fut particulierement surprenaatee pour plusieurs raisons :
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» Ce virus a été probablement introduit par une autiie que celle que lI'on a pu

observer dans le Sud de I'Europe.

» Ce virus affecte les bovins, avec des symptdmegumar: salivation, larmoiement,
jetage,lésions ulcératives de la cavité buccalduetnuseau, boiterie, perte de poids ;
alors que les autres sérotypes sont le plus so@syniptomatiques chez cette espéece
[43].

» |l semble que le virus ne soit pas transmis pansateur habituelCulicoides imicola
mais par des vecteurs autochtones appartenantnguese Obsoletus [36].

N
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Figure 22 Culicoides imicolaprincipal vecteur de la FCO dans le bassin meditéen
(EID/Bruno Matthieu) eCulicoides obsoletughotographie de droite)

La transmission du virus de la FCO est permise egracplusieurs especes de
moucherons piqueurs appartenant au géwuécoides Dans le Sud de I'Europe quatre

especes sont incriminées [28] :

» Culicoides imicolgfigure 22) est responsable de 90% de la trangmniski virus [18].
C'est une espéce afro-asiatique qui s’'est étabieemment dans le bassin

méditerranéen [69].

» Les trois autres especes sont endémiques dangitan rpaléarctique. Il s’agit de
Culicoides obsoletu5 ; 150],Culicoides scoticugl51] et Culicoides pulicarid15].
lIs jouent un rbéle mineur dans la transmission tusvdans le bassin méditerranéen.
Cependant, la propagation au Nord et a I'Est ded® dans les Balkans prouve que
ces especes sont capables de transmettre le \anss adks zones oQ. imicola est
absent [18].
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Dans le Nord de I'Europe, des surveillances entogiques durant I'année 2006 n’ont
détecté aucun spécimen @eimicolasur un total de 100 00Dulicoidescapturés en France,
Allemagne, Belgique, Luxembourg et Pays-Bas [6bteSa son introduction, I'arbovirus a
donc été mis en contact avec de nouveaux arthrgpgqmemi lesquels se trouvaient des
vecteurs potentiels. Ces nouveaux vecteurs peldtemtresponsables de la propagation du
virus en dehors des limites de distribution de gecteur initial, uniguement si leur capacité

vectorielle est suffisante.

Comme le montrent les surveillances entomologiquesiquées en 2006 aux Pays-
Bas, plus d'une espece de Culicoides sont implgjuéas la transmission du virus dans le
Nord-ouest de I'Europe. En effet, des analysesRBPCR ont révélé qu€. dewulfj C.
obsoletuset C. scoticugtaient infectés par le sérotype 8 du virus ded® F65]. Ces espéeces
sont largement présentes dans le Nord de I'Eurbps. piégeages ont démontré que ces
insectes étaient particulierement abondants :dpeéas du complexe obsolet@s ¢bsoletus
et C. scoticuy étaient présentes dans 94% des collectes eftectaar tout le territoire
national. La majorité des moucherons capturés (%j.&taientC. obsoletugt C. scoticusC.
dewulfi était un peu moins abondant (18.2%) [64]. Il s’atgt la deuxieme espéce la plus
abondante apres le complexe obsoletus (figurel23j)aux de parité, pourcentage de femelles
gravides et de femelles ayant déja pondu, eséted® pour chacune des especes : 42% pour
C. dewulfiet 38.6% pourC. obsoletuset C. scoticus[64 ; 65]. Leur taux de survie est
également élevé, car de nombreuses femelles agééscocapturées. Il a aussi été démontré
que C. dewulfifaisait de nombreux repas sanguins. Ces deux éténsent essentiels a la

réplication et a la transmission du virus.
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Figure 23 :Répartition géographique du complexe obsoletusgcke gauche) et de.
dewulfiaux Pays-Bas en 2006 (carte de droite) [65]
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Culicoides pulicarigreprésente entre 3 et 6% des especes capturdzagsxBas. De
plus, sa distribution géographique est limitéestciurquoi il semble que son rdle de vecteur
dans I'épidémie de 2006 soit peu important.

En France, des piégeages en aolt 2006 ont donnmésigtats assez similaires a ceux
des Pays-Bas, mais avec moins @e dewulfi capturés (moins de 3%). En 2007, la
surveillance entomologique a été étendue en Framee la mise en place de nouveaux sites
de piégeage. Au cours de l'année, 44 especefuieoides ont été identifiées. 80%
appartenaient au sous-genfearitia, dans lequel se trouvent la plupart des espéeces
suspectées de transmettre le virus de la FCOabsoletusss,C. scoticusC. dewulfiet C.
chiopterug[19].

Les résultats des enquétes entomologiques citéeggemment attirent I'attention sur
C. dewulfi Alors que ce moucheron n’a jamais été lié adagmission de la FCO en Europe,
il semble qu’il soit devenu un nouveau vecteur dansord-ouest de I'Europe [64 ; 65].
dewulfia été décrit en 1936 en Belgique, mais jamaisPays-Bas (probablement a cause de
la difficulté a différencier les especes @elicoide$. Il est surtout présent dans les pays
tempérés et beaucoup moins dans les pays médéemanll se reproduit dans les bouses de
vaches et les crottins de chevaux. Sa distribugsindonc étroitement corrélée a celle des
troupeaux de bovins [64]. Cette espece de mouchrep@sente également un risque pour les
chevaux, car elle pourrait transmettre un viruscpeode celui de la FCO, la peste équine

africaine, si celui-ci était introduit en Europ&]6

Des especes endémiques @alicoides dans le Nord de I'Europe (Complexe
obsoletusC. dewulf) sont donc capables de répliquer et de transmlettveus de la FCO,
sans lintervention de son principal vecteGr imicola La présence de ces vecteurs
autochtones a permis a la maladie de se propagserdis régions plus fraiches et pluvieuses
au Nord de I'Europe [96]. Le 23 octobre 2006, I'QdEclarait officiellement la découverte
d’'un nouveau vecteur de la fievre catarrhale dutooen Europe du Nord;. dewulfi Le
Directeur Général de I'Organisation Mondiale d8daté Animale, le Docteur Bernard Vallat,
a déclaré lors d’'une réunion d’experts de I'OIE lsumaladie : « Nous sommes confrontés a
un événement épidémiologique nouveau puisque pgatsé tous les foyers de fiévre
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catarrhale du mouton étaient dus a un vecteuradfrigpar conséquent, la maladie peut
désormais devenir endémique dans toute la régioe; & risque de voir apparaitre un
nombre accru de cas au printemps et en été, sgmmuant lesquelles I'activité du vecteur

devient tres importante» [83].

Cependant, I'implication de&C. dewulfi dans la transmission de la FCO doit étre
précisée par des études supplémentaires, notanemer& qui concerne sa compétence et sa
capacité a transmettre le virus. En effet, ménie girus a été détecté dans ce vecteur, il faut
savoir s'il est capable de transmettre le viruscauae efficacité qui pourrait expliquer
I'ampleur actuelle de I'épidémie.

1.2. Présence d’hbtes réservoirs

Pour gqu’'une maladie vectorielle se pérennise ano dain écosysteme, des hotes
réservoirs et amplificateurs sont indispensabless maladies transmisses par les tiques
illustrent parfaitement la relation étroite qui peuxister entre les dynamiques de population

des hotes et I'évolution de I'épidémiologie d’unaladie vectorielle.

Une tique est un acarien hématophage qui se nodwrisang de mammiferes,
d’oiseaux ou de reptiles. Chez les tiques duresgud mue nécessite un repas sanguin au
cours duquel la tique pourra transmettre ou ingéneagent pathogene. La maladie de Lyme
et I'encéphalite a tique sont des maladies trarsamis par des tiques dures de la famille des
Ixodidés [55]. Le vecteur principal ebstodes ricinusen Europe etxodes scapularien
Ameérique. Le développement des larves, nymphesestelfes adultes au sein d'un
écosysteme nécessite la présence d'une concentratia’une variété d’hétes vertébrés
suffisante. Les larves et les nymphes se nourtiss@mout sur les petits vertébrés a sang
chaud, alors que les adultes se nourrissent estemint sur les grands mammiféres [33]
(figure 24).
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Figure 24 Importance relative des hétedxaides ricinusa ses différents stades
(Source : EUCALB)

Les hétes préférentiels des formes immatures sempdtits mammiferes (figure 21):
des rongeurs (souris, campagnols, mulots...), desmagohes (lapins, liévres) des
insectivores (hérissons, musaraigne) et des oisdlalwconstituent une population réservoir de
nombreux agents pathogenes, dBntourgdorferiet le virus de I'encéphalite a tiques [55 ;
57]. Les grands mammiféres et notamment les ongalégages (cervidés et suidés) peuvent
également étre des réservoirs d'agents pathogébhabegioses...), cependant ils ne
constituent pas un réservoir permanent de la naldeiLyme. En effet, ils synthétisent trés
rapidement des anticorps et a court terme ne pantdinfection que d’'un petit nombre de
tigues. Cependant leur rble est essentiel dangnsistance d’'une population abondante de
tiques, car ils nourrissent les tiques adultesjdigent ainsi le role d’hotes amplificateurs,

favorisant la prolifération des tiques [57 ; 88].

Ainsi, toute modification de la dynamique des papiohs d’hétes réservoirs et
amplificateurs, naturelle ou induite par les atfisihumaines, aura un impact direct sur la
dynamique des populations de tiques et par conségue lI'incidence de la maladie qu’elles
transmettent. En effet, l'incidence est élevéegoesles populations de tiques sont abondantes

[100]. Au Danemark des études ont prouvé que tieece de la borréliose était liée, a la fois
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dans le temps et dans I'espace, aux densités deeciile [50 ; 51]. Dans les endroits ou du
gibier était présent, les tiques étaient plus aboteb et par conséquent le nombre de cas de
maladie de Lyme était plus élevé [41 ; 51]. Cetlation est probablement le résultat d’une
plus grande facilité des tiqgues femelles a se iosur les grands animaux et a produire plus

fréguemment et en plus grande quantité des ceufs [92

Le risque de maladie de Lyme dépend surtout deotidance du gibier (chevreuil,
mouflon, cerf...) alors que le risque d’encéphalitdgiie dépend de I'abondance de petits
rongeurs mais aussi de gibier [144]. Cela est oméfipar une étude sur les facteurs impliqués
dans l'augmentation de lincidence de I'encéphadittques en République Tcheque [143].
Dans ce pays, le nombre annuel de chevreuils gglayprogressivement augmenté depuis les
années 1950, suggérant une augmentation de lewlgbiop. Un modele statistique a
démontré qu’il existait une corrélation significsegtientre le nombre de chevreuils prélevés et

la morbidité liée a I'encéphalite a tiques (p<0.01)

En Suede, l'incidence de I'encéphalite a tiquesrna une augmentation importante
au cours de ces derniéres décennies. Cette audioerdsat également liée a I'accroissement
de la population de chevreuils depuis la moitiéateses 1980. Dans ce pays, des hivers plus
doux et un allongement des périodes de végétatibrcréé des conditions favorables a la
prolifération des chevreuils. En outre, la dimipatide la prédation des chevreuils par les
renards roux, résultant des infestations de gatmptique qui ont frappé cette espéce durant
les années 1980, a également participé a l'augtm@mtde la densité de population des

chevreuils [57].

De nombreux facteurs anthropiques modulent la dymaendes populations d’hotes
domestiques et sauvages mais aussi des prédaesurnsgqdes (oiseaux, insectivores...). A
cause des défrichages massifs, le développemdiigdieulture moderne a réduit les habitats
des tiques et des petits mammiferes de sous bejser@ant, I'augmentation des cultures
cérealieres, depuis plusieurs décennies, pernpbldéération des petits rongeurs et donc des
tigues, en leur fournissant de la nourriture. Dan@mé&agrandissement des cheptels bovins

procure des hétes nourriciers pour les tiques [33].

Le développement des jachéres, imposées par I'UBimapéenne, a fourni davantage

d’écotones (interface entre deux systemes fonotignines différents) a la lisiére des foréts.
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Ces écotones sont des zones de transition erfeélaet les paturagekodes ricinusest une
tique inféodée au milieu boisé. Pour passer desmian sauvages peuplant les foréts aux
animaux domestiques, il faut que la tique soitgpamtée des bois vers les patures. Ce sont les
petits mammiferes, hotes importants des larvésodés ricinus qui jouent le réle de relai
entre les bois et les paturages [12]. Les modifinatdes pratiques d’élevages permettent ici
de mettre les tiques et les agents pathogeneslapuleébergent en contact de davantage

d’hétes et ainsi permettre la pérennisation d’uaéadie.

Un autre facteur anthropique qui a des conséquedicestes sur les populations
d’hotes et de tiques est la reforestation qui foules habitats aux tiques. De méme, le
réaménagement des foréts, caractérisé par un rsgeument des peuplements d’arbres avec
davantage de luminosité mais aussi de feuilles esoet de branchages au sol, permet la

prolifération des cervidés et des tiques [33].

Aux Etats-Unis, I'incidence de la maladie de Lymsuavi I'évolution de la densité de
population de Cervidés. Lors de la colonisatioh Amérique du Nord, les colons Européens
ont coupé les foréts de la Nouvelle Angleterre poufaire des terres cultivables. A partir des
années 1600, les cervidés ont été tués pratiqugaosent’'a I'extinction, car ils étaient utilisés
comme monnaie d’échange entre les Indiens d’Amérigules colons [60]. Les conditions
environnementales sont devenues défavorablesuaMie sles populations kodes scapularis
vectrices deBorrelia burgdorferj I'agent pathogéne de la maladie de Lyme. Airesi,dycles
enzootiques de transmission de ce spirochete foresdts [100].

Cependant, au cours du vingtieme siecle, les taggsoles ont été reboisées dans le
Nord-est des Etats-Unis. Mais ce n'est qu'a patis années 1930 que les cervidés
réintroduits, n’ayant aucun prédateur et n'étarg phasseés, ont proliféré, tout comme les
souris et les oiseaux. Les populations relictuetlestigues ont retrouvé des conditions
favorables a leur développement [119]. C'est aus I'agent pathogene de la maladie de
Lyme qui circulait & bas bruit au sein de la popatad’animaux sauvages a pu étre transmis

a '’homme.

En effet, dans cette partie des Etats-Unis la estation et I'urbanisation ont créé de
nouveaux écosystemes : de nombreux bois se sootivés a proximité des habitations avec

des densités importantes de cervidés permettantéveloppement en grand nombre de
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populations de tiques, ainsi que la présence dasseiud’oiseaux qui sont des réservoirBde
burgdorferi [100]. La constitution de ces nouveaux écosystep@esirbains s’est soldé par
une augmentation tres importante des contacts déegrdhommes et les tiques, ce qui a
favorisé la transmission d®. burgdorferi C’est dans ces conditions que l'incidence de la

maladie de Lyme s’est accru a partir de la secomuiié du vingtieme siecle aux Etats-Unis.

Le méme phénomene s’est produit dans des paystiialisgés européens, comme en
Italie. L’abandon de zones dédiées a I'agriculteglitionnelle et leur colonisation par la
forét, en conjonction avec l'augmentation importades populations d’animaux sauvages
(oiseaux, ongulés et petits mammiferes), a cré&aleditions favorables a la prolifération des

tigues du genré&xodeset notammenixodes ricinug26].

Les variations de densité des populations d’hétegerdrent une fluctuation de
I'incidence des maladies transmises par les tigaesffet, les tigues ne pouvant se déplacer
sur de longues distances, la rencontre entre leeweet I'hdte est conditionnée en grande
partie par la densité de population de I'hote [33jomme joue un réle fondamental dans la
modification de la dynamique des hotes des tiquiesctement par la chasse ou indirectement
par la modification de leurs habitats (déforestgtieforestation...).

Evelution annuelle du tableau de chasse national chevreuil

O Attributions ® Réalsations —_

ot

Samons cynégétiques
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Evolution annuelle du tableau de chasse national sanglier
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Figure 25 :Evolution annuelle des prélévements de chevréaijlst sangliers (b) de 1970 a
2000 (Source : Office National de la Chasse eadealune Sauvage)

En Lorraine, I'incidence des maladies transmisadgsmatiques a fortement augmenté
depuis le milieu des années quatre-vingt dix. Diades cynégétiques portant sur les hotes
des tigues ont montré un accroissement importaspdpulations de petits rongeurs, suite a
I'élimination des loups et a la forte diminutionsdegopulations de carnivores prédateurs de
micro-mammiféres, dont les renards (causée paizbégie de rage en 1968 et la chasse).
Cela a permis I'accroissement des populationsoies, étant donné que les stades immatures
des tiques se gorgent sur les petits mammiférespllD® le gros gibier, n'ayant plus de
prédateurs, n'est géré que par 'homme. Ainsi lepufations de grands mammiféres
sauvages se sont accrues de facon exponentielle wane la France, permettant la
prolifération des tiques. Les chiffres des tableaax chasse annuels de chevreuils et de
sangliers en France montrent, en effet, une augtent exponentielle du nombre de
prélevements, qui est le reflet d'une augmentatienla population totale de ces grands

animaux (figure 25 a et b).

En conclusion, l'incidence des maladies transmigas les tiques est directement
dépendante de la densité des populations d’hoseswars (qui permettent le maintien de
I'agent pathogéne au sein d’'un écosysteme) et eéshdourriciers (qui permettent aux tiques

de proliférer).
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1.3. ROle du réchauffement climatique dans la
modification de la capacité vectorielle des vecteur s

Comme nous l'avons déja évoqué dans la partidd.d@apacité vectorielle dépend de
nombreux parameétres définis par I'équation de MgllE/8]. Tous ces paramétres dépendent
des conditions climatiques. C’est ainsi que le aéfflement climatique mondial (partie
[.1.2.a) peut influencer le risque d’apparition meumaladie vectorielle dans un territoire ou
elle n'avait jamais été décrite. En effet, il pesattraduire par une augmentation de la capacité
vectorielle de vecteurs autochtones ou exogénesayant un impact sur le nombre de
vecteurs, leur activité, leur compétence, leur tdaxsurvie et sur la période d’incubation

extrinseque.

1.3.a Modification du nombre de vecteurs

Trés peu de moucherons adultes pourront transmettrieus. En effet, la probabilité
qu’un moucheron prenne un repas sanguin sur unviX@eique, qu’il soit compétent pour
transmettre le virus, qu'il survive pendant towgériode d’'incubation extrinséque et qu'il se
nourrisse sur un hote sensible est faible. Cepéndatte faible probabilité est compensée si

la taille de la population des moucherons estitng®rtante.

Le climat influence énormément le cycle de dévedmpent deCulicoideset donc la
taille de la population de moucherons adultes (&g26 b). Le cycle gonadotrophique est
largement dépendant de la température. Il ne paat@amplir que dans un intervalle de
température donné, propre a chaque espece de nvdatecycle est d’autant plus rapide que
les températures sont élevées. C’est pourquoiglévation de température accroit le nombre
de générations et la taille des populations deeuvestadultes au cours d’une année, méme si

des températures élevées réduisent leur espérande [68].

Un climat chaud durant le développement larvairet pgduire la fécondité des
femelles et donc la taille de la population. Unedde qui se développe dans des conditions
climatiques chaudes est normalement plus petip@red moins d’ceufs qu’une femelle qui se
serait développée dans des conditions climatigesfraiches. Cependant cette réduction de
fécondité est largement compensée par le grand modd vecteurs qui survivent jusqu’a

I'age adulte lorsque les températures sont eleiey.
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Outre les températures, les précipitations peuggatement influencer la taille de la
population des vecteurs adultes, car la plupartstiedes de développement sont dépendants
de I'humidité (figures 17 et 26 b). Les sites deroeluction des culicoides sont semi
aquatiques. Les larves et les pupes ont besoibitta humides et les adultes sont sensibles

a la dessiccation [137].

1.3.b Modification de I'activité des vecteurs

L’activité des vecteurs (reproduction, recherchendh6te, prise de repas sanguins et
oviposition) augmente avec la température ce qubrfse la transmission du virus. Des
températures trop basses inhibent I'activité deaaherons C. variipennisn’est plus actif en
dessous de 10°C, tout comi@e brevitarsisen dessous de 18°C [137]. Le niveau d’humidité

relative peut aussi affecter positivement I'acéuiles insectes.

Le nombre de repas sanguin pris par une femellaiedacteur essentiel pour la
capacité vectorielle. Une femelle doit prendre ainimmum deux repas sanguins pour
transmettre le virus (figure 26 a.). Au cours derpier repas, elle acquiert le virus et au cours
du second, elle le transmet, aprés la période ubiation extrinséque. Généralement une
femelle Culicoidesdoit prendre un repas sanguin a chaque série g'opuélle mature. La
fréequence a laquelle elle se nourrit est donc diégele de la durée de développement des
ceufs (durée du cycle gonadotrophique). Or des teapés élevées réduisent la durée du
cycle gonadotrophique et donc augmentent la frégpietes repas sanguins [128]. Par
exemple, la femelleC. variipennis sonorensise nourrit tous les trois jours & 30°C et

seulement tous les quatorze jours a 13°C [77].

1.3.c Modification de la compétence des vecteurs

La compétence d'un vecteur regroupe laptitude @feter, a amplifier et a
transmettre I'agent pathogene. Elle est mesurédabematoire par infection expérimentale. On

fait gorger l'insecte sur un repas de sang contefegent pathogéne avec une concentration
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suffisante. La proportion d’insectes chez lesquelsirus est retrouvé dans les glandes
salivaires apres la période d’incubation extringeffe 7 a 10 jours a 24°C) correspond a la

compétence vectorielle [36].

Il existe des barrieres physiques au sein du veaeiempéchent la dissémination du
virus dans son organisme. L'intestin est une baargghysique : chez certains vecteurs, le
virus est incapable de se multiplier dans les dlintestinales ou bien de les traverser pour
gagner 'hémocoele. Une autre barriere a la diss&toin du virus peut se trouver entre
I’'hnémocoele et les glandes salivaires. Ces bagigoat sous contrdle génétique, mais peuvent
étre influencées par des facteurs extrinsequesineota température. Une augmentation de
température peut fragiliser le tube digestif dute@ec permettant ainsi le passage du virus
dans I'hémocoele puis les glandes salivaires. Gaqiene pourrait rendre compétent un
vecteur qui ne I'était pas auparavant ([67]. PangxeC. nubeculosugst un vecteur quasi
incapable de transmettre le virus de la FCO, aecagssa barriere intestinale empéchant
I'infection, cependant I'exposition des formes intoras a des températures élevées proches
de la limite de létalité (33-35°C) augmente de masl0% le nombre d’adultes capables de

transmettre le virus [67 ; 137].

Une telle explication est compatible avec les éxeargs observés dans le Nord de
I'Europe concernant I'épidémie de FCO [128]. Ereeftles scientifiques ont découvert que
d’autres especes deulicoides implantés dans le Nord de I'Europe, com@ieobsoletuu
C. pulicaris avaient la capacité de transmettre le virus ahééss sensibles. De méme, une
augmentation des tempeératures peut augmenter lpétente d’'un vecteur accessoire. Par
exemple, C. variipennis sonorensiglevient incapable de transmettre le virus a des

températures inférieures a 14-15°C, méme s’il ésétiguement capable de le faire [137].

1.3.d Modification du taux de survie des vecteurs

Le taux de survie est également trés important déterminer la capacité vectorielle
d’'un vecteur, étant donné que la transmission dusvine peut se faire que si les femelles
vivent suffisamment longtemps pour prendre un regaasguin apres la période d’incubation

extrinseque du virus. Une élévation de températftfexte négativement la survie des adultes,
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car leur température corporelle dépend directerdenta température extérieure, cependant
elle diminue aussi la durée de la période d’incigbagxtrinseque (voir infra).

La transmission du virus est favorisée par de saenpératures, car la réduction de la

longévité est largement compensée par la diminud®ita période d’incubation extrinséque.

Par exemple, la transmission du virus @awariipennis sonorensisst favorisée pour
des températures de 27 a 30°C, alors que des taetupEs plus froides (15-18°C) augmentent
la longévité des insectes mais prolongent de fagoportante la période d’incubation
extrinseque de telle sorte que trés peu de mouchearvivent et transmettent le virus [137].

La température affecte aussi la survie des adettdss larves pendant I'hiver.

1.3.e Modification de la période d’incubation extrinseque

La figure 26a représente le cycle de transmissworvicus de la FCO. La période
d’incubation extrinséque limite la vitesse de traission du virus a un héte. Elle regroupe la
pénétration du virus a travers l'intestin du vecteaa dissémination dans I'hémocoele et la
contamination des glandes salivaires. |l s’agitaddno temps nécessaire entre I'absorption
d’'un repas sanguin contaminé et la possibilitérdasmettre le virus. Elle dure dix jours a
25°C, mais elle diminue quand la température autgr|o5].

En outre, une augmentation des températures axtési@ccelére la virogénese, c'est-
a-dire la vitesse de développement des arbovirms des arthropodes vecteurs, dont la
température corporelle est particulierement seasibk conditions climatiques. Le virus de la
FCO ne se développe plus a une température infériel5°C. La virogénese est lente a 21°C
et s'accélére de facon importante jusqu'a 27°C »UC3 L'impact de la température sur le
développement du virus peut s’expliquer, entreeqytar I'influence de la température sur les

enzymes virales, comme la RNA transcriptase, quieatempérature optimale de 29°C [128].
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Une augmentation des températures peut a la ffastef la taille de la population de
vecteurs adultes, leur activité, leur longévitéyrlespérance de vie, ainsi que la période
d’incubation extrinséque du virus. Pour toutesregsons, dans un contexte de réchauffement
climatigue mondial, il faut s’attendre a ce quechpacité vectorielle augmente avec les

températures dans les régions tempérées.

Dans le Nord de 'Europe, le climat a connu au salg ces derniéres décennies de
larges modifications. La comparaison entre les tmms climatiques des zones ou la FCO
s'est déclarée dans le Nord de I'Europe en 20Qf:k#s des zones ou la FCO était absente,
montre que le climat a bien joué un réle dans biEtaement de la maladie [97]. En effet, les
zones ou la FCO s’est établie en 2006 étaient Earsees par des températures plus chaudes,
qui augmentaient précocement au printemps pourndtee un maximum plus tét dans
'année. Les températures hivernales étaient égalemplus chaudes de 1.5°C au cours de
I'hiver précédant le déclenchement de I'épizodties températures ont augmenté rapidement
en été, avec un maximum plus chaud de 1.5°C paorapux moyennes (sur les années 2001
a 2005), que ce soit pour les températures diuwnesocturnes [97]. Ces augmentations de
température pourraient expliquer I'augmentation laecapacité vectorielle des vecteurs
autochtones du Nord de I'Europe permettant la ttmn du sérotype 8 du virus de la FCO

nouvellement introduit.

1.4. Mécanismes permettant la persistance de 'agen t
pathogene pendant I'hiver

L’hiver, caractérisé par une chute des températyseut empécher I'établissement
d’'une maladie. En effet, les conditions climatisjpeu favorables de I'hiver auront un impact
sur la dynamique des populations de vecteurs. laetivité diminue, puis ils entrent en
diapause hivernale ou meurent. Dans ces conditiarsgule possibilité pour qu'une maladie
vectorielle se maintienne est que I'agent pathogeamsiste au sein de la population d’hétes
qui constituera alors un réservoir de I'agent pgéme, ou qu’une transmission ovarienne du

virus s’opere.
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Prenons I'exemple de la persistance de la FCO dahord de I'Europe de 2006 a

2008. Le virus ne peut étre transmis que par larpig’un moucheron adult@ulicoides qui
s’est infecté au cours d’'un repas sanguin précélanin hote mammifere viremique (figure
26 a). Ainsi, lorsque les adultes sont absentsg@nehe période excédant la durée maximale
de la virémie chez les hotes (55 jours chez lessogt 60-100 chez les bovins), le cycle de vie
du virus s’arréte et le virus disparait [125]. Ddes pays tempérés, les températures
hivernales sont responsables d’'une importante ditioin du nombre de vecteurs adultes
jusqu’a leur absence totale. Dans ces conditioasyilus disparait pendant la période
hivernale tout comme les cas cliniqgues. Néanmaiags avons pu observé que le virus de la
FCO a persisté, contre toute attente, au courdisiess 2006-2007 et 2007-2008, puisqu’une

recrudescence de cas cliniques de la maladieen&t§istrée aux printemps 2007 et 2008.

La survie du virus en I'absence des vecteurs esl@tété assurée par un mécanisme de
passage de I'hiver. La survie hivernale de vectedrdtes infectés peut étre un mécanisme
possible. Méme si I'espérance de vie des mouchexdukes est habituellement de dix jours,
cette période peut étre allongée a plusieurs sam#ansque les conditions environnementales
sont favorables. Toutefois, bien que I'espéranceidales moucherons puisse étre allongée,
cette période n'est pas assez longue pour pernietpassage de I'hiver. De plus, il est peu

probable que le virus persiste aussi longtemps lesemoucherons infectés [125].

Les Culicoidessurvivent a I'hiver en tant que larves. Le virupait alors persister
grace a une transmission trans-ovarienne (trangmisepuis un adulte infecté vers un ceuf,
puis une larve), cependant aucune transmissioredgenre n'a été mise en évidence a ce
jour. Une autre explication possible a la persistamu virus est la réintroduction de
moucherons adultes infectés ou d’animaux virémigaigsartir d’autres zones d’enzootie
[125]. Dans ce cas le virus ne survivrait pas &&h mais serait réintroduit au printemps
suivant par les échanges commerciaux ou le verte @gpothése est difficile a vérifier et a
écarter. Des vecteurs mécaniques (stomoxes et)tpongaient aussi étre impliqués dans la

pérennisation de la maladie, mais ceci reste &ieeri

Enfin, une autre possibilité est I'interventioradtres espéces de vecteurs ou d’hotes
vertébrés, qui joueraient le rle de réservoir re@tdu virus [125]. Encore une fois cette
hypotheése est peu probable, car les conditionsatljmes défavorables de I'hiver ont les

mémes conséquences sur @glicoidesque sur les autres especes d’insectes vecteurs. De
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plus, aucune autre espece de mammifere n'a étdifidenomme jouant un réle dans

I'épidémiologie de la maladie.

Il existe donc un mécanisme qui permet au virupeatsister pendant I'hiver chez leurs
hétes habituels. Une étude a démontré que le pousait persister dans la peau d’'un mouton
pendant plus de neuf semaines, méme apres la fla gériode de virémie. Cette étude a
également identifié la source du virus : ce sost lenphocytes Tyd. Ces cellules sont
infectées de facon persistante au cours des presnprases de réplication du virus. Ainsi, le
virus persiste de facon latente chez les bovissebvins, méme en I'absence de virémie, du

fait du faible de taux de réplication du virus déslymphocytes 10 [125].

1.5. Désorganisation des structures médicales et
changements politiques

La persistance d’'un agent pathogene peut égaledtrentiée a la désorganisation des
structures médicales dans un pays [108]. Le plusesd, la guerre, les crises économiques ou
la chute d’un régime politique, peuvent boulevet®gganisation des structures médicales et
sanitaires. Les conflits sont a l'origine de changets sociaux et environnementaux
complexes qui peuvent influencer I'épidémiologiere maladie vectorielle : augmentation
de la densité de population, mouvement des popuktimanque d'eau potable et de

nourriture, manque d’hygiene, services médicaugdégaats [90].

L’agent pathogene peut s’établir suite a I'arré& geogrammes de vaccination ou de
lutte contre les vecteurs [128]. La diminution chntréle vectoriel sera accompagné d’une
augmentation du taux de transmission de la maktdi& diminution de la vaccination pourra
introduire dans la population une nouvelle génénmatl’individus sensibles non immunisés
[90]. Une crise économique peut rendre les médiotgendrop chers empéchant les
populations les plus pauvres de prendre un traitéamdéquat. Cela aura pour conséquence de

favoriser la persistance de I'agent pathogene imwdsela population.

En Europe de I'Est, des niveaux records concerhismtidence de I'encéphalite a
tiques ont été atteints suite a la chute du comsmuei En effet, I'incidence annuelle de la
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maladie a augmenté de deux a trente fois entre @99993 en Estonie, Lettonie, Lituanie et
Pologne [102].

Les guerres civiles, touchant des pays déja frappeéta pauvreté, empéchent la mise
en place de mesures sanitaires adaptées pour priegemaladies, c'est-a-dire le contrble des
vecteurs, la vaccination et I'acces aux servicesaidé publique [44]. La guerre civile a été
accompagneée de la résurgence de la trypanosomddépaiblique Démocratique du Congo et

de la leishmaniose au Soudan et en Ethiopie [73].

En Inde, la résurgence de la dengue et du chikwygarpartir de 2005 a souligné une
détérioration progressive des services de santéigpelainsi qu’'une incapacité a controler les

moustiques [91].

2. Facteurs favorisants la persistance de vecteurs
exogenes

2.1. ROle du réchauffement climatique dans la
persistance de Culicoides imicola dans les pays au
Nord du bassin méditerranéen

Suite a son introduction dans un nouvel environmgmen vecteur exogene doit
trouver des conditions favorables a son développepmur survivre. Le climat est un facteur
primordial au maintien d’'une population de vectearsogenes. En effet, I'activité de
Culicoides imicolgprincipal vecteur de la FCO dans le bassin mgdiéen) est étroitement
dépendante de la température. L’activité maximaeel moucheron se situe autour de 28-
30°C, puis son activité diminue avec les tempéestyd5]. Il ne vole plus en dessous de
18°C. Les adultes dé. imicolasont tués par de longues périodes de froid, nmjgeuvent
néanmoins survivre a de courtes peériodes de tempésaégerement négatives (-1.5°C). Ce
sont surtout les températures minimales rencongéeliver qui limitent leur survie d’'une
saison a l'autre [68]. Ainsi, la limite de distriian au Nord deC. imicoladépend des minima
de température [6]. Les précipitations influencamsgsi la distribution d€. imicolaen ayant

un impact sur la disponibilité des sites de repectidn [137].
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Dans les années 1990, Mellor a modélisé les zasasllis favorables a la survie@e
imicola, en prenant comme indicateur de température leyenm@s mensuelles des
températures maximales quotidiennes des mois Iesfplids. Les zones étaient considérées
comme favorables a la survie @eimicolaguand la moyenne était supérieure a 12.5°C. Dans
son étude, Mellor avait déja démontré que la Cétai une zone favorable a la survieGle
imicola [66]. L’infection ne se maintiendrait pas si layeane de températures journalieres

maximales des mois les plus froids étaient inféréei2.5°C [115].

D’autres études ont confirmé la tendance, misevaegce par le modele de Mellor,
du déplacement d€. imicola vers le Nord et I'Ouest suite au réchauffemenmatique
(figure 27). La comparaison entre sa distributi@ographique en 1999 et celle en 2002
souligne effectivement que ce moucheron hématopéstgmaintenant présent dans des zones
ou il navait jamais été identifié (Gréce, Baléar€orse, Sardaigne, Sicile...), et jusqu’au
44°N en ltalie [70].

LIBYA EGYPT

Légende limite de la distribution au Nord d&. imicolaavant 1999 (en rouge) et en 2002 (en bleue)

Figure 27 :Propagation au Nord d&. imicolasuite au réchauffement climatique [70]
Une augmentation de 1°C de la température moyenmmait apour conséquence
d’accroitre l'aire géographique @ imicolade quatre-vingt dix kilometres en latitude et cent

cinquante métres en altitude [89]. Au cours du tiemge siecle, la température moyenne a
augmenté de 0.6+/-0.2°C (vair partie 1.1.2.2). lgaentation globale de température prévue
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par I'lPCC, de 1.4°C a 5.8°C entre 1990 et 2100],[4@& trés probablement accroitre
I'étendue du biotope favorable@ imicolasur le contient européen, tant en latitude qu’en

altitude (Est de I'Espagne, Sud de la France, A#haNlonténégro, Bosnie-Herzégovine,

Croatie...).

Des modéles mathématiques basés sur des donnéestiquies (température,
précipitation, altitude...) ont été établis afin dmtographier la distribution probable @e
imicola suite au réchauffement climatique. Le modélesdilpar Wittmann [139] a identifié
trois variables de température ayant un impactifgigtif sur la distribution deC. imicola
(minimum des températures minimales mensuellesjmar des températures maximales
mensuelles et nombre de mois de I'année avec umgérature moyenne supérieure ou égale

a 12,5 °C). Wittman a comparé deux modeles [139] :

» Le premier modele se base sur les conditions dijjmes actuelles et sur les données
de présence et d’absence @eimicola dans la péninsule Ibérique. Ce modele est
utilisé pour identifier les régions d’Europe otlclenat est favorable a I'établissement
de ce moucheron. Dans ce modéle,imicola pourrait se propager en Espagne, en
Italie, en Gréce, en Albanie, en Croatie, en Boshien Yougoslavie (figure 28).
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Figure 28 Probabilité de présence @eimicola d’apres le modéle mathématique établit
a partir de la situation dans la péninsule 1bériqu38]

» Dans le deuxiéme modele, les températures onuégraentées de 2°C afin de simuler
le réchauffement climatique que I'on peut atterdire un siécle. Davantage de sites

deviennent favorables a I'implantation @e imicolale long de la cote Est de la mer
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Adriatique. En outre, la probabilité de présenceCdemicola augmente de fagon
importante pour les sites qui étaient déja faves@dC. imicola dans le premier
modele. Par exemple, cette probabilité est pas®ee).@7 pour les conditions
climatiques actuelles a 0.45 apres 'augmentatm2C des températures pour le site

de Edirne en Turquie (site A sur la figure 29).
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Figure 29 Probabilité de présence Geimicola suite a une augmentation de 2°C des
températures [139]

Si la température moyenne augmente de 2°C d'idid®2le risque d’'implantation de
C. imicolaau Nord et a I'Est de 'Espagne et de la Grécetlestt. De méme, ce moucheron
pourrait s’installer dans le Nord de I'ltalie et$eid de la France, comme 'envisage un autre

modele [8].

Un des impacts les plus importants du changeméntttue est la modification de
I'abondance et la distribution des especes d'ieseft22]. Le réchauffement climatique se
traduit par une augmentation du nombre de joussdih@auds et une diminution du nombre de
jours tres froids. Autrement dit, le printemps coemte plus tét, 'automne plus tard et les
hivers sont plus doux. La durée du cycle de viegCdemicolavarie de sept jours dans les
tropiques a sept mois dans les régions tempéer&s)és que la température augmente, le
nombre d’adultes augmente. Par conséquent deplé®shauds pourraient se traduire par
une augmentation du taux de reproduction de lalptpn deC. imicola En effet, la vitesse
de développement des ceufs pour donner des adudtedirectement dépendante de la
température [137 ; 138] (voir partie 11.1.3). L'angntation des températures associée a un

allongement de la saison de reproduction des iesqmut engendrer une augmentation du
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nombre de générations @& imicola par an. De plus, comme les hivers deviennent plus
chauds et plus courts, la capacité Geticoidesadultes a passer I'hiver va s’améliorer avec le
temps [138]. Ainsi, les populations deulicoidesvont étre plus nombreuses a chaque
printemps [69] et pourront devenir endémiques amssrégions ou les conditions climatiques

sont devenues favorables a leur établissement.

Outre une augmentation des températures, le rdenaerit climatique se traduit
également par une modification des précipitati@rsles précipitations sont aussi impliquées
dans I'établissement d€. imicola [137], qui est particulierement sensible au défde
précipitations. En effet, il se reproduit dans dedroits pluvieux. En Afrique, on ne trouve ce
moucheron que dans des localités ou les précmigtsont comprises entre trois cent et sept
cent millimetres par an [63]. Les zones ou il torphes de sept cent millimétres d’eau par an
sont défavorables au développement du moucherodesgupes se noient lorsque les sites
de reproduction sont inondés [80]. Les zones sptécipitations annuelles sont inférieures a
trois cents millimetres sont également défavorapkesmanque de site de reproduction. A
cause du changement de température, les prémpgathoyennes pourraient augmenter, ce
qui aurait pour conséquence d’accroitre le nombrsitks défavorables a l'installation Ge

imicola, avec des précipitations annuelles supérieurefi@millimétres [139].

Pour résumer, le réchauffement climatique peut iégiiqgué dans une extension au
Nord des zones d’endémie Ge imicolaet par conséquent de la Fievre Catarrhale Ovine. E
effet, grace au réchauffement climatiqu®, imicola transporté par les vents ou par les
échanges commerciaux, pourrait s'implanter danstelegoires beaucoup plus au Nord par

rapport a sa distribution géographique initiale.

2.2. ROle de l'utilisation du sol, de sa couverture et de la
densité d’hotes

2.2.aAménagement du territoire

La distribution des insectes est considérableméhtencée par I'utilisation du sol et

sa couverture [74]. La couverture végétale créamimmoclimat au niveau du sol qui peut étre
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favorable a la survie d’'un vecteur au sein d'unimnement qui serait inhospitalier en
I'absence de végétation. Or l'utilisation du sohoait actuellement de profonds changements.
La population mondiale ne cesse de s’accroitrequienécessite d’augmenter le rendement
actuel de I'agriculture et de I'élevage. Pour rérena I'augmentation croissante des besoins
de la population mondiale, des zones d’élevages semplacées par des cultures (par
exemple en Afrique Centrale) et I'élevage du bétaitensifie [124].

L’agriculture modifie les conditions naturelles d’'técosysteme. L'irrigation peut
créer des sites de reproduction et de développedenstades immatures d’'un vecteur. Au
contraire le drainage de zones humides peut camdua disparition de ces sites [128].

Le remplacement des foréts par des cultures fourmihabitat favorable aux petits
animaux, comme les rongeurs, qui constituent sdudes hotes réservoirs d'un agent
pathogene. Le développement de I'élevage fourrst sites de reproduction aux insectes
vecteurs (par exempl€,. dewulfiqui se reproduit dans des bouses de vaches)ausss des
hotes grace auxquels ils peuvent se nourrir. Cesx dgpes de modifications de
'aménagement du territoire peuvent favoriser lasiggance de vecteurs exogénes en
fournissant des conditions favorables a leur prddifion [76; 86]. Par exemple, la
déforestation au Brésil a conduit & une augmemtati&s importante de la prévalence de la
malaria durant ces derniéres décennies, en foamtiss habitat favorable a la prolifération
de son vecteur [90]. A l'inverse, la déforestatfmut décimer les populations de vecteurs et
d’hétes réservoirs, par la destruction de leur yst@sne naturel.

2.2.b Urbanisation

La persistance de vecteurs exogenes dépend beaud®ufa présence et de
'abondance de sites de reproduction. L'urbanisatest souvent associée a l'afflux de
personnes provenant des zones rurales tellementtamp que les autorités sont incapables de
fournir des installations sanitaires adéquate® @fire aux vecteurs, et plus particuliérement
aux moustiques, de nombreux sites de reproductiaeedéveloppement de leurs stades
immatures (figure 30): eau stagnante dans les ¢@tleurs, citerne a eau pour arroser le

jardin, déchets....
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Aedes albopictysvecteur du chikungunya, est étroitement lié anxirennements
urbains [105] (figure 30). En effet, ce type d'ewwvinement contient tous les éléments
nécessaires a la prolifération de ce moustiquprdlifére principalement dans des sites de
reproduction non naturels crées par 'hnomme, tels des coupelles ou des pots de fleurs
contenant de I'eau (figure 30), en particulier deesscimetieres [134]. De plus, l'urbanisation
permet d’établir des contacts étroits entre le exactet ses hotes vertébrés (homme ou

animal), ce qui favorise la transmission de I'ageathogene [140].

Figure 30 :Gites domestiques et péri domestiques de repliodudes formes immatures des
moustiques (Source : DRASS de La Réunion)

En ltalie, Aedes aegyptiautre vecteur du chikungunya, a été décrit pawtdrniere
fois en 1971. Suite a son introduction, tres prédrabnt par importation via le commerce
international au quinziéme siecl&, aegyptis’est installé grace au développement rapide de
I'urbanisation favorable a 'augmentation des sdesdéveloppement larvaire. Mais dans les
années 1950, ce moustique a disparu, en partiee grtdtamélioration des installations

sanitaires et a la gestion de I'eau [32].

2.2.c Densité d’hbtes

Pour proliférer, les vecteurs doivent trouver détes sur lesquels ils vont se nourrir.
La dynamique des populations de vecteurs est dépendde la présence d’hoétes. Les
Culicoides vecteurs de la FCO, prennent leurs repas sangumikes bovins et les ovins. La
distribution spatiale deSulicoides et donc des cas de FCO, est influencée par Isitdetes
cheptels de bovins et d’ovins (figure 31).
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Figure 31 :Carte de distribution des cas de FCO chez lesnbqusqu’au 30 novembre 2006
et de la densité des fermes de bovins au kiloncatre (Belgique, Nord Est de la France et
Ouest de I'Allemagne) [118]

La présence de foréts augmente la distance estferi@es et les patures, ce qui a des
conséquences sur le mouvement des moucherondesitreupeaux [118]. Le faible nombre
de cheptels bovins et ovins semble avoir interrotapcontinuité de la distribution spatiale
des cas (figure 31). Dans les zones avec uneddstmnisation, la limite de répartition des cas
de FCO est apparemment liée a la faible densitérdegeaux de ruminants (figure 32).
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Figure 32 :Carte de la distribution des cas de FCO jusquGuodembre 2006 et des
différents types d’écosystémes [118]

2.3. Sélection d’espéce de vecteurs par la lutte an  ti-
vectorielle en milieu urbain

Le chikungunya est un virus transmis paedes aegyptiet Aedes albopictus
principalement. L’épidémie, d’'une ampleur exceptielie, qui a frappé les pays de I'Océan
Indien a partir de 2005 a révélé de nombreusescpinttés. Les moustiques vecteurs ont

joué un réle essentiel dans I'extension exponéetisd I'épidémie.

La séverité de I'épidémie touchant I'lle de La Riéana conduit les scientifiques a
mener des enquétes entomologiques. Grace a ueeadntitvectorielle, I'le a éradiqué le
paludisme autochtone depuis plus de vingt ans. Berdistait le risque d’épidémies de
dengue et de ré-endémisation du paludisme. Cepergtte lutte anti-vectorielle n’étant
dirigée que contre les anophéles, les populatibAsdks albopictusnt profité de la niche

ecologique vacante en milieu urbain pour prolif¢82]. Des lorsA. albopictuss’est adapté a
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son nouvel environnement urbain. Ce moustique esenl trés anthropophile, avec une
activité diurne péri domestique en milieu urbaimueal. Ce vecteur initialement accessoire

est devenu le vecteur principal du chikungunyd'iarde La Réunion [116].

La lutte anti-vectorielle place les populationsdies de vecteurs dans des conditions
défavorables a leur survie. Elle crée, au bout dartain temps, des niches écologiques

vacantes qui peuvent étre ensuite occupées paruwlelies especes de vecteurs.

3. Adaptation de I'agent pathogene a une nouvelle
espece de vecteur par mutation génétique

L’épidémie de chikungunya qui s’est déroulée en52P006 sur I'lle de la Réunion
illustre parfaitement la possibilité qu’'un agentthmmene puisse s’adapter a un nouveau
vecteur ou a un vecteur accessoire. En effet, épitBémie a été inhabituelle dans le sens ou
le vecteur responsable de la transmission du @nie les hommes était le moustique tigre
asiatique Aedes albopictuset non pasAedes aegyptile vecteur principal du virus
chikungunya [30].Aedes albopictus’est considérablement bien adapté au milieu orbai
[105]. Il est anthropophile et se trouve toujourpréximité des habitations. De plus, on le

trouve en grande abondance sur I'lle de la Réunion.

Le virus chikungunya est ulllphavirusde la famille des Togaviridae. C’est un virus
enveloppé de 70 nm de diamétre. Son génome edtitaénd’'une molécule d’ARN simple
brin, d’environ 11 000 nucléotides et de polarit&ipive. Il code pour quatre protéines non
structurales et quatre protéines de structure, temiglycoprotéines E1 et E2, cibles des
principaux anticorps chez les sujets infectés [1E@] intervient dans la fusion entre le virus

et la membrane cellulaire lors de la pénétrationidis dans la cellule.

Les génomes des virus isolés a partir de six patida I'lle de la Réunion et des
Seychelles ont été analysés, ainsi que les séquelecéa glycoprotéine d’enveloppe E1 a
partir de 127 patients de I'lle de la Réunion, 8egchelles, de Mayotte, de Madagascar, et de
I'lle Maurice [113]. Ces analyses génétiques ontntr® que le virus impliqué dans le
déclenchement de I'épidémie provenait d’'une sowtiWdrique de I'Est (figure 33). Une
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mutation a été mise en évidence au niveau du réxfude la glycoprotéine de fusion
membranaire E1 pour plus de 90% des isolats aggterabre 2005 (la mutation est notée
E1-226V), alors que cette mutation était absentz d¢butes les souches isolées durant les
premiers mois de I'épidémie sur I'lle de la Réun{souches E1-226A). Le succes de cette
évolution génétique peut étre corrélée avec unetatien du virus a I'espede de mousti|que
vectrice [116].

ECSA phylogroup

Indian Ocean

@ East/South Africa

Central Y
Africa : ® (100

Asian phylogroup

'\ . .
4 4 Vaccine strain
West-African —
phylogroup 0.02

Figure 33 Relations phylogénétiques entre les différentestses du virus chikungunya
basées sur le séquencage de E1 [113]

Les souches isolées lors de I'épidémie dans I'otédien représentent une branche
distincte appartenant au large groupe phylogénétifgul’Est, du Centre et du Sud de
I'Afrique (noté « ECSA phylogroup » dans la figua®).

Une étude conduite par Tsetsarkin et al. en 200iapt sur les effets de la mutation
du virus lors de I'épidémie de chikungunya a La ién, a démontré que le virus portant la
mutation E1-226V avait un pouvoir infectieux envérsalbopictusenviron cent fois plus
élevé que le virus ne portant pas cette mutati@2][1Cette étude a conclu que la mutation
sur le résidu 226 de E1 augmentait I'aptitude dusvchikungunya, concernant son pouvoir
infectieux enversAedes albopictyssa dissémination jusqu’aux glandes salivairessaet

transmission aux especes vertébrés [132].
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Il a été démontré qu’'une mutation sur le résidu @2da protéine de fusion E1 du
virus SFV, un autre alphavirus, pouvait favorisarféction des cellules du moustique. En
effet, elle favoriserait la fixation du virus s@slrécepteurs membranaires, puis sa pénétration

dans les cellules [113].

Il existe deux barriéres physiques a la disséminatu virus : l'intestin et les glandes
salivaires. Pour pénétrer dans les cellules imaists du vecteur, le virus se fixe sur des
récepteurs spécifigues présents sur la membranecelades épithéliales de lintestin.
L’intestin constitue donc une barriére limitantdssémination du virus a 'hémocoele, puis
aux glandes salivaires du vecteur. Vazeille e28107) ont montré que la pénétration du virus
non muté dans les cellules intestinales du veasutimitée par rapport celle du virus muté
[135]. Une fois la barriere intestinale franchies ldeux virus se répliquent avec la méme

efficacité. Mais au final, le virus muté se répbdgoeaucoup plus que le non muté.

La mutation a donc permis au virus de pénétreeetedrépliquer plus facilement dans
les cellules intestinales des moustiqéesalbopictusde I'lle de la Réunion [135]. Ainsi, la
concentration de ce virus dans les glandes saliwalu moustique était cent fois plus élevée
qgue celle du virus non muté, ce qui a augment&hasces de transmission du virus muté
[30].

La mutation du virus pouvait également avoir un aectpsur la durée de la période
d’'incubation extrinseque, contribuant ainsi au sscde I'évolution génétiqgue du virus au
cours de I'épidémie de chikungunya dans I'océaremil32]. En effet la mutation E1-226V
diminuerait la période d’incubation extrinseque. lieus muté est donc transmis plus
rapidement que le virus non muté. Le virus non nestéégalement moins transmis, car ayant
une période d’incubation longue, peu de moustiquetsune durée de vie suffisante pour le
transmettre. C’est pourquoi au cours de I'évolutitenI’épidémie, le génotype E1-226V a
émergé au début du mois de septembre 2005 et eshulgorédominant par rapport au
génotype E1-226A, qui était pourtant le seul obSexw début de I'épidémie, de mars a juin
2005 (figure 34).
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Figure 34 Evolution du nombre de cas causés par les germiyp26A et E1-226V sur
I'lle de La Réunion [113]

La mutation du virus associée au manque d'immuetéa population peut expliquer
I'importance (266 000 cas, soit 34% de la poputatmale de I'lle) et la sévérité clinique de

I'épidémie qui s’est déroulée sur I'lle de la Réam[91].

Toutes les études évoquées ci-dessus montrentegujiossible qu’une seule mutation
soit suffisante pour modifier le pouvoir infectieali virus envers une espece de vecteur
spécifiqgue, ce qui peut aboutir au développemennal’épidémie dans une région ou le
vecteur typique est absent. Le risque de modiboagiénétique est particulierement important
pour les agents pathogenes dont le génome esiviolgif, notamment les virus a ARN. Une
simple modification du génome peut accroitre laiétar des hotes et la distribution
géographique de la maladie. Par conséquent, lesszonAedes albopictugst abondant,
notamment les zones urbaines des Etats-Unis etrapEu suite a son introduction par le
commerce de pneus, sont maintenant des zonesu& iisgcernant I'établissement du virus

chikungunya [132].
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V. Facteurs favorisant la propagation d’'une
maladie vectorielle

1. Impact du climat

1.1. ROle du réchauffement climatique

La propagation d'une maladie vectorielle ne peut fage que si les étapes
d’introduction et d’établissement de la maladietsénssies. Dés lors, la propagation permet
'augmentation des aires de distribution des vestéant en altitude qu’en latitude, ainsi
gu'un accroissement de lincidence de la maladiélsguransmettent. La propagation
implique 'augmentation de la densité, de la longgeet des périodes d’activité des vecteurs,
ainsi qu’une diminution de la durée d’'incubatiorirmséque des agents infectieux, dans des

zones ou le changement climatique crée des condifavorables.

De nombreuses études ont été conduites pour comr@ipact du réchauffement
climatique sur les maladies transmisses par lagesignotamment la maladie de Lyme et
I'encéphalite virale qui ont pour vecteur commlxodes ricinus Elles font partie des
maladies vectorielles les plus importantes, erorade leur prévalence et de 'augmentation
récente de leur incidence [55]. Méme si les intevas entre les tiques et le climat sont
complexes, il n’en demeure pas moins que l'incidegicla distribution des maladies qu’elles
transmettent peuvent étre affectées par le changemianatique [102]. En effet, le
développement, I'activité et la survie des tiquessi que la durée entre chaque repas sanguin
dépendent de la température et de I'humidité redate I'air (figure 35). La limite de
distribution en altitude et en latitude est égaleimi@ée au climat [56]. Les températures
hivernales et la présence d’'une couverture neigeluseou moins épaisse peuvent affecter la
densité des hétes et des réservoirs animaux,uelteg chevreuils et les rongeurs (figure 35).
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Figure 35 ‘Principales relations entre les changements dlijjwes et I'écologie des tiques
[56]

Ixodes ricinusa un cycle de vie qui se déroule sur deux a tos en fonction des
conditions climatiques. Il comporte trois stadematophages : larve, nymphe et adulte. Les
tigues dures ne se nourrissent qu'une seule foishacun des trois stades de leur
développement [55]. Aprés chaque repas, les latikes nymphes de tiques dures tombent au
sol et se muent pour passer au stade suivant.p@atadurer des semaines, des mois ou des
années en fonction de la température. Chaque giade étre infecté par le virus de
I'encéphalite a tiques, car une transmission traasenne est possible pour 1% des cas [57].
La tique infectée a un stade donné transmettrartagathogéne au cours du repas sanguin

suivant, c'est a dire au stade suivant.

Les tiques peuvent survivre a des températurestimégakElles deviennent actives
quand les températures nocturnes s’élévent jusdpBa&C [57]. Le réservoir du virus est
constitué de petits rongeurs, qui sont les hotégms des larves et des nymphes [55 ; 120].
Les grands mammiféeres tels que le bétail ou legrehds fournissent des repas sanguins aux
femelles adultes, mais ne constituent pas desvase(voir partie 11.1.2). Cependant, le virus
peut étre transféré d’'une tique infectée qui premdo-repas sur le méme héte qu’une tique
non infectée. Le virus de I'encéphalite a tiquedifer de l'immunomodulation permise par la
salive de la tique pour se disséminer dans la péasi, les larves non infectées se
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contaminent lorsqu'elles prennent un repas a plitgkide nymphes infectées. Ce phénoméne
de co-repas est tres important pour comprendréiugénce du réchauffement climatique sur

I'extension de I'encéphalite a tiques vers le Ndtd.effet, les zones d'endémie seront celles
ou les conditions climatiques sont le plus favogabh la synchronisation des périodes

d'activité des larves et des nymphes [33 ; 88].101

Les observations actuelles sur le terrain montugiet diminution du nombre de cas
d’encéphalite a tiques dans le sud de I'Europenetaugmentation en Suede [55 ; 101]. Ces
observations sont en accord avec les modéles fifédiasés sur I'évolution du climat, qui
prévoyaient un déplacement des foyers vers le werd’Europe en direction des pays

Scandinaves.

Un de ces modéeles fut construit par Elisabet Liadg6Son modeéle étudie I'impact du
réchauffement climatique d’ici a 2050 sur la traission et I'incidence de I'encéphalite a
tigues en Suéde dans le but de mettre en placead®sagnes de vaccination efficaces [56].
La Suede est située entre les zones tempéréeartsgbe, entre 55°N et 69°N. L'encéphalite
transmise par les tiques y est la plus importargiadie vectorielle apres la maladie de Lyme.
Le modéle est basé sur un scénario de I'lPCC paitayne augmentation des températures
moyennes de 0.2 a 0.3°C par décennies, suite gniiantation des émissions de gaz a effet de
serre. Les plus fortes augmentations de températréair, en particulier pendant I'hiver,
sont attendues pour les latitudes les plus éleatedNord. Pour la région étudiée, les
températures moyennes annuelles pourraient augniEn®5°C en 2050 [56].

La seule variable de température utilisée dans adeta est le nombre de jours avec
une tempeérature supérieure ou égale a 5°C, c@ise-de niveau de température le plus bas
pour gque les tiques soient actives et que I'agattiqggene soit transmis [56]. Trois scénarios
ont été envisageés pour étudier uniguement l'infbgede la température, puisque ces modeles

ont pris en compte un taux de vaccination égara zé
» Dans le premier, le nombre de jours avec des taatypés supérieures a 5°C était le

plus élevé, soit, 213 jours. L'augmentation d’ireside de I'encéphalite a tiques

calculée pour ce modéle est de 29%.
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» Dans le second, le nombre de jours avec des tempesaupérieures a 5°C est de 201
jours. L'augmentation d’incidence de la maladieageici de 21.5% au cours de la

période considérée.

» Le troisieme scénario implique le plus faible noende jours avec des températures
supérieures a 5°C, soit 189 jours. Ce modéle pré@voune augmentation de

I'incidence d’environ 14%.

Ces trois scénarios montrent que plus le nombrgodes avec des températures
favorables a l'activité des tiques augmente et plngidence de la maladie augmente.
D’autres simulations ont pris en compte a la foisfluence de la température et de la
vaccination. Ces simulations indiquent que le nanbe personnes vaccinées doit étre

multiplié par trois a quatre au cours des cinquagntachaines années afin de contréler
'augmentation prévue d’incidence de I'encéphalitéques [56].

Le réchauffement climatique s’est traduit en Supde un climat plus doux. Le
printemps arrive plus tét dans l'année. Les tentpéea hivernales sont devenues plus
clémentes a partir du milieu des années 1980. |IBl@rakent depuis 1984, l'incidence de
I'encéphalite a tiques a nettement augmenté darégian de Stockholm, dans le centre de la
Suede [57].

L’abondance des tiques pendant une année t dépandahditions climatiques des
annees t et t-1 [55 ; 57]. Des études statistigmesiémontré que I'incidence de I'encéphalite
a tiques était positivement corrélée avec deuxrhideux consecutifs (années t et t-1), une
extension de I'automne lors de I'année t-1 et unt@mps qui arrive plus tét au cours des
années t-1 et t [57]. Des températures froides\ar kiont avoir un effet négatif sur les larves
en hibernation qui sont particulierement sensikdes froid. Des hivers plus cléments
autoriseront la survie de davantage de larvessartée de I'hiver. Au cours du printemps de
'année t-1, les larves se transforment en nympidses températures sont favorables (8-
10°C). L'extension de la saison automnale permauginenter leurs chances de survie.
L’arrivée du printemps plus tét au cours de l'anégermet la reprise de l'activité des
nymphes plus t6t, lorsque les températures y smarébles (5-8°C).
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L’année 1994 en Suéde illustre parfaitement laétation statistique mise en évidence
par Lindgren et Gustafson. Cette année est mangaéane augmentation de l'incidence de
I'encéphalite a tiques, avec une multiplication pais du nombre de cas par rapport aux
moyennes annuelles précédentes. Cela fut permis dpar conditions favorables au
développement des tiques et des populations d’hgtése a cing hivers trés doux qui ont
précédé 1994 et une arrivée du printemps plus uétaurs des sept années précédentes.
Durant les années 1980 et 1990, les températuresnhies du Nord de I'Europe sont
devenues plus douces et les températures minirnatesugmenté proportionnellement plus
gue les maximales. Le climat plus doux en Suédm&ibué a I'augmentation d’incidence de
I'encéphalite a tiques [57].

En Républiqgue Tcheque, la relation entre le clieiatincidence de I'encéphalite a
tigues a également été démontrée. L'incidence dmdadie était faible jusque dans les
années 1980, malgré des variations annuelles pairfgbortantes. Puis une augmentation
d'incidence a été enregistrée au debut des an®&€se€t cette incidence est encore élevée
actuellement. Cette augmentation d'incidence segtidedue a la prolongation de la saison
d'activité des tiques grace a l'arrivée du printenglus tét dans l'année. De plus, le
réchauffement permet d'écourter la période hiverdal diapause. Ces conditions permettent
aux populations tkodes ricinusd'étre plus abondantes l'année suivante. Il eunlteesine

augmentation de l'incidence de I'encéphalite ag$q21].

Lindgren montre que le réchauffement climatiqueofese la prolifération et I'activité
des tiques et augmente par conséquent l'incideesardladies qu’elles transmettent. Mais le
réchauffement climatique modifie également la réfpan géographique des tiques, avec une

extension de leur limite de distribution vers ledet les montagnes.

La limite de distribution de I'encéphalite a tiquers altitude repose sur le fait que la
température diminue avec l'altitude (0,00649+/-043C/m). En effet, plus l'altitude est
élevée plus I'abondancelxddes ricinusdiminue [24]. Au alentours de la limite de
distribution au nord (jusqu'au 63°NXodes ricinusse trouve au niveau de la mer, alors que
dans le sud de I'Europe la tique peut survivresaadtitudes de 1500 a 2000 métres au dessus

du niveau de la mer.
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En République Tcheque, la limite de distributioncés tiques a été établit a 700-750
metres dans les années 1950 et était la méme én[28B Au dela de 700 metres d'altitude
les tiques continuent a se développer pendantairtéaps de temps, mais leur cycle ne peut
pas se dérouler completement a cause de la fegbtkss températures et du degré d'humidité

non favorable, de sorte qu'aucune population deesiqpe peut s'établir [22].

Cependant, en 20025o0des ricinusa été deécrit pour la premiere fois a 1080 métres
d'altitude dans les montagnes de Sumava (dansskt@uepays) et a 1260 metres d'altitude
dans les montagnes de Krkonose, a la frontierenp@e [22]. Parallelement, le pays a connu
des augmentations d'incidence de I'encéphalitgu@disur tout son territoire, mais la maladie
est aussi apparue dans de nouveaux endroits adel&ddimite de répartition en altitude de la
maladie [21].

En 2002, des analyses par PCR des tiques récpkéds méthode du drapeau dans les
parcs nationaux de Sumava et Krkonose ont révéf@dasence du virus de l'encéphalite a
tiques jusqu'a 720 metres d'altitudes dans lesagaes de Krkonose et différentes especes de

Borrelia jusqu'a 1065 metres dans les deux parcs [22].

Une étude conduite en 2004 a dénombré les foyene@pbhalite a tiques en fonction
de l'altitude. Elle a montré que la limite de dsition en altitude de la maladie au cours de la
période 1971-2000 s'est élevée progressivemenir€fig6): le taux d'ascension le plus élevé
au cours de trente dernieres années était de 5¢@iesn La température a quant a elle
augmentée de 0,0355°C par an sur la méme périodd),8355*30 = 1,065°C (figure 37).
Sachant que la température diminue de 0,00649°Qfm, €lévation de température de
1,065°C correspond a une élévation d'altitude de68fC*1m)/0,00649°C, soit 164,1m
[143].

Ce résultat est cohérent avec I'ascension maxidel&encéphalite a tiques au cours
des trente dernieres années: 5,37*30 = 161,1mréfidd6). Ces considérations macro
climatiques montrent que l'augmentation de tempegaicorrélé au gradient de température
en altitude, peut parfaitement expliquer I'élévatm altitude de la limite de distribution de la
maladie [143].
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Légende représentation, pour chaque année, des altitudesiates, moyennes et maximales ou des cas ont été
observés, ainsi que l'altitude des 5 et des 10déatarés aux plus hautes altitudes ; les lignepa@ntillés
représentent les principales tendances

Figure 36:Variation de la distribution en altitude des candéphalite a tiques en République
Tcheque durant la période 1971-2000 [143]
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Figure 37:Température moyenne annuelle enregistrée a Prhgaat la seconde moitié du
vingtieme siécle [143]
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Depuis 1970, la Hongrie et d’autres pays d’Europat@le et de 'Est enregistrent
une augmentation de la fréquence des infectioBal@esia canistransmises par la tique
Dermacentor reticulatusCela suggere une extension de la distributiorgiggahique deD.
reticulatus et une intensification de la fréquence ou du tdextransmission d&. canis

résultant probablement du réchauffement climat[@aé&].

Au cours de ces dernieres décennies, le réchauftechimatique a permis aux tiques
de coloniser des biotopes jusqu'a 1100-1200 metedstude qui n'étaient a l'origine pas
favorables a leur survie. Il est probable que degses gorgées ont été introduites par des
hotes (oiseaux ou rongeurs) a des altitudes dépalssiimite verticale de leur distribution.
Ces tiques ont constitué une population locale @dtehaltitude, grace aux modifications
climatiques (principalement une élévation des teatpées au printemps et a lI'automne), qui

ont autorisé un allongement de leur saison de dppement [24].

Ainsi, les zones a risque concernant les maladassinises par les tiques se sont
considérablement étendues tant en altitude qutende. Des modeles prédictifs concernant
la future répartition de I'encéphalite a tiquedjsaint les mémes variables de prédictivité que
les scénarios des climats futurs, indiquent qumdtadie se déplace vers des latitudes et des
altitudes plus élevées en Europe. L'équipe de rekbedirigée par le professeur Randolph
prévoit que d'ici 2020 le virus disparaisse du 8udu Sud-ouest de sa répartition actuelle et
se dirige vers le Nord-ouest et notamment la Su€dest effectivement ce qui se passe:
l'incidence de l'encéphalite a tiques chute deguaques années en Croatie, en Slovénie et
en Hongrie, alors gqu'elle augmente en SlovaquieR@&oublique Tcheque, en Suéde et en
Finlande [101].

L'impact du réchauffement climatique sur les matada transmission vectorielle a
aussi été étudié en Afrique de I'Ouest. La borsgia tique y constitue une des premieres
causes de morbidité par maladie vectorielle. Laipamce du déficit pluviométrique au Sud
du Sahara depuis le début des années 1970 (-2098@en fonction des régions) est associee
a une extension considérable de la distributiongggahique de la borréliose Borrelia
crocidurae et de sa tique vectricOrnithodoros sonrai qui était auparavant limitée aux
régions sahariennes et sahéliennes, depuis la tdiaieriet le Nord du Sénégal jusqu’au Tchad
[131].
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O. sonraiétait présente uniqguement au Nord du 14° parglledalité la plus au Sud :
14°28'N/16°59'W), dans des régions ou la pluvion@tmoyenne était le plus souvent
inférieure @ 500 mm. L’isohyéte 750 mm était coésdcomme la limite maximum de
distribution du vecteur. Au Sénégal, cette malaglest maintenant étendue a la savane
soudanienne, ou elle était autrefois absente. e, efne étude prospective portant sur une
communauté rurale vivant en zone de savane soudengur I'ancien isohyete 1 000 mm de
la période 1947-1969 a montré une transmissionéélede la maladie selon les mémes

modalités épidémiologiques que celles observéeores sahéliennes [131].

Les seuls facteurs identifiés susceptibles d’exggliges différences de répartition de
O. sonraiau Nord de I'isohyéte 750 mm en Afrique centrdleceidentale sont la plus grande
fréequence des pluies en hiver et la plus grandeonyétrie de la saison seche au Sénégal, en
Mauritanie et dans I'Ouest du Mali [13@). sonraiest une tique endophile qui vit dans les
terriers des petits mammiferes des régions sendiesriet sahéliennes. Des intervalles

spécifiques de température et d’humidité sont déteants pour sa distribution.

Des collectes de tiques, ainsi que des piégeagesomgeurs et d'insectivores
constituant le réservoir de la maladie, ont perdesdéfinir avec précision la limite de
répartition de la tique vectrice et de la maladiagent pathogéne et le vecteur sont présents
au Nord de lisohyete 750 mm dans la moitié OuedttAfrique (Sénégal, Mauritanie, Mali).
En zone saharienne, ils remontent dans des zodesaiides au Nord de la Mauritanie et ils
s’étendent en zone soudanienne sous l'effet deetaiglance de la sécheresse (nouvelle
localité la plus au Sud : 13°15’N, 13°12'W, soitupld’'un degré de latitude).

La modification de la distribution géographiquelddique et deB. crociduraea été
comparée avec les cartes de pluviométrie au Sérégalspondant aux périodes 1947-1969
et 1970-1992 [130; 131]. La propagation actudlievecteur et de la maladie touche des
régions ou la moyenne des précipitations dépasd2®0 mm avant 1970, et correspond au
déplacement de I'isohyéete 750 mm en direction dii Sure 1970 et 1992 (figure 38).
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Légende ‘A. Carte des isohyétes durant la période 1947-1888nt le début de la sécheresse sub-saharienne)
dressée a partir de 66 stations météorologiquest§pnoirs) ; B. Carte des isohyétes au coursadgéliode
1970-1992 et distribution d®. sonria: les cercles noirs indiquent la présence deglaetiet les cercles blancs
son absence

Figure 38 :Changement climatique et distribution géographidgiéa tiqueD. sonria au
Sénégal [130]

La persistance de la sécheresse en Afrique de $10est responsable d’'une large
propagation de la borréliose en permettant au ueate coloniser de nouveaux espaces en

zone de savane soudanienne [131].

Le role du réchauffement climatique dans la propagades maladies vectorielles
peut aussi étre évoqué pour la Fievre CatarrhalmeOdans le Sud de I'Europe, le

Chikungunya, la malaria...

Cependant le climat n'est pas le seul responsa&btesl modifications de distribution
des vecteurs et des maladies quils transmettéaytres facteurs environnementaux
interviennent [102]. L'élévation de la distributidaes cas d'encéphalite a tiques en République
Tcheque est un bon exemple. En effet, pour une natibgde, la limite de distribution des
tigues n'est pas la méme entre les massifs montag@e phénomene s'explique par le fait
gu'il existe différents types de végétation en fimmcdes massifs montagneux. Par exemple,
les arbres feuillus dont les branches tombent awcréent un microclimat particulierement

favorable aux tiques [23 ; 24].
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1.2. ROle du vent dans la propagation de I'épidémie  de
FCO dans le Nord de I'Europe

L'épizootie de FCO sérotype 8 est particulierem@ralutive. Elle s'est propagée
rapidement dans le Nord-ouest de I'Europe, selendinection Est-Ouest. Le nombre de cas
s'est accru de facon exponentielle en Allemagne,Pays Bas, en Belgique et en France en
2007. Le 3 septembre 2007, 2 500 cas étaient déésneim Europe; le 10 octobre 2007, ce
nombre s'élevait a plus de 27 500. En 2007, neyd ptaient touchés : Allemagne, Pays-Bas,
France, Belgique, Danemark, Luxembourg, Républitpleeque, Royaume-Uni et Suisse. En
2008, I'Espagne et I'ltalie se sont rajoutées &ecleingue liste. Au total, entre aolt 2006 et
avril 2008, ce sont 59 589 foyers de FCO lié awtgpe 8 qui ont été notifiés en Europe
(Source : Sénat, 2008).

En France, les foyers d'infection, localisés dampremier temps dans le Nord-est du
pays, ont envahi progressivement le Nord-ouesteste&hdent désormais vers le Sud. Les

figures 39, 40 et 41 montrent bien cette évolution.

La premiere carte (figure 39) indique la situatide I'épidémie en France le 14
novembre 2006. A cette date les premiers foyeisrétanregistrés dans le Nord-est du pays,

dans les départements du Nord, des Ardennes atMeuse.

Apres a la tréve hivernale pendant laquelle les aherons n'étaient plus actifs,
I'épizootie a repris et s'est propagee rapidementoairs de |'été et de l'automne 2007 : 6
foyers en juillet, puis 445 en aolt et 4662 enesapte 2007 [19].

La figure 40 illustre la situation de I'épizootiea 21 septembre 2007. Cette carte
souligne la multiplication des foyers dans les digmaents déja infectés en 2006, mais
également une propagation des foyers vers l'intérd@ pays selon un axe Nord-est/Sud-
ouest. Les départements du Pas de Calais, de lm8ode I'Oise, de I'Aisne et de la Moselle
sont désormais touchés par I'épizootie. L'épizoodies’'arréte pas la, des foyers isolés sont
confirmés en Normandie, dans la Marne, la Hauteneyda Meurthe et Moselle ainsi que la
Cote d'Or.
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Légende 1es foyers de FCO sont symbolisés par une étollge, les cercles rouges autour des foyers sont les
zones d'interdiction, les zones en bleu correspuralex zones de protection et en vert aux zonasideillance

Figure 39 :Situation de I'épizootie au 14/11/06 en Francé [82

ofage du 21 Septembre 2007

Belgigue

Légende :Les zones de protections sont indiquées en bléesetones de surveillance en vert ; les périmetres
interdits sont symbolisés en jaune clair.

Figure 40:Situation de I'épizootie au 21/09/07 en Francé [82

98



| i T ) L
. W 5 i SOF
Balgiqua
ok M"‘(} ellerragne

[}

Légende en bleu la zone réglementée: mouvements des arisoaumis a restriction, en jaune: périmétre
infecté autour des foyers

Figure 41:Situation de I'épizootie au 02/10/07 en FrancgifS2007).

La carte du 2 octobre 2007 (figure 41) confirmdecétrte propagation vers le Sud et
I'Ouest du pays. Des cas sont confirmés dans ka@as, I'Orne, la Sarthe, I'Indre, I'Indre et
Loire, le Cher, la Nievre, I'Allier, la Sadne etita et le Jura. Des foyers isolés sont méme
confirmés dans des départements plus au Sud: l& lebila Charente (a la frontiere de la

Dordogne).

Le premier bilan de I'épizootie de FCO a sérotypen8France en 2007 fait état de
15 662 cas confirmés au 31 décembre 2007, rematis 59 départements, avec 12 339 cas
concernant des bovins et 1 503 concernant des ¢i@)sLe nombre le plus important de
foyers était enregistré en octobre (tableau 4)sdéatiel des cas cliniques était observé en
Alsace, Lorraine, Champagne-Ardenne, Nord-Pas-daiCat Picardie. Cependant des
départements beaucoup plus au Sud étaient touchésre foyers dans le Limousin, deux
foyers en Midi-Pyrénées, un foyer dans le Langudriogssillon et douze foyers en Rhéne-
Alpes [19]. Cela montre que la propagation versSled du sérotype 8 s’est faite tres

rapidement.
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Mois Juillet Aot | Septembre Octobre | Novembre Décembre Totaux

Nombre 6 445 4 662 5029 3310 2 210 15662

de foyers

Tableau 4Nombre de foyers de FCO sérotype 8 déclarés prillet et décembre 2007 en
France [19]

Plusieurs facteurs peuvent étre envisagés pourgergplla propagation tres rapide de
la maladie en France [28 ; 71]. Des animaux infeg@uvent étre introduits dans une zone
saine ou se trouvent des vecteurs autochtones, ga@maettant ainsi la mise en place d'une
transmission locale du virus (figure 42). Les moueats de produits infectés (semences,
embryons) peuvent aussi étre impliqués. Par leuastdf, les moucherons peuvent également
se déplacer, ce qui peut étre responsable d'uséndiisation de la maladie a courte échelle.
Le moucheron peut également se déplacer grace aitiwaes, aux transports de bétails...
Enfin, le vent peut transporter les moucheronscigfe sur de grandes distances, a l'origine

d'une propagation a large échelle (figure 42).

Dépiacermant
“ danimau infectés

€7 X2 wirew s
g M :Animausa_ins_.
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&
|

Figure 42:Principaux modes de propagation de la fievre daabe ovine (source: SAGIR).
Afin de déterminer l'implication des mouvementsngifeaux dans la propagation de

I'épizootie, les mouvements des ruminants domesgtigti sauvages ont été cartographiés pour

un espace temps donné. Ces cartes ont montré guadevements des animaux se sont
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principalement produits dans une direction Nordsbuee qui ne peut pas expliquer le sens de
la propagation de la maladie. D'autres facteueswignnent [28].

Le réle du vent dans la propagation de la maladiété étudié avec attention.
L'extension de la maladie est conforme aux ventsigiants. L'étude de la contamination sur
des cartes de France montre que I'on retrouverd'altocas isolé assez éloigné de la zone de
protection (causé par un déplacement des mouchegraissun développement des cas autour

de ce premier foyer [46].

Trois types de propagations ont été relevés posgnetype 8 du virus de la FCO [46]:

» Une propagation locale due aux mouvements aléatdes moucherons, qui se font
dans toutes les directions, a l'origine de la faiomad'un grand nombre de foyers
regroupés sur de trés courtes distances. La vitkespeopagation est dans ce cas

d'environ 2 kilometres par jour.

» Une propagation sur des distances moyennes, etbst-dans un rayon de 5 a 31

kilomeétres.

» Une propagation sur de longues distances caramqoesr un faible nombre de cas tres

éloignés des précédents (a plus de 31 kilométres).

A 3 000 metres d'altitude, soit a une pression@ehPa, la température est d'environ
2°C et 'numidité relative se situe entre 48 et 7@és conditions ne permettent pas aux
moucheronsCulicoidesd'étre transportés par le vent a une telle akituieh revanche les
conditions de température et d'humidité devienferdgrables pour des altitudes inférieures a
2 000 métres, c'est-a-dire 15-27°C et 65-80% d'Hitéi50% des nouveaux cas d'infection
sont situés dans les 5 kilométres autour du prefoigr et 95% sont situés dans les 31
kilometres. Entre le 17 juillet 2007 et le 8 novemR007, la vitesse de propagation de la

maladie a été estimée a 15,4+/-0,71 kilométres@aaine [46].

Les cartes de propagation des cas montrent que-aieB'est produite dans des
directions différentes en fonction des semainesbuteest de démontrer que ces différences

de propagations sont liées a des différences tdarentation des vents dominants. L'étude en
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particulier de la semaine trente-quatre de l'arR@& montre que la direction des vents et
celle de la propagation des cas sont les mémeas,actdire Est-Nord-Est [46].

L'analyse statistique de la relation entre le \anles foyers de FCO montre que le
nombre de cas augmente de facon linéaire avegéitlome de la force du vent. Aucun cas
n'est observé pour des événements ou le ventibkt. faa corrélation de Pearson entre la
densité des cas et la force du vent était de 0@823%; un niveau de confiance de 99% [46].

Cette relation est confirmée par la situation dyd&mne-Uni.

Lors du déclenchement de I'épizootie, le Royaumie€iait soumis a un risque
important d'introduction de la maladie, en pari@ufjuand I'épizootie s'est propagée sur les
cOtes belges. Les vents étaient de trop faiblengiti® en 2006 pour que les moucherons
arrivent sur les cotes anglaises [46]. Cependaatpiemiers cas sont apparus en septembre
2007 dans une ferme du Suffolk. En décembre, 6G&taent confirmés dans I'Est du pays.
L'éloignement maximal entre les foyers était de IKdmetres. L'absence de lien
éepidémiologique entre les fermes touchées indique Kmplication d'une seule source
extérieure est fortement probable, mais en revagukd'introduction de bétail infecté est peu
probable [39].

Une équipe de recherche anglaise a donc travaitléaspossibilité d'un transport des
moucherons infectés par le vent. Pour queCleicoidesinfectés se propagent en Angleterre
il faut qu'une population de moucherons soit prissesur la c6te Ouest du continent
Européen. Il faut également que les températuriemitsdans un intervalle de 27 a 30°C et

I'hnumidité relative entre 75 et 85%, pour évitedéssiccation des moucherons.

La vitesse du vent doit étre assez faible au cpeset pendant la nuit, périodes ou
les moucherons sont le plus actifs. Des vents lsmiifa plus de 3 meétres par seconde
réduisent l'activité des moucherons. De plus, ilog pas ou peu pleuvoir, car I'activité des
moucherons diminue quand il pleut. Le vent doitfSelude facon continue afin de réduire la
durée du transport. La durée moyenne du transgortepvent entre la cote du continent la
plus proche et I'Angleterre est de deux a dix reupdus la durée est importante et plus les
moucherons ont de chance de mourir. Enfin, desamnsensibles doivent étre présents a la

fin du transport des moucherons.
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La propagation de I'épizootie de FCO au Royaumed jimobablement eu lieu a partir
de la fin juillet (& cause du décalage entre lagmaission, I'incubation et la déclaration des
premiers signes cliniques). Les enregistrementg&aong@ibgiques ont alors été examinés pour
la période allant de fin juillet & début septemhrétude a conclut que la période du 4 au 5

ao(t était la plus favorable a l'introduction deuctrerons infectés au Royaume-Uni [39].

En effet, I'historique des vents qui ont soufflé riueau des deux premiers sites
infectés montre que des vents en provenance da'Sstende en Belgique (zone infectée par
la FCO) sont arrivés dans le Suffolk le matin daobit, apres 9 a 12 heures de parcours. Les
trajectoires de ces vents passent par les lodalisatles deux premiers foyers d'infection [39]
(figure 43).

Légende 1e rougeindique une arrivée a 3 et 6 heuresdees premiers foyers d'infection sont symbolisés pa
des croix noires.

Figure 43:Trajectoires des vents en provenance de OsterdigigBe a 18 heures (heure
universelle) le 4 Aolt 2007 [39]

Gloster et al. (2008) ont proposé la reconstitusaivante: le 4 aolt 2007 est une
journée d'été chaude avec des températures masiraalenilieu de journée allant jusqu'a
28,6°C et un faible vent; vers 18 heures les mawcisecommencent a voler a la recherche
d'un repas sanguin [39]. Le faible vent initialetnprovenant du Nord puis du Sud-est a
transporté les moucherons au dessus de la Manaflieeetion du Royaume-Uni. La nuit du 4
au 5 ao(t est caractérisée par une températuraidadtour de 16°C, une humidité relative

entre 50 et 82%, le vent souffle & moins de 10 esgbar seconde. Les moucherons volent a
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moins de 200 métres de haut. Entre 3 et 6 heurematin, la température est de 15°C,

I'humidité relative de 90% et la vitesse du ventrens de 3 métres par seconde. Aprés un
voyage de 9 a 12 heures les moucherons trouvertdometitions favorables a leur survie dans

I'Est de I'Angleterre. lls sont alors a I'originesdpremiers foyers de FCO au Royaume-Uni
[39].

Au dessus de la mer, I&ulicoidespeuvent se propager sur de longues distances,
jusqu'a 700 km. En effet, la surface de la mers gafief, ne présente aucun obstacle au
souffle du vent. Ce phénomene a été démontré ta gropagation du sérotype 16 du virus
de la FCO sur plus de 750 kilométres au dessus et entre Israél et I'le de Rhodes [13].

Le vent ne se propage pas de la méme facon ausdéssicontinents. La topographie
modifie la vitesse et la direction du vent. Le eklne permet pas au vent de se propager de
facon continue, mais plutbt par « saut ». Les ngpa semblent étre responsables d'une
limitation de la propagation de la maladie. Le varatiors permis a I'épizootie de se propager
sur de longues distances a une vitesse de 15 Kiesnpar jour, mais avec des arréts a

I'intérieur d'un rayon de 31 kilomeétres [46].

La force des vents permet d'expliquer en partigriapagation horizontale de la
maladie. La propagation de I'épizootie est asyupdtriet cette asymétrie augmente avec la
distance. Le vent est responsable de la propagdéida FCO a moyenne et longue distance,

tant pour le sérotype 8 que pour le sérotype 1.

Ainsi, les cartes de distribution de la maladie28@8 montrent que le sérotype 1
remonte vers le Nord, depuis I'Espagne vers leamdéments du Sud de la France : foyers
confirmés dans les Pyrénées-Atlantiques, les Lardeisot, le Gers, le Lot et Garonne, la
Haute-Garonne et I'Ariege. En 2008, le sérotypeitiaue sa progression vers le Sud de la
France et touche désormais la Corréze, la Dorddgni@zere, le Cantal, la Vienne, la Haute-

Vienne et 'Aveyron (Figure 44).
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Légende cercle rouge : foyer de BTV8 due a la circulatiorale en 2008 ; cercle bleu : foyer de BTV 1 ; en
bleu zones réglementées sérotype 8 ; en jaune zdaies interdites sérotype 8; en jaune foncé vewux
périmetres interdits sérotype 8 ; en rouge : périgsdnterdits sérotype 1 ; en vert : périmetrésrdits sérotype

8 ; en turquoise : zones réglementées sérotyp® Been gris : zones réglementées sérotype 12-4-1

Figure 44.Carte de la situation de I'épizootie de FCO en éeaau 28/08/2008 (Source :
DGAL, 28 ao(t 2008).

En plus du vent, il faut prendre en considératiauties facteurs comme source de
propagation de I'épizootie. Le mouvement des aninpewt introduire dans une région saine
soit un animal infecté, soit un moucheron infedtétee a I'origine d'une circulation locale du
virus. Méme si la circulation des animaux ne sf@t toujours produite dans la méme
direction que la propagation de I'épizootie, orpasat |'écarter comme source de propagation.

Le transport des animaux peut jouer ici un réleeuirapres le réle du vent [46].

D'autres facteurs doivent étre pris en comptelsgrauvent expliquer que la maladie
ne se propage pas dans certaines régions: la @elesittermes, le type d'élevage, la conduite
d'élevage, la présence de foréts ou de patureprésence d'un biotope favorable aux
moucherons, la présence de vecteurs compétentd,a..température et I'humidité sont
€également trés importants. Les conditions de teatpe et d’humidité doivent étre optimales
pour permettre la survie des moucherons lorsqgdat transportés par le vent. Les
moucherons doivent également.trouvés des condittbnstiques adéquates pour s'établir

dans le nouveau territoire ou ils ont été trangsort
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2. Impact des activités humaines

2.1. ROle des transports et du tourisme

Comme cela a déja été évoqué dans le paragrapbéderd, le transport d'animaux,
de biens ou de personnes peut propager une épideeigansport d'animaux contaminés
dans une zone saine peut étre le point de dépae tfansmission locale grace a des vecteurs
autochtones compétents, tout comme le transpovedeurs infectés dans des voitures, des

camions ou des conteneurs.

Ce phénomeéne est probable dans le cas de la ptapada la FCO dans le Nord de
I'Europe, méme si le réle du vent est majeur [4&h propagation de la maladie par le
transport d’animaux infectés est conditionnée padurée de virémie chez I'héte, ainsi que
I'existence de vecteurs compétents et capables tarmone d’arrivée. Chez les hotes
vertébrés, la virémie varie en fonction des espé&tedu sérotype du virus. Les femelles
Culicoides vont se gorger de sang sur des animiag&migues introduits dans une zone saine
et devenir infectantes. Ces femelles devront stevpendant toute la durée de l'incubation

extrinseque pour pouvoir transmettre le virus.

Les mouvements d’animaux domestiques peuvent ésmonsables de I'extension de
certains vecteurs, comme les tiquBsophilus micropluset Rhipicephalus sanguineus

vectrices de virus, de rickettsies, ou de protaesdP0].

Les transports se font a I’heure actuelle avecvitesse, un volume et une portée sans
précédent. Lorsqu’ils voyagent, les hommes empbreec eux des animaux, des agents
pathogenes ou des vecteurs. La migration des homnetnde son bétail a été la principale
source de propagation des maladies infectieusesoars de notre histoire. L'arrivée des
colons européens dans le nouveau monde a décinpdpesations locales. En effet, ils ont
amené avec eux de nombreuses maladies, dont lxdldee, la variole, la grippe et la peste,
qui ont rapidement touché les populations autod#amives vis-a-vis de ces maladies. La
population du centre du Mexique a diminué d'unstiau cours de la décennie suivant le

premier contact avec les colons européens. La é@eqlu nouveau monde par les colons
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s’est aussi soldée par la transformation de la daeh de la flore, a l'origine d'un
bouleversement considérable de I'écosystéme [136].

Les pelerinages, les invasions militaires et leavos commerciaux facilitent la
propagation de nombreuses maladies infectieusest&inment la variole et la peste. En effet,
les personnes se rendent dans des zones d’endéméndaladie contre laquelle ils ne sont
pas immuniseés, car cette maladie est absente igitan dans laquelle ils vivent. Au début
des années 1970, un pélerin yougoslave a contie@astgriole lors de son voyage a Bagdad.
Son retour dans son pays d'origine s’est soldéuparimportante épidémie de variole, avec
174 cas et 35 morts [136]. Cependant, les agentogenes qui ont a la fois des hotes
spécifiques, des arthropodes vecteurs, des cyaesial complexes, ou des limitations

environnementales, ont plus de difficultés a sp@ger dans un nouveau territoire.

Les voyages d’affaire ou d’agrément ne constitugritine petite part du total des
déplacements de 'lhomme. Les hommes peuvent mégréant que réfugiés, missionnaires,
immigrants, étudiants, saisonniers, pélerins, oumbres d’'une organisation non
gouvernementale. Les mouvements de populationsepewe faire sur de courtes distances
ou au-dela des frontiéres internationales. Les gramits illégaux ne se soumettent pas au
controle médical lors de leur entrée dans un pagst pourquoi de nombreuses maladies sont

propagées d’un pays a un autre.

Le tourisme mondial est en constante augmentaan2006, huit cent quarante six
millions de touristes ont voyagé a travers le mo(@®T, 2007 ; figure 45). Les touristes
allant dans des pays tropicaux et provenant poplulgart des pays du Nord constituent des
individus sensibles a des maladies contre lesquidlen’ont pas acquis d’immunité [90]. Les
tunnels, les ponts et les bateaux permettent decHia les barriéres naturelles qui
normalement limitaient la propagation des agentisqugnes.

Une étude a démontré que des moustiques peuvevivrsat lors de transports
internationaux par avion. Des moustiques ont étkoueés dans douze des soixante sept
avions en provenance de pays tropicaux examinésndres [136]. Lors d’'une expérience,
des moustiques et des mouches placés au niveaainld'atterrissage d’un avion ont survécu

a des vols de six a neuf heures avec des tempesaixterieures de -42°C.
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Figure 45 :Evolution du nombre de touristes internationauX @@0 a 2006 (Source :
Organisation mondiale du tourisme)

Les déplacements de populations se font égalemeat faveur de catastrophes
naturelles, telles qu'un tremblement de terre,sumami, des inondations, un cyclone... Des
changements qui s’operent sur le long terme, cotaraécheresse, la raréfaction des poissons
dans lI'océan ou les lacs, I'appauvrissement des sobligent les populations a chercher de

nouvelles terres, ou a s’installer dans des zormsines [140].

Les mouvements vers de nouvelles zones ruraleserples populations a des agents

pathogenes présents dans le sol, I'eau ou trasppar des arthropodes vecteurs [136].

Outre le transport et le commerce, I'hnomme a égatgran impact sur I'écosysteme
dans lequel il se trouve par I'aménagement duteénei Il modifie les équilibres écologiques,

ce qui peut étre a I'origine de la propagation diecteur ou d’'un agent pathogene.

2.2. Roéle de la modification de I'aménagement du
territoire

Des bouleversements dans I'aménagement du teeripgiuvent étre a l'origine de la
propagation d’'une maladie vectorielle ou d'une afigption de sa transmission. Les

ecosystemes sont trés souvent modifiés soit pdiofade 'hnomme, soit par des phénomenes
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naturels. Les modifications de I'utilisation et ldecouverture des sols altérent la structure et
la fonction des écosystemes terrestres [123].

Les besoins croissants en denrées alimentairesoouont conduit a un important
développement de Il'agriculture. Or l'agricultureéerdes zones ou les petits rongeurs
proliferent, elle fournit également des hotes pdtamé aux vecteurs de se nourrir [128]. De
plus en plus mécanisée, elle laisse de coté lemirtsra forte pente, ainsi que les espaces
restreints, qui constituent de nouvelles frichepraximité des habitations ou les petits

mammiféres et les oiseaux se multiplient [33].

La construction de réservoirs d’eau, de canauxiggtion ou de barrages fournit des
lieux de développement aux vecteurs, notammenhtasstiques et les moucherons [72 ; 86].
De telles constructions modifient I'acidité et Hlisité de I'eau, qui peut devenir favorable au
développement de nouveaux vecteurs et agents matb®gcomme c'est le cas pour la
propagation dAnopheles culicifacieet I'émergence dePlasmodium falciparum agent

étiologique de la malaria, au nord-ouest de I'IpHg.

La construction de routes permet a des populatiengecteurs, de parasites, de bétails
et dhommes d'accéder a de nouveaux environnemgftk Les routes facilitent le
développement des cultures, de I'élevage, du togislu commerce, du transport et favorise
la construction de zones urbanisées dans des endraiore sauvages. Tout cela perturbe la
balance écologique fragile qui existe entre tous demposants d'un écosystéeme. La
construction de routes dans des zones boiséesdprangent inaccessibles peut conduire a
I'érosion et créer des étangs ou des mares, qqubld I'écoulement des ruisseaux pendant la
saison des pluies. Ces étangs constituent desdsteeproduction idéaux pour les insectes

vecteurs [86].

Ayant accés a des zones boisées ou nouvellemenisdéb, des populations non
immunisées, telles que les personnes travailléatcanstruction des routes, les mineurs,et les

touristes sont exposés a de nouveaux vecteurs [86].

Grace aux routes, les populations ont acces a wuenax territoires. Par exemple, les
parcs nationaux et les réserves d’animaux sauvagesiésormais accessibles par les routes.

Les touristes qui viennent visiter ces lieux expbsies populations locales aux agents
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pathogenes et aux vecteurs qu’ils transportents niai s’exposent aussi a des agents
pathogenes et des vecteurs autochtones [86]. lutssrpermettent ainsi de faire le lien entre
une zone saine et une zone d’endémie. Elles romesriarrieres physiques qui pouvaient

exister avant, permettant a la maladie de se pey@agn plus grand nombre de personne.

L’augmentation de la population mondiale a conthsthommes a s’installer dans des
territoires qui étaient auparavant inhabités. Get pour conséquence de mettre en contact
de nouvelles espéces de vecteur avec 'homme, gjualers devenu un hoéte accidentel.
Certains agents pathogenes peuvent par la suiter sauec succes la barriere d’espece et étre
capable de faire un cycle épidémiologique complesein de la nouvelle population d’hétes
[90].

Au cours du vingtieme siécle, des déforestationssimas ont été conduites au profit
de I'agriculture ou de l'urbanisation. En effet,eupartie des foréts a été transformé en terres
agricoles, en patures ou en terrains constructipas répondre a 'augmentation des besoins
de la population mondiale. De telles modificati@myvironnementales se sont répercutées sur
les vecteurs et les agents pathogenes [4]. Lesgeh@ents de type et de quantité de
végétation ont fourni de nouvelles niches écologiget de nouvelles conditions pour la
prolifération de nouveaux vecteurs ou de vecteuwjs ghrésents s'adaptant a ce nouvel

ecosysteme [86].

Des regains de malaria ont ainsi été observés egquif Asie et Amérique Latine
suite a des déforestations [142]. En effet, leétfoclairsemées sont davantage ensoleillées,
avec des flagues d’eau a pH neutre, ce qui estrdbie® au développement des larves

d’Anopheles, le vecteur de la malaria [44].

Si la déforestation a un impact sur les vectewsemplacement des foréts par des
cultures, ou des patures pour I'élevage a lui adssi conséquences sur la dynamique des
vecteurs et donc sur la transmission des maladi@stroduction de nouvelles especes
animales sur le site de déforestation peut servirédervoir et donc amplifier la transmission
de I'agent pathogene [86]. Les nouveaux résidepiiss’installent a la lisiere de la forét, sont
particulierement vulnérables aux maladies vecteselui s’y trouvent, du fait de leur

manque d'immunité [44].
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De plus, ces résidents ne sont pas habitués adenel environnement et ne sont peut
étre pas au courant des vecteurs qui s'y trouvete@epathogénes qu'ils transmettent. Cette
situation peut aboutir a une véritable flambée @pidiue a cause du manque de protection et

de prévention vis-a-vis des vecteurs.

3. Impact des facteurs sociologiques et culturels

3.1. ROle du retour a la nature

Pour qu'une maladie vectorielle se développe lass tracteurs du cycle
épidémiologique (agent pathogene, vecteur et hdo&jent étre présents simultanément.
L'agent pathogene n'est transmis que s'il y a atacbentre le vecteur et I'hdte. Ce contact se
fait facilement quand le vecteur se retrouve a ipnd# des habitations humaines, c'est-a-dire
lorsqu'il est urbain ou périurbain. Les choses ampmiquent pour lui quand il a un cycle
sylvatique. C'est le cas des tiques du géxodes ricinuscapables de transmettre la maladie
de Lyme et I'encéphalite a tiques, qui sont pré&sedans les foréts ou a I'écotone entre forét
et pature. Les tiques ont des moyens trés limitkg ge déplacer. La rencontre entre les
tigues et un hote est alors conditionnée en granaate par la densité d'hétes [33]. Elle

dépend donc de l'importance de la frequentatiomedforét.

Les principales épidémies d'encéphalite a tiqueEwope de I'Est dans les années
1950 et 1960 ont été provoquées par I'exploitatimmmerciale des foréts infestées par les
tiqgues [101]. L'utilisation de DDT a permis de dnmeér le nombre de cas, mais l'arrét de son
utilisation en 1972 a eu un effet rebond. Des nixegecord d'encéphalite a tiques ont été
enregistrés apres la fin du communisme. En effptaréir de 1992, un plus grand nombre de
personnes était exposé aux pigdres de tiques @mngaiddins privés et les datchas, a la

périphérie des villes.

Les pays baltes ont connu des augmentations déimo@ trés importantes avec la
disparition du régime communiste (augmentation de3 fois entre 1992 et 1993 en Estonie,
Lituanie et Lettonie) [103]. Cette augmentatiorkgligue en partie par un changement du
comportement humain caractérisé par une fréquentaticrue des habitas infestés de tiques,

sur un plan professionnel ou agronomique, ou hietmevers d'activités de loisirs [101 ; 102].
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Aprés la chute du régime communiste, les demandedraVvail a la fois pour
I'agriculture et l'industrie ont diminuées danspegs baltes. La transition socio-économique
qui s'est opérée par la suite ne s'est pas prodielite méme facon entre les différents pays: en
Estonie les gens ont eu plus de succes pour tralweravail et aller vers d'autres secteurs
notamment le secteur des services, qu'en LituamieroLettonie. Dans ces deux derniers
pays, plus de la moitié des personnes qui étaimpioyées dans I'agriculture n'étaient pas
employés en 2000, comptant alors sur des revemyempant d'autres sources que des emplois

payés, en particulier des revenus provenant daréh f120].

En 2001, une enquéte en Lettonie portant sur mpélksonnes montra qu'environ 69%
des adultes allaient en forét plus ou moins régerent pour leur travail, pour ramasser du
bois ou pour leur loisir. Ce sont surtout les papiahs avec les revenus les plus bas, mais
aussi avec les revenus les plus élevés, qui vorforén. Les populations appartenant aux
classes moyennes se rendent moins dans les fD@ts. cette enquéte, le ramassage des
champignons et des baies était la principale raésdes promenades fréquentes en forét. La
cueillette dans le but de vendre était pratiqué lparpersonnes agées, les pauvres et les
personnes du monde rural, alors que la cueilledtes din but récréatif était pratiqué par les

habitants de la ville les mieux payés [120].

L’augmentation de la pauvreté a poussé les genst dgafaibles revenus a compléter
leur repas avec des fruits cueillis dans les farétstées de tiques [11 ; 100]. La transition
sociale post communisme a créé dans les pays bddesconditions socio-économiques

favorisant les contacts avec les tiques.

Les modifications actuelles concernant le tempgraleail procurent aux personnes
actives davantage de temps libre. Elles en prafiiear pratiquer leurs loisirs a la campagne,
car le retour a la nature est une source de brerpéur les citadins qui oublient le stress de la
semaine. Beaucoup de personnes mal informées denteen forét pour se promener et
n'‘'observe aucune précaution quant au risque deumsogzar les tiqgues. En République
Tcheque, I'encéphalite a tiques est considéréetireeomme une maladie de loisirs [53].

Le développement du tourisme vert facilite I'acaes foréts, pour visiter des réserves

ornithologiques ou des parcs naturels régionauxoldre, la cueillette des champignons ou
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des baies, pour le plaisir ou pour l'argent, am&ria forét bon nombre de personnes du
printemps a l'automne [33]. Le plus grand nombrendesure arrive en été lors de week-end
sans pluie suivant une semaine pluvieuse. Une ®&d[®osition aux morsures de tiques

correspond aux personnes qui vont dans les foris ramasser des champignons apres la

survenue de conditions climatiques favorablesadessance des champignons [120].

Les difficultés économiques de la classe moyenngveyd conduire les gens a
ramasser du bois dans la forét pour constituenréssves de combustibles pour I'hiver. lls

s'exposent ainsi aux piqares de tiques [33].

L'infestation d'une forét n‘a donc pas les mémes@guences épidémiologiques selon
gu'elle est utilisée a seule fin de productioneligr'soit traversée par une route fréquentée ou
gu'elle serve pour les promenades. C'est pour catten que le nombre de personnes
exposées aux morsures de tique peut varier dangrdpsrtions trés importantes entre les
différentes foréts [33]. Ainsi, plusieurs catégeride personnes peuvent étre considérées
comme étant a risque : les agriculteurs, les peesoriravaillant dans la forét (blcherons,
gardes forestiers...), les cueilleurs, les randormelioutes ces personnes constituent un

pourcentage de la population de plus en plus ¢E3@.

3.2. RoOle du mode de vie

Le mode de vie joue un rble important dans la htioh de la propagation d'une
épidémie [108]. Il y a plusieurs siecles, la maala dengue et la fievre jaune étaient
présentes aux Etats-Unis. Mais aujourd'hui ces diedaont disparu, bien que les vecteurs
soient toujours présents. Cela s'explique panfde ste vie des habitants et la sensibilisation
des populations [142]. Une étude a compare lat@tuau Mexique a celle du Texas en ce
qui concerne la dengue. La séroprévalence en gosiairigés contre le virus de la dengue
était beaucoup plus élevée chez les habitants adsd\uaredo au Mexique que chez les
habitants de Laredo au Texas, malgré un niveafestation par les moustiques vecteurs plus
élevé a Nuevo Laredo au Texas. Cela s'expliquéeptait que les conditions de vie étaient
meilleures au Texas qu'au Mexique. En effet, aua$eXair conditionné et les fenétres
empéchent les moustiques de rentrer dans les hab#all y a donc moins de contact entre
hote et vecteur, ce qui limite la propagation deédadie [142].
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Les différences de comportement entre les popuatipeuvent expliquer des
différences d’incidence d’'une maladie au sein de m&pulations. Les populations locales
sont souvent au courant de la présence d’'une neagddionnaissent les précautions qu’il faut
prendre pour ne pas étre infecté. En revanchejiségsurs ont plus de risque d’étre infectés
par leur manque de connaissance de la maladie.[136]

La forte croissance de la population mondiale sw@@pagne d'une urbanisation
anarchique dans les pays en voie de développencardactérisée par des réseaux de
distribution d'eau et de collecte des eaux uséésiafés ou absents. Les habitants sont
obligés de constituer des réserves d'eau potahlesoqgt facilement accessibles aux insectes.
Les insectes trouvent dans ces lieux des sitesedeoduction idéaux [142]. Dans ces

conditions les vecteurs, mais aussi les rongewlifgrent rapidement.

De plus, ces zones urbaines regroupent un granthneotie personnes, ce qui favorise
le contact entre hote et vecteur et donc la trasson d'un agent pathogéne [128]. Cela est
exacerbé par les faibles conditions d’hygiéne auivent exister dans les quartiers pauvres
[44]. L'urbanisation incontrélée et non planifiéeup étre a l'origine de I'explosion d'une
maladie vectorielle, comme ce fut le cas pour l&kwigunya sur I'lle de la Réunion. Les
« bidons villes », ou les maisons sont mal fermgesnettent aux vecteurs de survivre au

cours des périodes les plus froides en entrantldamaaisons.

Les perturbations climatiques et politiques peuvagendrer la formation de camps
de réfugiés. Ces regroupements temporaires de ggamsg réunissent toutes les conditions
pour qu’'une maladie infectieuse émerge et se prmpbg promiscuité, l'acces limité aux
soins médicaux, les conditions sanitaires souveddiocres et le mélange de population

d’horizons différents favorisent la propagationriéunaladie vectorielle [136].

Les différences au niveau des structures urbamhes,maisons et du comportement

humain peuvent expliquer les différences d'inciéesictne maladie entre des zones voisines.
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4. Impact de la mise en place de mesures de
controle

Les mesures de contrble mises en place pour kdtdgre une maladie vectorielle sont
de deux sortes : des mesures préventives et dagenadfensives. Les mesures préventives
sont mises en place dans le but d’éviter I'intraoiucd’'une maladie vectorielle dans une zone
a risque. Il s’agit par exemple des interdictiorisndortation d’animaux en provenance de
zones d’endémie. Les mesures offensives ont pdu’éliminer la maladie vectorielle ou du
moins de la contréler. Une lutte ciblée sur le gact(pulvérisation d’insecticide, destruction

des sites larvaires....) constitue une mesure offensi

La mise en place d'une campagne de vaccination gteeiteffectuée dans un but de
prévention, mais aussi dans le but de réduiredpggation d’une maladie vectorielle, comme
c’est le cas actuellement pour la FCO en Europég. [ddrsque le systéme vectoriel est
instable, I'éradication de la maladie par la misegpkace de moyens de lutte est possible. La
situation de I'épizootie dans les iles Baléarassilie ce propos. L'introduction de la maladie
dans ces iles en 2003 a été suivie par des higvement rigoureux. L'insularité et ces
conditions climatiques défavorables ont rendu |stesype vectoriel instable. Ainsi, la
vaccination massive de tous les cheptels a rendsilde I'éradication de la maladie aux
Baléares [36].

Une vaccination ciblée sur une catégorie de pojmatonnée peut modifier le profil
épidémiologique d’'une maladie. En Autriche, I'ineitte de I'encéphalite a tiques a diminuée
grace a un programme de vaccination rigoureux.i€ek ciblé en particulier les écoliers. Il
en a résulté une modification de I'age moyen dititm. Dans les années 1970, deux
catégories d'age étaient les plus touchées : 7rb4ed 21-50. Désormais, depuis 1986 la
maladie touche le plus frequemment des personnestapait a la tranche d’age des 31-60
ans [100].

Afin de limiter la propagation de I'épizootie de ®&n France plusieurs mesures de
contrdle ont été prises. La confirmation des presnéas a été suivie par la mise en place de
périmeétres interdits (dans un rayon de 20 kilonsgte¢ de zones de restriction (dans un rayon
de 150 kilométres). Les mouvements commerciauximiamx ont donc été soumis a une

réglementation stricte. La premiéere ‘mesure, la passrictive, fut mise-en place aprées les
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premiers cas observés aux Pays-Bas. Elle imposaitestriction compléte des mouvements
de ruminants dans un rayon de 20 kilometres, uteediction d’exporter des ruminants hors
des zones de 100 et 150 kilometres, une interdictiexporter des produits animaux vivants
(semence, embryons...) depuis n'importe quelle dais wones de restriction, ainsi que le

contréle chimique des vecteurs dans la zone del@ddtres [71].

Puis ces restrictions se sont progressivementédid.es mouvements des animaux
de boucherie ont été autorisés (pour des raisomsoétques), suivis des mouvements de
broutards en atelier d’engraissement et enfin de tes ruminants d’élevage sous réserve de

dépistage sérologique [98].

L’analyse de l'association dans le temps entreiteeran place des premieres mesures
de contrdle et I'apparition de nouveaux cas de FGOpas montré d’'impact significatif des
mesures de contréle sur la courbe de I'épizootiH.[D’apres Méroc et al. (2007), les
mesures de restriction des mouvements de bovindleemavoir eu peu d'effet sur la

propagation du virus.

Ce résultat n'est pas surprenant, puisqu’il s’dgine maladie vectorielle et qu'il est
difficile de limiter le mouvement local des vecteyrar des mesures de lutte. Cependant, si
des mesures de contrdle n’étaient pas mises ea, ptapropagation de la maladie serait plus

large.

L’application d’insecticides (adulticides et landes) sur les animaux et dans les
étables permet de lutter contre les moucheronsprimcipal inconvénient est la faible
rémanence de ces produits, qui nécessite des afpmtis fréquentes pendant les principales

périodes d’activité des moucherons [14].

Un important programme de vaccination des espanesides a alors été mis en place
pour controler la maladie. En France, la vaccimasie fait actuellement contre les sérotypes 1
et 8 en fonction des départements. Le but de gvatteination est de stopper la circulation et
la propagation du virus.
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V. Discussion.

Au cours de ces dernieres décennies, les incidedeesnombreuses maladies
vectorielles se sont accrues, par exemple cellepaludisme, de la dengue et de la
leishmaniose en zone tropicale, et celles de ladnralde Lyme et de I'encéphalite a tiques en
zone tempérée. Parallelement le climat a changé&imlement. L'idée la plus répandue est
gue le changement climatique est responsable cwgehzent de I'épidémiologie des maladies

vectorielles [101].

Cependant le phénoméne est plus complexe qu'ipargit. En effet, de nombreux
facteurs interviennent dans le changement de éépmlogie d'une maladie vectorielle. Le

changement climatique ne peut pas expliquer geluitous les phénomeénes que I'on observe.

Par exemple, le changement d'épidémiologie dedf@malite a tiques dans I'Europe du
Nord montre des variations spatio-temporelles ingrtes qui ne peuvent pas étre expliquées
par un changement climatique seul [103 ; 120]. repe la maladie se déclare il faut qu'il y
ait un contact entre les tiques et leurs hotesa @épend d'un grand nombre de facteurs
environnementaux: des facteurs abiotiques (le tlitea paysages...), des facteurs biotiques
(I'abondance d'hotes réservoir...), mais aussifatgeurs socio-économiques (comportement
humain, prévention de la maladie...). Ce sont toess facteurs qui vont interagir pour

déterminer la dynamique de la maladie vectorielle.

Les pays Baltes enregistrent une augmentation btap@ de l'incidence de
I'encéphalite a tiques depuis la fin du régime étipuie (de 0,5-7 a 11-54 cas pour 100 000
habitants). Ce taux d'incidence est le plus élavéEarope. La Lettonie, I'Estonie et la
Lituanie ont connu une augmentation abrupte deidiance de I'encéphalite a tiques en 1993
(multiplication de l'incidence par 2,6 en Estorfeh en Lettonie et 13,8 en Lituanie), puis
cette incidence a continué a croitre durant leg aimmées suivantes [11]. Plus tard, l'incidence
est revenue a un niveau similaire a celui de laléis années 1970 en Lettonie, mais ce déclin

ne s'est pas produit pour I'Estonie ou la Litudhie].

Le regain d'incidence de I'encéphalite a tiques fesupays baltes n'est pas le reflet de

'amélioration des méthodes de diagnostique ou @gsthge apres la chute du régime
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soviétique. Des recherches dans les archives méslicainsi que des discussions avec le
personnel médical actif avant et aprés l'augmemtatiincidence de la maladie apportent la
preuve que l'amélioration du systéme de santé quiblpeut avoir un peu exageére cette
augmentation, mais ne peut pas expliquer son amgdleuregain d'incidence de la maladie

dans ces pays est réel et nécessite des explic§lipa].

L'augmentation d'incidence de la maladie ne s&sippoduite de la méme facon et a la
méme date en fonction des régions considéréesiaweag trois pays Baltes [121]. Dans la
plupart des régions il y a eu une augmentationléhé de l'incidence en 1993-1994, mais
certaines régions ont connu une augmentation déncie aprés 1994, alors que d'autres n'ont

pas connu de changement significatif d'incidence.

Une étude a cherché a corréler les discontinugéédidémiologie de I'encéphalite a
tiqgues de 1970 a 2004 avec des discontinuités ldartempératures. Les moyennes annuelles
des températures maximales journaliéres de l'aicaus de cette période montrent une
augmentation nette des températures a partir d®, 1@8 surtout a l'augmentation des
températures maximales a la fin de I'hiver et aoutéu printemps. Ce changement peut
avoir favorisé le potentiel de transmission du gjren permettant aux tiques de reprendre leur
activité plus tét au printemps. L’augmentation desmpératures maximales en hiver a peu
d'effet sur les tiqgues qui sont inactives pendestconditions froides de I'hiver et subissent la
diapause hivernale [120]. Toutefois, il y a eulégent une augmentation des températures

minimales hivernales, ce qui a permis une réduat®ta mortalité des tiques.

Le moment critique pour les tigues aux pays badtssle mois d'avril, lorsque les
températures dépassent un certain niveau pour feenheur activité. La moyenne sur dix
jours des températures journaliéres indique qual §u une augmentation significative des
températures au cours du dernier tiers du moigidawartir de 1993 (augmentation des
températures du dernier tiers d'avril de 4°C pehttapériode 93-04 par rapport a 89-92).
Elles ont régulierement dépassé les 10°C, ce duieesiveau de température permettant
I'activité des larves. Cela a réduit le délai etereébut des conditions favorables a l'activité
des larves et le début des conditions favorablésctivité des nymphes. Ces conditions de
températures ont favorisé la synchronisation saigo@ entre ces deux stades et permettent la

transmission du virus a partir de nymphes infectéees larves saines qui prennent un co-
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repas sur un rongeur [120]. Cela a pour conséqueneeaugmentation de la prévalence de
I'infection des tiques.

Néanmoins cette étude n'a pas trouvée de relatibre éa variabilité interannuelle
d'incidence de I'encéphalite a tiques et les cmmditthermiques. Des variations spatiales et
temporelles des précipitations et de la couvemgigeuse ont été identifiées pour la méme
période, sans pour autant pouvoir étre reliées ehmngements de I'épidémiologie de

I'encéphalite a tiques [120].

Il est désormais évident que les conditions climes ont changé durant les trente
cing derniéres années et ont fournit un environmérokmatique favorable a la transmission
de I'encéphalite a tiqgues [102], mais ces modifbicat sont trop homogéenes dans le temps et
dans I'espace pour I'ensemble des pays baltes epquliquer la tres forte hétérogénéité du
changement d'incidence de la maladie depuis letdigsuannées 1990.

Outre le changement climatique, d'autres modificetides facteurs environnementaux
induits par I'homme se sont produites dans les jajtes. Suite a la chute du régime
communiste, l'industrie s'est effondrée, ce quoadait a une diminution de la production
d'émissions polluantes dans I'atmosphere. En phallagriculture collective pronée par le
communisme s'est également effondrée, que se'dleivdge ou les productions agricoles
(figure 46). Le début des années 1990 est donc udapgr un profond changement de
I'aménagement du territoire. Les terres agricolese® patures sont devenues des zones
boisées, ce qui a eu probablement un effet pasitila population de rongeurs, qui sont des

hotes réservoirs du virus de I'encéphalite a tigL28].

Des différences socio-économiques entre les trais fpaltes se sont fait ressentir
suite a la transition post communisme. En Estdai@opulation s'est tournée vers le secteur
grossissant des services, tandis qu'en Lettorea ¢éituanie une grande partie des personnes
employées dans l'agriculture ou l'industrie étaithbmage en 2000. Les personnes ayant de
faibles revenus ont tiré des produits de la fob&ig, champignons, baies...) une source de
revenu. Les personnes appartenant a des classakesqaus aisées sont revenues vers la
nature, mais pour se promener ou ramasser des wrnp pour leur plaisir (voir partie
11.3.1).
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Le changement des conditions socio-économiquess apge communisme est
responsable d'une augmentation des contacts estteommes et les tiques [120]. Le risque
de morsure était d'autant plus important que les @ouvent ils ne prenaient aucune

précaution particuliere pour empécher de se faoedm.

Le niveau social est aussi un facteur qui influelgwaccination. Les personnes ayant
les revenus les plus élevés avaient cing fois géushance d'étre vacciné contre I'encéphalite
a tiques que les personnes ayant les revenususdgibles, dans une enquéte réalisée dans

les pays baltes [120].

Les modifications de plusieurs facteurs, biotiqualsiotiques, biologiques et non
biologiques, ont agit en synergie pour causer wggmantation du risque de survenue des

maladies transmises par les tiques [88 ; 120] (@aib) :

» Le réchauffement climatique favorise la transmissia virus en autorisant davantage
de co-repas, il favorise également la prolifératies hétes. La densité des populations

de tigues infectées se trouve ainsi augmentée [23]

» La chute du régime soviétiqgue a engendré le dedifiagriculture. La reforestation
des patures a permis aux populations de rongeus&aderoitre, ce qui a eu pour effet

d'augmenter la densité des tiques.

» Le chémage et I'augmentation des loisirs ont canduant a eux, a lI'augmentation de

I'exposition des hommes aux tiques infectées.

Le changement climatique associé aux changemestsamhglitions environnementales
et culturelles, qui se sont produits differemment fenction de l'espace et du temps,
pourraient expliquer I'hétérogénéité de l'augmentade I'incidence de I'encéphalite a tiques

a travers les pays baltes, mais aussi dans t&um@pe centrale et de I'Est [103 ; 120].
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Figure 46:Schéma récapitulatif des différents facteurs nesgbles de I'augmentation de
I'incidence de I'encéphalite a tiques [120]

Les étapes d'introduction, d'établissement et dpggation sont nécessaires quelque
soit la maladie vectorielle considérée. Les quakemples utilisés (fievre catarrhale ovine,
chikungunya et maladies transmisses par les tiggregphalite a tiques et maladie de Lyme)
soulignent la diversité des mécanismes impliquéss dehaque étape. Cependant cette
synthese fait ressortir un dénominateur commun &ligpart des facteurs influencant
I'épidémiologie des maladies vectorielles, il 'ags activités de 'hnomme. Elles vont avoir
un effet direct ou indirect, positif ou négatif,rsthacune des étapes de I'émergence d'une
maladie vectorielle.

Le controle des maladies vectorielles constituaedlement un enjeu majeur du fait de

leurs impacts sur la santé humaine et animalee®pdrtes économiques importantes qu’elles
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engendrent. Ce contréle passe par la connaissagendcanismes de transmission de la
maladie, qui sont le plus souvent tres complexesuge du mode de transmission indirect des
maladies vectorielles faisant intervenir de nomkréacteurs : plusieurs vecteurs, plusieurs
hotes, un réservoir (vertébrés ou invertébrés assla maintien de I'agent pathogéne dans un

écosysteme).

En prenant en compte tous les facteurs qui ontmpact sur I'épidémiologie d'une
maladie vectorielle, on peut prévoir I'évolutionird® maladie vectorielle. Pour améliorer le
contrble des maladies vectorielles, anticiper évenir le risque d’émergence on utilise la
modélisation [129]. Cet outil permet de mieux coemgre le cycle épidémiologique de

transmission, de prévoir les zones a risque oeslsimuler selon différents scenarios.

Différents types de modeles sont utilisés dansatbec des maladies vectorielles. Les
modéles géographiques ont pour but de décrireskaillition spatiale des vecteurs ou de la
maladie en fonction des conditions environnemestafi de cartographier les zones a risque
et de cibler les efforts de contréle et les stiag’intervention. Ces modeles reposent sur
I'hnypothése que la présence des arthropodes vectdépend de I'environnement : conditions
climatiques, type de végétation... Les conditionsiremnementales influencent également
les zones de contact entre hotes et vecteurs. lthooe consiste donc a rechercher des
corrélations entre les parametres environnemergaiadistribution des vecteurs en utilisant
des outils de télédétection (images satellitaleéstqgraphies aériennes) qui fournissent des
informations spatialisées sur I'environnement (@ation du sol, indices de température, de

végetation).

Les modeles épidémiologiques sont basés sur lelaidcla capacité vectorielle et du
taux de reproduction de base (R0O) de la maladis. iBedeles nécessitent de connaitre le
cycle de transmission de la maladie étudiée. Leutdu RO est utile pour savoir si la maladie
va se propager ou non. La capacité vectorielle pedévaluer 'impact de différents facteurs
jouant un role dans la transmission de la malathgamment les facteurs environnementaux
et les mesures de lutte pouvant les modifier. Ramele, le calcul de la capacité vectorielle
permet de quantifier I'impact de la pulvérisatiofinsecticide sur la transmission pour
différents vecteurs, mais aussi d’'identifier lesiguies a risque en fonction des conditions
climatiques. La capacité vectorielle permet égaldrde quantifier I'impact du réchauffement

climatique sur la distribution des maladies veelites réémergentes comme la dengue [129].
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Prenons I'exemple de la fiévre catarrhale ovines Bwdéles géographiques et des
modeles de la capacité vectorielle@emicola ont été développés afin de connaitre les voies
de diffusion de ce vecteur, les conditions favarabh son installation, sa capacité et sa

compétence vectorielles, ainsi que les facteurseguinfluencent.

Les modeles a échelle locale sont utilisés pouligxgr des difféerences locales,
comme des différences de densité du vecteur ekmhetition des foyers de FCO rencontrées
en Corse. Ces modeéles permettent de caractérisemileeux favorables au vecteur. Un
premier modéle a échelle fine développé en Cordénaontré le réle protecteur de certains

types de végétation (maquis, garrigue, forét etioei).

Les modeles géographiques ont été construits a dardonnées météorologiques et
satellitales. lls ont permis d’obtenir des cartespdbbabilité de présence Geimicolaa une
échelle continentale (cf. paragraphe Il.b.i). Cexdébes prévoyaient une propagation de la
maladie, par l'intermédiaire de la remontée vemnsdel de son principal vecte@. imicola
suite au réchauffement climatique. Cependant cafehas ont tous échoué dans la prédiction
de l'arrivée de la maladie dans le Nord de I'Eurd@s chercheurs n'avaient pas non plus

prévu que d'autres vecteurs pouvaient étre resplenda la transmission du virus.

Les modéles ne sont que des représentations dimaplif’'un systéme réel. Il existe
des limites de validité des modéles liées a I'delspatiale des parametres environnementaux
utilisés dans l'analyse statistique. Les modeleéclelle continentale ne permettent pas
d’expliquer des differences de distribution dest&ers ou de la maladie au niveau local, ni de
caractériser de facon précise I'habitat favorable \ecteur. Cependant les modeles
développés a une échelle locale, qui donnent desmations plus précises, sont difficilement

extrapolables a de plus vastes territoires [129].

L'intervention d'un grand nombre de facteurs daégidémiologie d'une maladie
vectorielle fait qu'il est difficile de prévoir /élution de celle-ci. Bon nombre de modeéles
prédictifs ne sont pas suffisamment rigoureux pgméwvoir avec exactitude I'évolution de la
maladie. En effet, il existe beaucoup d’incertésdsur des données entomologiques (durée
de la période d’incubation extrinseque, taux ddiggg journalier, durée entre deux repas

sanguin...), ce qui complique I'estimation de la cdigavectorielle [129].
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Cependant les modéles prédictifs restent tressutilr ils illustrent une tendance. Les
modeles géographiques développés a une échelllmeataie permettent d’identifier des
zones favorables a linstallation du vecteur. Ceses sont a surveiller en priorité, afin de
mettre en place précocement des mesures prévepbuesyviter I'introduction de la maladie
vectorielle (campagnes de vaccination). Les modéégeloppés a une échelle locale,
permettent quant a eux de mettre en évidence deemaw éléments pour améliorer la
compréhension de I'écologie des vecteurs. Dessodéilsimulation selon différents scénarios
sont actuellement développés : changement climatigtésence de différentes populations
d’hétes, introduction d’une population de vectanfectés, introduction d’hétes infectés...

Outre les modeles statistiques, d’autres outils/pst étre utilisés pour gérer le risque
de maladies émergentes. Pour résoudre le probléstegar I'imprévisibilité de la survenue
d’'une maladie émergente, il faut considérer la éasauvage comme un facteur de risque. En
effet, certaines especes sont des réservoirs imted’infection dont ’'homme ou I'animal
domestique peuvent devenir les victimes. Dés l@tide des especes pouvant étre affectées
par les « changements globaux » devrait étre eagéar en Europe, c’est-a-dire I'étude
sanitaire de la faune sauvage en cas de refomstatiais aussi I'étude des conséquences
sanitaires du réchauffement climatique, de l'urbation et du re-boisement des espaces

urbains et des banlieues [3].

La faune sauvage pourrait étre utilisée commecatdur épidémiologique du risque
sanitaire pour 'homme. Les espéces qui peuverd ékposees plus souvent ou plus
rapidement que l'espece a protéger de linfectipauvent constituer des sentinelles de
I'infection [3]. Ainsi, le chevreuil peut étre usé comme indicateur du risque d’exposition a
la maladie de Lyme, dont I'agent infectieux eslykeastre ». En effet, par son mode de vie

forestier, le chevreuil est exposé a la morsureatigue infectée par umBorrelia.

L’invasion de nouveaux territoires par des espéleegecteurs exogenes peut avoir un
impact sur la santé humaine et animale. Mais aa-didutres conséquences sont a envisager.
Les especes invasives vont modifier les équiligesogiques présents dans I'écosysteme.
Elles auront également un impact sur les autregcespde vecteurs par des phénomenes de

compétition, prédation ou parasitisme.
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La propagation diedes albopictudans le Sud des Etats-Unis s’est accompagnée du
déclin, voire de la disparition dans certaines sories populations Aedes aegyptqui
étaient présentes depuis plus longtempsaegyptidisparait dans différents endroits du globe
a cause d’'une compeétition interspécifique a&ealbopictus En effet, des tests en laboratoire
ont montré que dans certains environnements, codame I'eau stagnante contenue dans des
pneus usagés ou dans des vases, la compétitidricuepest remportée pAr albopictusau
détriment deA. aegypti52]. De plus, une autre raison possible du détdiA. aegyptisuite a
I'introduction d’A. albopictus est le parasitisme de ces moustiques. Les moestidedes
sont parasités par des protozoaires appartenargeate AscogregarinaAscogregarina
taiwanensis qui infecte normalemenA. albopictus peut également infecték. aegyptiet
causer, dans certaines circonstances, de forteslité® chez cette espece de moustique. Au

contraire, le protozoaire qui infecte aegyptin’est pas capable d’'infectér albopictug52].

Ainsi, une espéce invasive de vecteurs aura deségoences biologiques sur les
especes de vecteurs autochtones. Elle peut étaigine de I'émergence d'une maladie
vectorielle, mais peut également modifier le prépidémiologique d’une maladie vectorielle
déja présente, en devenant par exemple le vectanigal de la maladie. Le rble Aledes
albopictus dans la transmission du virus chikungunya dans ébBoc Indien illustre

parfaitement ce propos.

Enfin, il est important de souligner que les ageméshogénes sont capables de
s’adapter a un nouvel environnement par mutatiotigue. Le virus du chikungunya a muté
pour s’adapter a une espece de vecteur présergbogilance sur I'lle de la Réunion et qui
jouait habituellement un réle mineur dans la trassian du virus. Cette mutation a permis
au virus d’étre transmis avec une grande amplens daut 'océan Indien. Une mutation
génétique peut également modifier la virulence digant infectieux, comme c’est le cas pour
le virus du chikungunya dans I'océan indien (ang@dtion des signes cliniques) et le sérotype
8 de la FCO (qui provoque des signes cliniques mapts chez les bovins, alors qu'il est

normalement asymptomatique chez cette espéce).
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VI. Conclusion

Ces dernieres années ont attiré l'attention swi@lus maladies, a 'origine tropicale
ou subtropicale, qui ont émergé dans les pays t&ap&ertaines ayant une importance pour
la santé humaine, d'autres pour la santé animalpagbis pour les deux. Toutes ces
émergences prouvent que I'épidémiologie d’'une mejadt plus particulierement d’'une
maladie vectorielle, n'est pas figée dans le temp$espace. L’émergence des maladies
infectieuses n’est pas un phénomene nouveau, muldgstoire de I’humanité a été marquée
par I'apparition de nouvelles maladies ou par langement de leur distribution spatio-
temporelle. Cependant, cette synthese a permigmentrer a travers quelques exemples que
ce phénomene s’amplifie. L'émergence de certainaadies vectorielles est elle simplement
un artéfact di a 'amélioration des moyens de daégéset de diagnostic, ou la preuve que de
profonds changements environnementaux, sociawlairels bouleversent les équilibres
écologiques ? Bien sOr I'amélioration des technie®a rendu possible la découverte de
nouveaux agents pathogenes. Néanmoins, cela rgexpdju’une petite partie des émergences

qui sont actuellement observées.

Pour comprendre comment une maladie vectoriellé @merger il faut connaitre et
comprendre son écologie et son épidémiologie.tldesc nécessaire de rechercher tous les
facteurs qui pourraient étre a l'origine de dynameg émergentes. Le réchauffement
climatique peut conduire a la résurgence de cedamaladies ou a leur établissement dans
des lieux ou elles n'ont jamais été décrites. limal est trop souvent accusé, a tord, d’étre le
seul responsable de I'épidémiologie changeantent®adies vectorielles, il fait seulement
partie d’'un des nombreux facteurs que nous avaes @u cours de cette synthése. C’est
I'interaction complexe des facteurs abiotiques ftérature, humidité précipitation ...),
biotiques (densité d’hdtes, type de végétation...iplogiques (immunité des hoétes,
amélioration du dépistage, ...), non biologiques ag®; commerce...), qui est a l'origine de

I'’émergence ou la réémergence des maladies vdtgsrie

Un certain nombre de ces facteurs subissent l'iingas activités de 'homme : le
climat (via I'’émission de gaz a effet de serre3,densités de populations de la faune sauvage
(via la chasse ou les réintroduction d’animaux$, paysages (déforestation, reforestation,

urbanisation, changement dans l'utilisation deseter.). La main de 'lhomme peut a ce titre
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étre impliquée dans chacune des étapes de I'énwrglumne maladie vectorielle, c’est-a-dire
dans lintroduction, I'établissement ou la propagat Dans le cadre du « changement
global » il faut s’attendre a de nombreuses swprisoncernant I'émergence de maladies
vectorielles. Les activités de 'hnomme ont non emént un impact sur le climat, mais aussi
sur tous les types de biotopes, sur la biodiveeditia répartition des espéces animales sur
terre. Les différents exemples pris au cours d&e aginthese prouvent que de nombreux
vecteurs sont capables de s’adapter a de nouveasystemes : suite a leur introduction (cas
d’Aedes albopictys ou suite a la modification de I'écosysteme dagsiel ils se trouvaient

(cas des tiques).

Le changement climatique influence la survie, ladl@ance, la prolificité des
vecteurs et la durée d’incubation des agents pattexy Ainsi, il pourrait favoriser
I'implantation et I'extension de vecteurs exogédans des biotopes devenus plus favorables,
mais aussi se répercuter sur la distribution degeves, tant en latitude qu’en altitude.
L’évolution de I'épidémiologie des maladies transes par les tiqgues souligne I'impact des
activités humaines sur la dynamique des populatidaes vecteurs. Le réchauffement
climatique a une grande part de responsabilité datis évolution, mais beaucoup d’autres
facteurs sont aussi impliqués. Le comportement myngpii a beaucoup changé lors de la

seconde moitié du vingtieme siecle, joue un rélgeara

La FCO est un trés bon exemple pour mettre en ge@us les facteurs, influencés
par les activités humaines, qui peuvent étre resgialas de I'émergence de la maladie. Elle a
surpris 'Europe par le bouleversement de son épiolégie au cours de ces derniéres
décennies. Elle est passée de « maladie exotigaieemaladie émergente » pour la
Méditerranée puis le Nord de I'Europe. L'introdoctide la maladie s’est faite soit par le
transport par le vent de moucherons infectés,pawite commerce d’animaux virémiques ou
accompagnés de moucherons infectés. L’'établissetiediat maladie au sein de I'Europe s’est
produit grace a des conditions climatiques favaslgt I'intervention de nouveaux vecteurs.
La maladie s’est ensuite propagée par le ventserdmsports d’animaux. La stabilisation de
la maladie en Méditerranée prouve que son émergsiaéussie. Le virus a réussi a persister
pendant I'hiver 2007 dans le Nord de I'Europe, peagendrer un grand nombre de foyers en
2008. La aussi la maladie semble avoir réussi soargence, en I'absence de son vecteur
africain, grace a d’autre€ulicoides autochtones largement compétents et capables de

transmettre le virus. A I'heure actuelle, le sépety circule de fagon durable dans le Nord de
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I'Europe et se propage en direction du Sud. Letggeol, quant a lui, continue sa progression
depuis les pays Méditerranéens vers le Nord dadji® grace a I'extension de son vecteur

Culicoides imicoleet peut étre grace a l'intervention d’autres vade

L’exemple du chikungunya montre que les facteuspaasables de I'émergence de
cette maladie vectorielle humaine sont les mémespguir les autres maladies vectorielles :
climat, transport, voyage, commerce... L'épidénmaectikungunya dans I'Océan Indien, mais
surtout la transmission locale du virus en ltaliggeamis a I'Europe de tirer la sonnette
d’alarme quand a la possibilité de I'émergence d’umaladie vectorielle humaine tropicale
dans nos pays tempérés suite au « changement gloBal effet, les échanges commerciaux
ont été responsables de l'introduction d'une esmiceecteur, dite tropicale, dans des pays
tempérésAedes albopictuyg a trouvé des conditions climatiques favorablea @rolifération
grace au réchauffement climatique. L'épidémie seleth&he lorsque I'agent pathogéne est
introduit par un touriste ou un immigrant en praaece d’'une zone d’endémie. C'est ce qui

s’est passé en ltalie, ou I'on trouve des densiéSsimportantes de ce moustique.

Les introductions trés fréquentes d’agents pathegédropicaux par des touristes ou
des immigrants est a prendre au sérieux, d’authrs gue certaines espéces de vecteurs
capables de les transmettre sont désormais présenles latitudes (ou des altitudes) ou elles
n'avaient jamais été identifiées (suite a leuradtrction par le commerce, les transports
internationaux...). Certaines maladies tropicales sonstamment introduites en Europe par
le retour de touristes voyageant dans des zonesiéhaie (par exemple en Afrique pour la
malaria). Cependant, une transmission locale arpdes cas d'importation nécessite des
conditions particulieres : la présence d'un vectiagal et de population de réservoirs et

d’hbtes compétents.

Les zones ou le vecteur est présent mais I'agghbgane est absent, nécessitent une
surveillance attentive des populations de vectetrd'hétes. Par exemple en Camargue, la
malaria a été éradiquée aprés la seconde guerrdia®mnNéanmoins, les vecteurs de cette
maladie sont toujours présents dans la région einmoentAnopheles hyrcanusine espéce
tres abondante et agressive envers ’lhomme, qurgibjouer un rdle dans la transmission de
la malaria si 'agent pathogene était réintroduiintroduction de I'agent pathogéne par un
touriste ou un immigrant dans le cadre d'un « agbpime sans malaria » doit étre recherchée

pour que la maladie soit stoppée le plus rapidempessible. Cela passe par la formation des
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médecins concernant des maladies dites « exotigeés$information des populations et des
voyageurs a destination des zones d’endémie d'unkladie vectorielle. Des systemes
d’alerte, fondés sur I'observation de signes clies} doivent étre mis en place. Une fois
I'introduction de la maladie avérée, il est fondataé d’empécher son établissement et sa
propagation par des mesures de lutte dirigéedaidaontre le vecteur et I'agent pathogéne.
La méme chose est nécessaire du cOté de la médegiéenaire, puisqu’'une maladie
vectorielle animale peut étre introduite a tout reatndans un nouveau pays par les mémes

mécanismes qu’'une maladie vectorielle humaine.

Les maladies vectorielles, plus que les autres diedainfectieuses, sont trés
évolutives dans le temps et dans I'espace. Les leog@eédictifs, méme s’ils sont tres utiles,
ne permettent pas de prévoir avec exactitude g de leur épidémiologie. Ces modeles
ne peuvent pas prévoir I'introduction d’'une maladiar le plus souvent il s'agit d’'une
introduction accidentelle. En revanche, ils peremdtde surveiller I'évolution de la maladie,
une fois introduite. lls permettent également dévpir dans quelle direction la maladie se
propagera. De nombreuses questions restent ennsusmegré les recherches qui ont été
entreprises au cours de ces derniéres annéesolessdiintroduction sont souvent inconnues,
comme le mécanisme d’introduction du sérotype 8adeECO dans I'Europe du Nord. Les
mécanismes qui ont conduit a la sélection de nawegents pathogenes ou de nouveaux
vecteurs restent flous. Les facteurs qui permetiame espece de vecteur d’avoir la capacité
de transmettre un agent pathogene doivent encoee étdiés. En d'autres termes,
d’'importants travaux de recherche sont a mener poédire les conditions favorables a
I'’émergence des maladies vectorielles. Seule upeoape éco-épidémiologique, qui met en
synergie la médecine, I'écologie évolutive, la @iologie et I'épidémiologie, est capable

d’expliquer 'émergence et la recrudescence de diedanfectieuses vectorielles.

Il est nécessaire de comprendre, de prédire, paisahtrdler la dynamique des
populations d’agents pathogenes dans un contextéatb@uffement climatique global et de
modifications de I'environnement, exposant trestaieement de nouvelles populations
humaines et animales a des pathogénes contre lesdjes ne sont pas prémunies. Pour cela,
la surveillance des vecteurs et des réservoirdoastamentale, afin d’éviter I'introduction
et/ou I'extension de ces maladies. Le vétérinargouer un réle important dans la prévention
de l'introduction, de I'établissement et de la @ogation des maladies vectorielles, comme

cela est déja le cas pour la Fievre Catarrhale@vin
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