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LA FIÈVRE CATARRHALE OVINE (OU «BLUETONGUE ») 

DANS LE NORD DE L’EUROPE 

BLUETONGUE IN THE NORTH OF EUROPE

Par Emmanuel BRÉARD, Corinne SAILLEAU, Kamilla GORNA,
Lotfi BOUNAADJA, Céline BAHUON et Stéphan ZIENTARA 

(communication présentée le 8 février 2007)

La fièvre catarrhale ovine, aussi appelée « bluetongue », est une arbovirose transmise par un mou-
cheron hématophage du genre Culicoïdes. Elle se manifeste cliniquement principalement chez les mou-
tons et se traduit par une infection généralisée et grave. Depuis sa réapparition en Europe en 1998,
cinq sérotypes (1, 2, 4, 9 et 16) sur les 24 existants ont été recensés dans de nombreux pays du pour-
tour méditerranéen. En France, seulement la région Corse a subi quatre épizooties impliquant les séro-
types 2, 4 et 16. En 2006, de façon inattendue, la bluetongue (sérotype 8) a émergé en Belgique,
Allemagne, Pays bas, France et au Luxembourg. La symptomatologie associée à cette épizootie a de
quoi surprendre, puisque les bovins présentent des signes cliniques de gravité variable, alors que clas-
siquement, le virus de la bluetongue ne provoque que très rarement des manifestations cliniques dans
cette espèce. Les caractéristiques de cette épizootie, les méthodes de diagnostic et les moyens pro-
phylactiques seront présentés dans cet article.
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Bluetongue is a non-contagious viral disease transmitted by the hematophagous midge Culicoides.
Bluetongue causes a generalised and serious infection affecting mainly sheep. Since its reemergence
in Europe in 1998, 5 out the 24 serotypes (1, 2, 4, 9 and 16) were isolated in numerous Mediterranean
countries. In France, only Corsica has suffered four epizootics involving serotypes 2, 4 and 16. In 2006,
the bluetongue virus serotype 8 emerged unexpectedly in Belgium, Germany, the Netherlands, France,
and Luxemburg. This bluetongue epizootic was atypical, as it affected cattle as well, a species only
very rarely affected by the bluetongue virus, with varying degrees of severity. The characteristics of
this epizooty, the diagnostic methods, and the prophylactic measures are described in this article.
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INTRODUCTION
La fièvre catarrhale du mouton (ou « bluetongue ») est une arbo-
virose non contagieuse. Sous nos latitudes, et avant l’épizoo-
tie de 2006, elle ne provoquait de signes cliniques que chez les
moutons, se traduisant alors par une maladie généralisée et grave,
avec une mortalité de 2 à 20%. En 1998, elle a fait son appa-
rition dans les îles grecques et, à la faveur de l’arrivée et de la
multiplication du vecteur dans des régions où il n’existait pas
auparavant, la situation sanitaire des pays du bassin méditer-
ranéen s’est fortement détériorée. Depuis, cinq sérotypes du virus
de la bluetongue (1, 2, 4, 9 et 16) ont été la cause d’épizooties
parfois sévères dans les pays d’Europe et d’Afrique du pourtour
méditerranéen et ont persisté dans la plupart de ces régions
(Bréard et al. 2004 ; Purse et al. 2005). En France, les sérotypes
2, 4 et 16 ont été impliqués dans les quatre épizooties qui ont
sévi en Corse depuis 2000. Jusqu’en 2006, la France continentale
était restée indemne. Cette évolution épidémiologique de la
bluetongue dans le pourtour méditerranéen peut s’expliquer
par i) les récentes extensions du biotope de son vecteur majeur,
le moucheron Culicoides imicola, ii) l’implication de nouveaux
insectes vecteurs de l’espèce Culicoides, iii) la capacité du virus
à pouvoir persister pendant l’hiver en l’absence de vecteurs
adultes et enfin, iv) le pouvoir pathogène variable de certaines
souches virales (Lefevre 2003). 

En août 2006, la bluetongue est apparue dans le nord de
l’Europe (Belgique, Pays Bas, Allemagne et France). De nom-
breuses questions se posent quant à l’origine du virus (sérotype8),
à la nature des vecteurs et aux caractéristiques cliniques de l’in-
fection puisque les bovins ont été particulièrement touchés pen-
dant cette épizootie (Toussaint et al. 2006a). 

Le 26 janvier 2007, Israël à déclaré la présence sur son territoire
du virus de la bluetongue : le sérotype 4 et un nouveau sérotype
15.(PROMED ;  http://www.oie.int/wahidprod/public.php?page=
single_report&pop=1&reportid=)

Le virus de la bluetongue

Le virus de la bluetongue est un virus nu, constitué de deux cap-
sides qui entourent 10 segments d’ARN bicaténaires (ARNdb)
codant 11 protéines. Sept des protéines sont structurales (VP1 à
7), formant les capsides externe et interne et quatre sont non-struc-
turales (NS1, 2, 3 et 3a). La capside interne est constituée prin-
cipalement de VP7 et VP3 et de trois protéines minoritaires (VP1,
VP4 et VP6). La capside externe est composée exclusivement des
protéines VP2 et VP5. La protéine VP2 détermine la variabilité
antigénique des 24 sérotypes du virus. La protéine VP7, issue du
segment 7, est conservée chez tous les sérotypes et comporte des
épitopes très antigéniques communs aux 24 sérotypes (Roy 1992). 

Symptomatologie

Chez les ovins 

La maladie revêt toute sa gravité dans cette espèce. Cependant
pour diverses raisons, (telles que des variations du pouvoir patho-

gène selon les sérotypes ou les souches, les vecteurs impliqués
ou la résistance particulière de certaines races ovines), l’infec-
tion n’entraîne pas toujours l’apparition de symptômes. Ainsi,
tous les intermédiaires entre la forme aiguë et la forme inap-
parente sont observés. Les formes cliniques graves ne sont obser-
vées que chez des ovins vivants dans des régions contaminées
pour la première fois (cas de la Corse en 2000) ou chez des indi-
vidus de races améliorées (comme les races corse ou sarde)
(Zientara et al. 2000 ; Zientara & Gourreau, 2001).

Après une période d’incubation moyenne de deux à six jours
(avec un maximum de 18 jours), les animaux présentent une
hyperthermie (pouvant atteindre 42°C), associée à une dimi-
nution de l’appétit et un abattement pendant quatre à huit jours.
Des phénomènes congestifs, œdémateux et hémorragiques
apparaissent : on observe de vastes zones de congestion et
d’hémorragies punctiformes sur la muqueuse buccale, accom-
pagnées d’hypersalivation; ces lésions évoluent vers l’ulcération
et la langue devient cyanosée (d’où le nom «de bluetongue»).
L’anorexie est alors totale. Des œdèmes sont observés dans l’es-
pace interdigité et sur le bourrelet coronaire des onglons. Des
pétéchies sont visibles à travers le revêtement cutané et, par
endroits, le tégument se rompt, donnant naissance à de petits
ulcères allongés, engendrant une boiterie importante chez les
animaux les plus touchés. La congestion de la peau peut se géné-
raliser, entraînant une chute de la laine en quelques semaines.
Parallèlement à ces signes cliniques, il est décrit une myosite
dégénérative ainsi que des complications d’ordre pulmonaire ou
digestif. Des avortements sont aussi signalés (Lefevre 2003). À
l’autopsie, les lésions sont caractérisées par la présence d’oedèmes
dans la plupart des tissus. Les muqueuses des tractus digestif et
génito-urinaire sont le siège de pétéchies ou d’ecchymoses loca-
lisées, parfois cyanosées. De l’œdème et des hémorragies peu-
vent être observés dans les poumons. L’hémorragie dans la paroi
de l’artère pulmonaire, dès son origine à la sortie du cœur droit,
est une lésion pathognomonique de la BT mais elle n’est pas
toujours retrouvée chez l’animal malade. Le tissu conjonctif sous-
cutané est infiltré de liquide gélatineux et les muscles sont le
siège d’une importante dégénérescence. 

Chez les bovins et les caprins 

Dans ces espèces, l’infection est généralement inapparente et
se limite à une simple hyperthermie transitoire. Toutefois,
une forme aiguë peut se manifester dans quelques cas, carac-
térisés par une hyperthermie accompagnée de dyspnée et d’hy-
persalivation. De plus, en raison de son passage par voie trans-
placentaire, le virus provoque des avortements et des
mortinatalités. En Corse, aucune manifestation clinique n’a été
rapportée chez les bovins et les caprins, lors des épizooties impli-
quant successivement trois sérotypes différents (2, 4 et 16).

Depuis l’été 2006, le sérotype 8 du virus de la bluetongue provoque
une épizootie dans la région de Maastricht (Pays Bas) et de Liège
(Belgique). Les bovins ont présenté des lésions nécrotiques sur
le mufle et les gencives, du jetage muco-hémorragique et du ptya-
lisme, du larmoiement avec œdème des paupières, de l’œdème
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de l’auge, des lésions congestives sur les mamelles et les trayons,
ainsi que des oedèmes des membres. Les taux de morbidité
varient de 0,4% à 30%. Les taux de mortalité semblent très faibles.
Cependant en Belgique, certains animaux ont présenté des
séquelles importantes (fonte musculaire, perte de poids) et sont
devenus des non-valeurs économiques (Toussaint et al. 2006a).

La faune sauvage

Des études sérologiques ont montré que de nombreuses espèces
de la faune sauvage africaine (notamment chez les buffles, les
grands koudous, les impalas et les springboks) possédaient des
anticorps contre le virus sans qu’aucun signe clinique n’ait été
observé. En Amérique du Nord, les cerfs mulets et wapitis ont
été trouvés séropositifs. Le rôle de ces espèces animales dans
l’épidémiologie de la maladie n’est pas connu (Dulac et al. 1989;
OIE 2003 ; Albina et al. 2007).

SITUATION ÉPIDÉMIOLOGIQUE

Situation mondiale 

Décrite pour la première fois en 1881 en Afrique du Sud, la
fièvre catarrhale ovine s’est étendue, à partir de 1940, en
Afrique centrale, pour atteindre ensuite le bassin méditerranéen
(Israël, Turquie, Syrie, Oman, Arabie Saoudite) et l’Asie
(Inde, Chine, Pakistan, Japon, Indonésie, Inde, Malaisie)
(Qin et al. 1996). Actuellement, elle est également signalée en
Amérique du Nord (USA, Canada), en Amérique Centrale, en
Amérique du Sud (Mexique, Chili, Brésil, Guyane), en
Australie et Nouvelle Zélande. La distribution mondiale du virus
se situe maintenant approximativement entre les latitudes
35°S et 53°N. Pour ce qui concerne les territoires et départe-
ments d’outre-mer français, la bluetongue y est endémique. Le
dernier virus isolé dans l’île de la Réunion en 2002 était de séro-
type 3 (Bréard et al. 2005). Dans les Antilles françaises, plusieurs
sérotypes co-circulent sans causer de symptômes cliniques
chez les ovins (données personnelles).

Situation dans le bassin méditerranéen

A l’exception de plusieurs incursions au Portugal et en Espagne
de 1956 à 1960 et en Grèce en 1979, l’Europe était indemne
de fièvre catarrhale depuis 20 ans. Plus récemment, en 1998,
cette maladie a fait son apparition dans les îles grecques du Sud-
Est de la mer Egée. En 1999, des cas ont été enregistrés en Grèce,
Bulgarie, Tunisie et Turquie ; en 2000 en Tunisie, Algérie, Italie
(Sardaigne, Sicile et Calabre), Espagne (îles Baléares), à nou-
veau en Grèce et finalement en Corse (49 foyers) (Zientara et
al. 2000 ; Zientara & Gourreau, 2001 ; Zientara et al. 2002 ;
Bréard et al. 2004). En 2001, la bluetongue est présente en Italie,
en Grèce et en Corse (335 foyers). La maladie s’est étendue au
nord et a sévi en Bulgarie, au Kosovo et en Serbie. Les sérotypes
impliqués sont le sérotype 9 en Italie et dans les pays plus au
nord, les sérotypes 9 et 4 en Grèce, et le sérotype 2 dans les pays
situés à l’ouest ou au sud de la Grèce. Après deux campagnes
de vaccination avec un vaccin atténué monovalent contre le

sérotype 2 pendant les hivers 2000 et 2001, ce sérotype ne sera
plus la cause de foyer en Corse à partir de 2002, bien que la cir-
culation de ce sérotype ait été mise en évidence dans l’île
(Zientara et al. 2002 ; Bréard et al. 2004).

En 2003 et 2004, de nouvelles épizooties impliquant les sérotypes
4 et 16 ont sévi en Italie, Espagne, Corse, Maroc et Portugal. En
Corse, on dénombrera respectivement 46 et 9 foyers dus au séro-
type 4 en 2003 et 2004, et 18 foyers dus au sérotype 16 en 2004.
Des études d’épidémiologie moléculaire ont montré que les virus
de sérotype 4 présents dans le bassin méditerranéen étaient issus
de deux lignées différentes : l’une provenant de l’Asie, qui a
infecté la Grèce en 1979, 1999 et 2000 et l’autre venant
d’Afrique, qui a été la cause des épizooties de sérotype 4 dans le
bassin méditerranéen en 2003 et 2004 (Breard et al. 2007).

En 2005, des foyers de sérotype 4 ont été déclarés en Italie et
en Espagne. En Corse, bien que la circulation du virus de séro-
type 16 ait été démontrée, aucun foyer n’a été déclaré depuis
la fin de 2004. En août 2006, le sérotype 1 s’est répandu dans
le Magreb (en Tunisie et Algérie) et a atteint la Sardaigne à la
fin de 2006. Le 26 janvier 2007, Israël a déclaré la présence des
sérotypes 4 et 15 du virus de la bluetongue.

Situation dans le nord de l’Europe

Le 17 août 2006, les autorités vétérinaires hollandaises ont noti-
fié des foyers de bluetongue dans le sud est du pays (commune
de Kerkrade), dans une zone limitrophe de la Belgique et de
l’Allemagne (Nordrhein Westphalie). Dans les jours suivants,
les autorités belges ont confirmé plusieurs foyers le 19 août et
les services vétérinaires allemands, le 20 août. L’épicentre de
l’épizootie était localisé dans la région frontalière des Pays-bas
et de la Belgique, entre Liège et Maastricht.

En France, à la fin du mois d’aout, une génisse provenant d’un
élevage laitier de 96 bovins situé à Brognon, dans les Ardennes,
a présenté des signes cliniques légers évocateurs de la maladie.
Les analyses sérologiques réalisées par le CIRAD ont montré
que l’animal était séropositif. À l’AFSSA, l’amplification des
gènes 8 et 9 (codant respectivement les protéines NS2 et VP6)
par « Polymerase Chain Reaction ou PCR », à partir du sang
de cet animal, ont permis de confirmer la présence du virus en
24 heures. Par la suite, l’analyse des séquences nucléotidiques
des gènes amplifiés a montré un pourcentage d’homologie très
élevé avec les gènes homologues des autres sérotypes. Le virus
a été isolé après inoculation du sang par voie intraveineuse dans
des œufs embryonnés et après passage sur culture de cellules
BHK21. La neutralisation virale à l’aide des 24 sérums hyper-
immuns de référence a permis d’identifier le sérotype 8 du virus.

Parallèlement à ce foyer, plusieurs bovins ont présenté des sérologies
positives dans un élevage de 517 bovins (commune de Hyerges dans
les Ardennes) et un élevage de 143 bovins (commune de Beaurieux
dans le Nord). Les PCR réalisées sur les ARNs extraits de leurs leu-
cocytes ont montré qu’ils étaient tous en phase virémique. L’analyse
des séquences nucléotidiques et la caractérisation des virus isolés ont
montré qu’il s’agissait du même virus que dans le premier foyer. 
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Figure 2 : Localisation des foyers de bluetongue (virus de sérotype 8) dans le Nord de l’Europe au 15 janvier 2007.

Figure 1 : Localisation des 7 foyers de bluetongue sérotype 8 dans le nord de la France au 15 janvier 2007.

Le 15 janvier 2007, sept cas de bovins d’élevages différents ont
été détectés dans les départements du Nord et des Ardennes,
à la frontière de la Belgique (figure 1). Le taux de prévalence
sérologique est faible puisque tous les animaux des exploitations
infectées ou des exploitations voisines se sont révélés séroné-
gatifs (Toussaint et al. 2006a). 

Cette apparition de la maladie retient l’attention par la situation
géographique de la zone atteinte, beaucoup plus au nord que l’aire
considérée habituellement à risque (bassin méditerranéen), par
l’absence de la mise en évidence de Culicoides imicola dans cette
zone, par l’expression clinique de la maladie chez les bovins et

enfin, par l’implication du virus de sérotype 8 jamais encore isolé
en Europe ni dans les pays situés dans le pourtour du bassin médi-
terranéen. Or, ce sérotype est présent en Afrique (souches isolées
au Kenya, au Nigéria et en 1996 en Afrique du sud) et en
Amérique du sud. Pour expliquer l’origine de l’infection en
Europe plusieurs hypothèses peuvent être émises : i) l’importation
d’animaux virémiques, mais les mouvements d’animaux vivants
des pays du sud infectés vers les pays du nord sont faibles, ii) la
contamination de vaccins comme celle observée aux États-Unis
il y a quelques années, mais aucun élément ne conforte cette hypo-
thèse et iii) la transmission par de la semence contaminée, bien
que ce mode de transmission soit très rare.
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Cette épizootie se caractérise par l’existence de manifestations
cliniques chez les bovins : photosensibilisation, lésions ulcéro-
nécrotiques sur le mufle, ulcères hémorragiques et congestions
des muqueuses buccales, érythème de la mamelle, conjonctivite
et larmoiement avec œdème des paupières (Thiry et al. 2006).
En France, seuls quelques bovins ont présenté des signes cli-
niques particulièrement modérés (œdème de l’auge, hyper-sali-
vation et congestions des muqueuses). 

Au 15 janvier 2007, ont été comptabilisés 695 cas en Belgique,
7 en France, 891 en Allemagne, 457 au Pays Bas et 6 au
Luxembourg. Cependant, depuis le 26 décembre 2006, le
nombre quotidien de nouveau cas a considérablement diminué.
Le tableau 1 décrit le nombre de cas par espèces et par pays. Les
figures 1 et 2 illustrent respectivement la localisation des
foyers de bluetongue de sérotype 8 en France et dans le Nord
de l’Europe. On constate que les 7 foyers de sérotype 8 sont tous
localisés dans les départements du Nord de la France et sont très
proches de la frontière belge. La figure 2 montre que l’épizoo-
tie, depuis août 2006, s’est plutôt étendue vers l’ouest, causant
ainsi peu de cas en France.

DIAGNOSTIC

Le diagnostic clinique

Chez les ovins, et maintenant chez les bovins, la fièvre catar-
rhale peut-être suspectée lors de l’observation des signes cliniques
précédemment décrits. Cependant, le diagnostic est difficile du
seul point de vue clinique. Sur un plan épidémiologique, cette
maladie ne survient sous nos latitudes que pendant les périodes
chaudes de l’année (été) et/ou les mois suivants (automne), en
particulier après de fortes pluies qui permettent au vecteur de
se multiplier.

Le diagnostic de laboratoire

Le diagnostic de laboratoire est indispensable pour confirmer
le diagnostic clinique, mais surtout pour identifier le sérotype

incriminé. En France, les laboratoires de références sont le
CIRAD-IEMVT (Montpellier) pour la sérologie et l’AFSSA-
LERPAZ (Maisons-Alfort) pour la virologie.

Le diagnostic virologique

Il consiste à mettre en évidence le virus (diagnostic conven-
tionnel) ou son génome (diagnostic moléculaire). En cas de sus-
picion, il convient de prélever 5 ml de sang sur anticoagulant
(EDTA) pendant la phase d’hyperthermie qui correspond à la
phase de virémie. Sur le cadavre frais, la rate peut être préle-
vée. Après acheminement des prélèvements au laboratoire, sous
régime du froid, le virus pourra être isolé après passage sur œuf
embryonné de 9 à 11 jours (Clavijo et al. 2000), puis sur cul-
ture cellulaire (cellules BHK ou Vero). Le typage peut être
ensuite effectué par neutralisation virale sur cultures de cellules
à l’aide des 24 sérums hyper immuns spécifiques produits sur ovin
ou lapin. Par ces méthodes dites « conventionnelles » le délai
de réponse est de 15 jours et peut atteindre un mois selon le
nombre de passages réalisés pour isoler le virus.

Des techniques plus rapides, sensibles et spécifiques, font appel
à l’amplification génique ou RT-PCR : l’amplification de gènes
hautement conservés (les segments 7, 8, 9 et 10) chez les 24 séro-
types permet le diagnostic du virus bluetongue en 24 heures
(Zientara et al. 2002 ; Bréard et al. 2004). Ces techniques pré-
sentent une haute spécificité ainsi qu’une grande sensibilité. Une
amélioration technologique (la PCR en temps réel), basée sur
l’utilisation de fluorophores, permet maintenant la quantifi-
cation du génome dans les prélèvements (Collot et al. 2001 ;
Toussaint et al. 2006b). Le typage peut aussi être effectué par
RT-PCR spécifique de type. Cet outil a été développé dans le
laboratoire et est actuellement utilisé pour le diagnostic des 5
sérotypes situés dans le bassin méditerranéen et du sérotype 8
présent dans le Nord de l’Europe. Si ces techniques moléculaires
ont permis de réduire considérablement le délai de réponse pour
l’identification du virus mis en cause, le diagnostic de certitude
repose sur l’isolement du virus (figure 3).

Espèces
animales Bovin Petits

ruminants
Espèces

sauvages Mélanges Total

Pays Nouveau Total Nouveau Total Nouveau Total Nouveau Total Nouveau Total

Allemagne 3 565 0 302 0 12 1 12 4 891

France 1 7 0 0 0 0 0 0 1 7

Pays-Bas 0 173 0 250 0 0 0 34 0 457

Belgique 0 296 0 399 0 0 0 0 0 695

Luxembourg 0 6 0 0 0 0 0 0 0 6

Total 3 1046 0 951 0 12 1 46 5 2056

Tableau 1 : Nombre de cas reportés par pays et par espèces infectées au 15 janvier 2007. (source : Autorité Européenne de Sécurité des Aliments (EFSA)
http://www.efsa.europa.eu/fr/in_focus/bluetongue/outbreak_overview.html).
Mélanges : élevages contenant plus d’une des espèces suivantes : bovin, petit ruminant, espèces sauvages sensibles au virus de la bluetongue.
Nouveau : cas reportés pendant la période du 5 au 11 janvier 2007.
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Le diagnostic sérologique

De nombreuses techniques ont été mises au point mais seules
deux d’entre elles sont recommandées par l’Office International
des Épizooties (OIE) et servent de référence (OIE 2003) : l’im-
munodiffusion en gélose et le test ELISA de compétition qui
est aujourd’hui le plus utilisé (plusieurs trousses sont commer-
cialisées). Ces deux techniques permettent un diagnostic de
groupe puisqu’elles reposent sur la reconnaissance d’un antigène
(la protéine VP7) commun aux 24 sérotypes.

La séroneutralisation sur culture de cellules est utilisée pour iden-
tifier l’identité du sérotype vis à vis duquel sont dirigés les anti-
corps. Cependant, en raison des nombreuses réactions croisées
entre les sérotypes, l’interprétation est délicate, plus particu-
lièrement quand les animaux sont exposés à plusieurs sérotypes.

MESURES DE LUTTE

Prophylaxie sanitaire

Conformément aux prescriptions de l’Office international des
épizooties et aux recommandations de l’Union Européenne, qui
visent à prévenir toute extension de la maladie, les restrictions
des mouvements des ruminants ont été appliquées lors de
chacune des épizooties, dès octobre 2000 en Corse et à la fin
d’août 2006, dans le Nord de la France.

Lors de la première épizootie en Corse, les services de l’État ont
appliqué aux foyers les mesures de police sanitaire précisées dans
un arrêté interministériel du 31 octobre 2000, à savoir l’isole-

ment des animaux malades, la mise sous surveillance de l’ex-
ploitation par arrêté préfectoral, l’interdiction de tout mouve-
ment des espèces sensibles, la réalisation de prélèvements des-
tinés à confirmer, par un diagnostic de laboratoire, l’existence
de la fièvre catarrhale, le traitement des animaux et des bâti-
ments contre les insectes et enfin, le recensement des lieux sus-
ceptibles de favoriser l'hébergement des vecteurs.

D’autres mesures ont également été mises en place : la désin-
sectisation des petits ruminants pendant la période d’activité des
Culicoïdes, la réalisation d’enquêtes d’épidémiosurveillance
(enquêtes sérologiques sur des élevages bovins et caprins  senti-
nelles), une surveillance entomologique par le CIRAD, afin de
recenser les espèces de Culicoides et de suivre la dynamique des
populations des vecteurs présumés, en particulier de C. imicola
et de C. obsoletus. Parallèlement à ces mesures, une prophylaxie
médicale (campagne de vaccination), prise en charge par l’État,
a été rendue obligatoire pour tous les ovins de plus de 3 mois.

Considérant la persistance du virus dans le bassin méditerranéen,
des enquêtes sérologiques et entomologiques ont été également
menées dans les départements du littoral méditerranéen par le
CIRAD et l’EID (entente interdépartementale de démousti-
cation). Cette surveillance est particulièrement renforcée dans
les départements à risque que sont les Alpes Maritimes, les
Pyrénées Orientales et le Var car limitrophes des zones où le vec-
teur a été identifié.

Dans le Nord de la France, un programme de surveillance ren-
forcé a été mis en place, dès le 22 août 2006, par la Direction
générale de l’Alimentation ; il consiste à informer, d’une part
les éleveurs de ruminants et les vétérinaires, afin de renforcer
la surveillance passive et leur rappeler l’importance de notifier
immédiatement tout signe clinique de suspicion  et, d’autre part,
les professionnels comme les commerçants en bestiaux, sus-
ceptibles de commercer avec les zones à risque (Albina et al.
2007). Des enquêtes sérologiques ont été menées dans les
départements limitrophes des zones réglementées et dans ceux
ayant reçu des ruminants en provenance de ces zones, ainsi que
chez les 2700 bovins qui avaient été importés depuis le 1er juin
de Belgique, d’Allemagne ou des Pays Bas vers la France.
Plusieurs animaux importés dans différents départements se sont
révélés être séropositifs sans observer de transmission aux
autres animaux des cheptels de destination. Parallèlement, des
enquêtes entomologiques ont été mises en œuvre par le CIRAD
et l’EID dans les Ardennes et dans la vallée de la Meuse.

Il est déjà connu que de nombreuses espèces de culicoïdes sont
identifiées dans ces régions (C. punctatus, C. pulicaris, C.
obsoletus, C. nubeculousus). Ces vecteurs seraient moins efficaces
pour transmettre le virus que C. imicola, ce dernier culicoïde
étant absent des zones où sévit le sérotype 8. Plusieurs autres
espèces sont suspectées d’être le(s) vecteur(s) impliqué(s) dans
cette épizootie. Le génome du virus de sérotype 8 a été mis en
évidence chez l’une d’entre elles, C. dewulfi (http://www.oie.int/
fr/press/fr_061023.htm). Cette espèce, endémique dans certaines
régions d’Europe, est suspectée être vectrice de ce virus.

Figure 3 : Les étapes des diagnostics virologique et moléculaire du virus de la
bluetongue.
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Vaccination

Les vaccins utilisés en Europe

La vaccination est actuellement le meilleur moyen de lutte dans
le contrôle de cette maladie infectieuse. Dès la connaissance
de la présence du virus de la fièvre catarrhale en Corse, les ser-
vices vétérinaires français ont pris la décision de mettre en œuvre
une prophylaxie médicale. Compte tenu de la pluralité anti-
génique du virus de la bluetongue, la vaccination contre un séro-
type n’engendre pas de protection croisée contre les 23 autres.

Ainsi, une campagne de vaccination à l’aide d’un vaccin atté-
nué monovalent (sérotype 2) a été organisée après l’isolement
et le typage du virus responsable des premières épizooties
corses en 2000. Après deux campagnes de vaccination en
2000 et 2001 contre ce sérotype, celui-ci n’a plus été isolé lors
des épizooties de 2003 et 2004. En 2004, des campagnes simi-
laires ont été menées contre les sérotypes 4 et 16, avec des vac-
cins atténués produits par l’Afrique du Sud. En décembre
2004, l’utilisation du vaccin atténué dirigé contre le sérotype
16 a été suspendue, suite à l’apparition, dans les élevages ovins
vaccinés, de signes cliniques évocateurs de la maladie. La
mauvaise atténuation du vaccin en était vraisemblablement la
cause. Des vaccins inactivés (sérotype 2 et 4) produits par la
société Mérial ont depuis remplacé les vaccins atténués contre
ces deux sérotypes et sont utilisés notamment en Espagne, Italie,
Portugal et en Corse. D’autres sociétés ont développé des vac-
cins inactivés monovalents (sérotype 4) en Espagne.

Concernant le sérotype 8, seul un vaccin atténué utilisé en
Afrique du sud est disponible. Cependant, la faible incidence de
l’infection, l’incapacité à distinguer les animaux infectés des ani-
maux vaccinés avec un tel vaccin et les risques liés à une atténuation
insuffisante du virus vaccinal constituent les principaux arguments
retenus pour ne pas recommander son utilisation en Europe.

Les futurs vaccins

L’utilisation d’un vaccin vivant peut, en effet, présenter un cer-
tain nombre de risques : atténuation insuffisante ou retour à la
virulence de la souche vaccinale, effets tératogènes (les animaux
gestants ne pouvant être vaccinés), réassortiment génétique avec

le virus sauvage. Enfin, en raison d’une virémie chez l’animal,
les souches vaccinales sont susceptibles d’être transmises à
d'autres animaux par l’intermédiaire des Culicoides. Par ailleurs,
la manipulation de ces vaccins vivants est délicate sur le terrain
et particulièrement, après la remise en suspension du virus
atténué lyophilisé dans le diluant. Nos études ont notamment
montré qu’ils étaient thermosensibles (Hammoumi et al. 2003).

Depuis 2004, des vaccins inactivés ont été développés par la
société Mérial. L'obtention d'une réponse immune quantita-
tivement et qualitativement adéquate nécessite généralement
l'emploi d'un adjuvant ou/et la répétition de l'intervention. Les
vaccins inactivés sont produits à partir de particules virales puri-
fiées. Ceci peut présenter un avantage dans la mesure où une
réponse immune à l'égard de protéines non structurales peut
servir de marqueur naturel d'infection.

Des vaccins vectorisés sont en cours de développement (à base
de vecteur pox). Récemment, un vaccin à vecteur canaripox
a démontré une efficacité contre le sérotype 17 (Boone et al.
2006). Enfin des vaccins constitués de pseudo-particules virales
sont en cours d’évaluation (Roy et al. 1994).

CONCLUSION
L’épizootie de bluetongue dans le Nord de l’Europe a illustré une
fois de plus la nécessité de disposer d’un réseau d’épidémio-sur-
veillance efficace ainsi que de laboratoires capables d’identifier
et de caractériser rapidement des agents pathogènes exotiques
à notre pays. Par ailleurs, l’intensité des échanges entre les dif-
férentes régions du monde renforce cette nécessité. Personne
n’aurait soutenu l‘hypothèse de l’émergence de la bluetongue
dans cette région de l’Europe en 2006 et pourtant… L épizoo-
tie de fièvre aphteuse en Angleterre en 2001, la ré-émergence
de la bluetongue en 2000 dans le bassin méditerranéen (avec
aujourd’hui 6 sérotypes présents (1, 2, 4, 9, 15 et 16), la ré-émer-
gence de l’infection à virus West Nile dans le sud de la France
et cette dernière épizootie de bluetongue au Bénélux constituent
des faits objectifs qui supportent la nécessité de maintenir veille
épidémiologique et compétences scientifiques dans le domaine
de ces maladies que l’on disait ...exotiques.
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