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INTRODUCTION 
 

Ces dernières années ont été marquées par des épidémies de maladies 

vectorielles touchant les ruminants domestiques. Plusieurs sérotypes des virus de la 

FCO (fièvre catarrhale ovine) et de la MHE (maladie hémorragique épizootique) ont 

émergé dans les populations de ruminants de France en août 2023 (FCO-8), en 

septembre 2023 (MHE-8) et en juillet 2024 (FCO-3). Ces émergences récentes ont eu 

un impact économique majeur sur l’agriculture française. En effet, une enquête de 

terrain a été menée par le groupe de suivi FCO/MHE de la plateforme ESA 

(Épidémiosurveillance en Santé Animale) pour évaluer les premiers impacts sanitaires 

de ces épidémies en France sur la saison virale 2024. Cette dernière montre une 

mortalité très importante dans certains cheptels. En effet, au moins la moitié des 

élevages ovins enquêtés ont rencontré de la mortalité concernant les brebis. Dans les 

élevages bovins, la mortalité est plus variable : plus d’un quart des élevages ont perdu 

au moins une vache dans le cas de la FCO-8 et presque un tiers dans le cas de la 

FCO-3 (GDS France & Plateforme ESA, 2024). Outre la mortalité animale qui fait partie 

des pertes visibles, il existe d’autres types de pertes liées à ces épidémies, telles que 

les problèmes de fertilité ou la baisse de production laitière. Les émergences récentes 

de FCO et de MHE entraînent également des dépenses importantes de la part des 

éleveurs, notamment concernant les médicaments et les vaccins dans les zones 

d’épidémies (Rushton & Lyons, 2015). Ces résultats montrent qu’il devient de plus en 

plus nécessaire de trouver des solutions efficaces et rapides pour limiter l’impact de 

ces épidémies. 

Ce travail s’articule en deux volets complémentaires. La première partie 

présente et met en perspective les connaissances actuelles sur la FCO et la MHE, en 

abordant leurs caractéristiques générales, les modalités de transmission, l’historique 

des émergences en Europe ainsi que les stratégies de lutte mises en œuvre. La 

seconde partie porte sur l’analyse des deux émergences récentes observées en 

France, avec pour objectif de décrire leur dynamique de diffusion et de comparer leurs 

particularités afin de mieux comprendre les points communs et les différences entre 

ces deux épizooties.  
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PARTIE 1 : CONNAISSANCES SUR DEUX 

MALADIES VECTORIELLES À CULICOIDES 
 

I. Le tryptique indispensable à la transmission des 
arboviroses 

Les épidémies récentes en France de FCO et de MHE nous rappellent l’impact 

majeur des maladies vectorielles sur les populations animales. Leur émergence est 

permise par la transmission d’un agent pathogène à un hôte par un vecteur 

(Maclachlan et al., 2019). Nous allons étudier ce tryptique virus/arthropode/animal en 

détail dans les parties suivantes. 

1. Les virus 

Deux virus sont ici pris en compte : ceux de la FCO (bluetongue virus : BTV) et 

de la MHE (epizootic haemorrhagic disease virus : EHDV). Ceux-ci peuvent être 

transmis par des arthropodes vecteurs (du genre Culicoides) dans lesquels ils se 

multiplient, ce qui leur confère l’appellation d’arbovirus (Ruvoen et al., 2024). 

A. Structure 

Les virus de la FCO et de la MHE font partie de la famille des Sedoreoviridae 

et du genre Orbivirus (Barua et al., 2025). Il s’agit de virus non enveloppés et à ARN 

(acide ribonucléique) double brin fragmenté en 10 segments, protégés par une capside 

icosaédrique à triple couche (Figure 1). Leur diamètre est d’environ 65 à 80 nm 

(Howerth et al., 2001). Leur génome permet l’expression de plusieurs 

protéines structurales (VP1 à VP7) et non structurales (NS1 à NS5), qui assurent 

différents rôles lors de la transmission virale (Jiménez-Cabello et al., 2023; 

Saminathan et al., 2020). Par exemple, VP2 et VP5 sont impliquées dans 

l’attachement et l’entrée du virus au sein de la cellule-hôte lors du début de l’infection 

(Barua et al., 2025). Le virus de la FCO est sujet à des mutations et des réassortiments, 

résultant de nombreuses variations entre souches. Cela permet l’émergence de 

nouvelles souches plus virulentes ou présentant une meilleure adaptabilité à de 

nouvelles zones géographiques (Maan et al., 2012). 
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B. Notions de sérotypes, sérogroupes et topotypes 

Au sein d’une même espèce, il existe une variation des virus selon les antigènes 

de surface qu’ils portent, on parle de sérotypes. On compte sept sérotypes pour le 

virus de la MHE (notés MHE-1, 2, 4, 5, 6, 7 et 8). Le virus de la FCO en compte 36 

(notés FCO-1 à 36) dont les 24 premiers affectent les ruminants et sont transmis par 

des Culicoides (Barua et al., 2025). Les sérotypes 25 à 30 ne sont que peu voire pas 

pathogènes et se transmettraient par contact direct. Enfin, on ne dispose que de très 

peu de données sur les sérotypes 31 à 36 (Ruvoen et al., 2024). Les protéines virales 

jouent un rôle majeur dans la distinction des sérotypes viraux. La protéine structurale 

VP2 présentant une très grande variabilité, elle permet la détermination du sérotype et 

est à l’origine de la pluralité antigénique du virus de la FCO. L’existence de différents 

sérotypes est importante à prendre en compte pour la vaccination, puisque la plupart 

des vaccins couramment utilisés ne protègent que contre un ou deux sérotypes. Il 

convient donc de connaître le sérotype auquel on est confronté afin d’opter pour une 

stratégie vaccinale optimale. De plus, les mesures de contrôle mises en place après 

la confirmation d’un foyer diffèrent en fonction du sérotype présent (notamment de sa 

nature enzootique ou épizootique). L’identification du sérotype apparaît alors 
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primordiale pour lutter contre une épidémie. Au contraire de VP2, VP7 est très 

conservée et permet de trier des virus en sérogroupes (groupes de sérotypes), 

permettant ainsi de distinguer le virus de la FCO de celui de la MHE. Cela présente un 

grand intérêt pour le diagnostic, par exemple lorsqu’un animal présente des 

symptômes généraux et attribuables aux deux maladies (Jiménez-Cabello et al., 2023; 

Saminathan et al., 2020).  

Aujourd’hui, ces deux virus sont présents sur tous les continents mais les 

sérotypes rencontrés restent différents en fonction des zones géographiques 

considérées, de même que pour les espèces d’hôtes. En Europe (cases colorées en 

jaune dans les Tableaux I et II), de nombreux sérotypes des virus de la FCO touchent 

une large gamme de ruminants sauvages et domestiques, alors que pour le virus de 

la MHE, on retrouve seulement deux sérotypes et les espèces d’hôtes concernées 

sont peu nombreuses. 
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Au sein d’un même sérotype, des différences de séquences nucléotidiques 

existent entre virus et sont corrélées à leurs origines géographiques, on parle alors de 

topotypes (Maan et al., 2012). On en distingue deux principaux : un originaire de l’Est 

(Asie, Australie et Moyen-Orient) et un originaire de l’Ouest (Afrique et Amérique). 

C’est ce dernier qui comprend le sérotype 8 arrivé aux Pays-Bas en 2006, marquant 

pour la première fois l’émergence virus de la FCO en Europe du Nord. Des variations 

mineures existent également dans chaque topotype, suggérant une distinction plus 

profonde en topotypes locaux. L’existence des topotypes a été permise par l’apparition 

de mutations ponctuelles lors de la réplication virale ainsi que par l’adaptation aux 

écosystèmes rencontrés lors de leurs séparations géographiques (Rao et al., 2017).  

C. Résistance aux agents physico-chimiques 

Les virus de la FCO et de la MHE peuvent être inactivés par une température 

de 50 °C durant 3 heures ou de 60 °C durant 15 minutes et sont également sensibles 

à un pH inférieur à 6 ou supérieur à 8. Ils sont inactivés par certaines molécules : la β-

propiolactone, les iodophores et les composés phénoliques. Le virus de la MHE est 

aussi inactivé par le glutaraldéhyde, les acides, l’hydroxyde et l’hypochlorite de 

sodium. Le virus de la FCO est très stable en présence de protéines, par exemple 

dans du sang conservé à 20 °C dans lequel il peut survivre pour plusieurs années 

(OMSA, 2021). Le virus de la MHE est très stable dans des échantillons de sang ou 

de tissu à des températures atteignant des valeurs de -70 °C, 4 °C ou 20 °C. Il est 

également résistant aux rayons UV (ultraviolets) et ɣ (OMSA, 2019).  

2. Les vecteurs 

A. Caractéristiques générales 

Le principal mode de transmission des deux maladies ici présentées repose sur 

les espèces de vecteurs du genre Culicoides. La mise en évidence de la transmission 

du virus de la FCO par les Culicoides spp. remonte à 1943 et a été attribuée à Du Toit. 

Ce sont des moucherons piqueurs (de la classe des insectes), appartenant à l’ordre 

des diptères et à la famille des Ceratopogonidae (Miranda, 2018). Les adultes 

mesurent 1 à 2 mm de long pour un poids d’environ 0,5 μg (Logan et al., 2010). Ils 

sont donc bien plus petits que des moustiques (Figure 2), les individus du genre Culex 

mesurant par exemple entre 5 et 20 mm  (ESCCAP France, s. d.).  
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Ces insectes piqueurs sont présents sur tous les continents, sauf en 

Antarctique. On ne les retrouve également pas en Nouvelle-Zélande, en Islande et 

dans les îles hawaïennes (Miranda, 2018). Les espèces retrouvées sont différentes en 

fonction de la zone géographique étudiée. En Europe (cases colorées en jaune dans 

le Tableau III), les espèces du complexe C. obsoletus/scoticus sont plutôt ubiquistes, 

alors que C. imicola est plutôt présent dans les pays du Sud. D’autres espèces 

mineures peuvent également être détectées : C. newsteadi en Europe du Sud, C. 

dewulfi, C. chiopterus et C. pulicaris en Europe centrale et du Nord. 
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En France, C. obsoletus et C. scoticus sont largement majoritaires et forment le 

complexe Obsoletus (Figure 3). Ces deux espèces sont toujours citées conjointement 

car leur distinction est impossible en raison de caractéristiques morphologiques 

identiques. Associées aux espèces C. dewulfi et C. chiopterus, elles composent le 

groupe Obsoletus (Miranda, 2018). 

 

B. Répartition et dynamiques des populations de Culicoides 

La répartition et les dynamiques saisonnières des Culicoides sont surtout 

influencées par des facteurs climatiques. La France présente des zones 

géographiques aux climats très différents, ce qui peut expliquer les différences 

d’abondance (Figure 4A) et d’activité (Figure 4B) des vecteurs (Venail et al., 2012). 

L’inactivité vectorielle est définie par une capture de moins de cinq femelles pares 

(ayant au moins pris un repas de sang) par nuit de capture durant deux semaines 

consécutives. Les périodes d’inactivité vectorielles sont classées en quatre intervalles, 

allant de moins de quatre à plus de 16 semaines (Plateforme ESA, 2023). La Corse 

présente un climat méditerranéen, avec des étés secs et chauds et des hivers humides 

et doux. Les populations du complexe Obsoletus, bien que nombreuses, y semblent 

limitées par la sécheresse. C. imicola fait partie des espèces dominantes, avec une 

présence surtout de mai à novembre, et une abondance maximale entre août et 

novembre (Venail et al., 2012). Dans le Sud-Ouest de la France, le climat océanique 

est caractérisé par un hiver doux mais pas froid, la période d’inactivité vectorielle est 
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donc très courte (Plateforme ESA, 2023). L’amplitude thermique annuelle est étroite, 

les populations du complexe Obsoletus sont donc importantes. Dans le centre de la 

France, le climat est variable et peut être continental ou montagnard, avec des hivers 

froids et des étés doux et humides. Dans le Nord-Est, on retrouve un gradient Ouest-

Est avec un climat océanique à continental et une forte abondance de C. 

obsoletus/scoticus (Venail et al., 2012). 

 

C. Cycle de vie 

Les Culicoides sont holométaboles, ce qui signifie que la métamorphose est 

complète, avec un stade adulte précédé d’un stade nymphal immobile (Miranda, 

2018). Le cycle complet de développement comporte sept stades successifs : l’œuf, 

suivi de quatre stades larvaires, d’un stade nymphal et enfin d’un stade adulte (Figure 

5). Les mâles et femelles Culicoides se nourrissent de nectar et de substrats sucrés, 

mais seules les femelles sont hématophages. Le développement des œufs nécessite 

un repas sanguin, hormis certaines espèces (C. impunctatus par exemple) qui n’ont 

pas besoin de sang pour le développement de leur premier lot d’œufs (Logan et al., 

2010). Les femelles peuvent prendre un repas sanguin tous les trois à quatre jours 

environ (Zimmer et al., 2008). Après piqûre d’un hôte infecté, le virus de la FCO se 

réplique dans les cellules intestinales des Culicoides et atteint leur cavité corporelle : 

l’hémocèle. Le virus arrive ensuite dans les glandes salivaires et s’y réplique tous les 

six à huit jours, ce qui permet au vecteur de transmettre le virus à d’autres hôtes 

sensibles (Saminathan et al., 2020). 
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Les Culicoides étant des espèces poïkilothermes (leur température corporelle 

varie avec celle du milieu extérieur), leur cycle de vie dépend surtout de 

l’environnement (Purse et al., 2015). La durée de vie des adultes peut par exemple 

varier de 20 jours à trois mois en fonction de la température (Miranda, 2018). Les œufs 

sont produits séparément ou par lots de 30 à 250 (il existe des variations 

intraspécifiques et interspécifiques de la fécondité, elle-même étant variable avec la 

taille du vecteur et la qualité du repas sanguin obtenu). La ponte est effectuée dans 

des zones humides et l’éclosion apparaît en trois à 10 jours. Les larves vivent ensuite 

dans des habitats humides voire semi-aquatiques de diverses natures dont elles 

occupent les premiers centimètres en surface (Purse et al., 2015) : 
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- Bouses intactes. 

- Boue à l’interface sol-eau. 

- Substrats humides et très organiques sans eau stagnante : vieux fumier 

composté mélangé à de la terre pour C. imicola et obsoletus par exemple. 

Il existe des différences d’habitats en fonction des espèces de Culicoides. C. 

obsoletus/scoticus présente un grand spectre d’habitats : bouses, bois, campagnes 

ouvertes, tourbières ou marais. On les retrouve surtout dans des lieux ombragés et 

avec une forte densité de verdure. C. imicola préfère les lieux secs, chauds et exposés 

au soleil, comme les mélanges de paille et de bouse (Logan et al., 2010). L’abondance 

des larves dépend de nombreux facteurs environnementaux (humidité, pH, luminosité, 

salinité, quantité et type de matière organique). Les larves se nourrissent de détritus 

associés à des micro-organismes, d’algues, de diatomées ou de petites proies 

invertébrées. Leur développement dure entre 10 et 60 jours mais peut être plus long 

durant l’hiver. La nymphose a ensuite lieu en surface et le stade nymphal peut durer 

de trois à 10 jours. Le pic d’activité des adultes a lieu à l’aube ou au crépuscule, 

l’activité étant plutôt diurne quand le climat est frais et plutôt nocturne quand il fait 

chaud. On estime qu’une femelle Culicoides réalise environ deux cycles au cours de 

sa vie, mais certaines espèces ont la faculté de pouvoir pondre des œufs sans repas 

sanguin au préalable et peuvent donc réaliser trois cycles (Purse et al., 2015). 

D. Notions de compétence et de capacité vectorielle 

Toutes les espèces de Culicoides ne sont pas aptes à transmettre des 

arbovirus. Cette aptitude peut être très variable d’une espèce à une autre. On compte 

environ 1 400 espèces de moucherons piqueurs dont seulement 30 peuvent être 

vectrices du virus de la FCO (Saminathan et al., 2020). On appelle compétence 

vectorielle la capacité d’un vecteur à être infecté par un virus, à l’amplifier et à le 

transmettre à un hôte (Thabet & Lajnef, 2024). La liste des espèces de Culicoides 

vectrices du virus de la FCO est amenée à s’agrandir dans les prochaines décennies 

car la compétence vectorielle n’a été étudiée que sur un nombre limité d’espèces 

(Purse et al., 2015). La compétence vectorielle est principalement déterminée par des 

facteurs génétiques propres à l’espèce, mais elle peut également être modulée par le 

microbiome, notamment par la présence de certaines bactéries intestinales (Cansado-

Utrilla et al., 2021; Möhlmann et al., 2020). 
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La capacité vectorielle est un concept plus général que la compétence 

vectorielle car elle prend en compte la bio-écologie des vecteurs. Elle dépend de trois 

facteurs (Purse et al., 2015) : 

- Le taux de piqûre de l’hôte (résultant lui-même des densités de populations, des 

préférences et de la fréquence d’alimentation des vecteurs). 

- La survie des adultes. 

- L’aptitude des vecteurs à l’infection, la réplication et la dissémination virale 

(c’est la compétence vectorielle). 

La capacité vectorielle est donc fortement influencée par les conditions 

environnementales. Une notion importante dans la transmission des arboviroses est 

la période d’incubation extrinsèque (extrinsic incubation period : EIP), qui correspond 

à la durée nécessaire à la réalisation d’un cycle de réplication virale au sein du vecteur. 

Lorsque la température augmente, l’EIP diminue car la virogenèse augmente (Purse 

et al., 2015).  

3. Les hôtes 

A. Spectre d’hôtes 

La FCO et la MHE ne sont pas zoonotiques (Maclachlan et al., 2019), mais leur 

spectre d’hôtes reste assez large au sein du règne animal. De nombreux animaux 

domestiques peuvent être touchés par la FCO, c’est notamment le cas des moutons 

(hôtes domestiques les plus sensibles) mais aussi des bovins et des chèvres. 

Cependant, le spectre d’hôte compte aussi d’autres espèces : cerfs de Virginie, 

antilopes d’Amérique, mouflons canadiens, bisons d’Amérique et d’Europe (Bison 

bonasus), mouflons, alpagas, lamas (Lama glama) et yacks (Saminathan et al., 2020). 

Les bovins, même s’ils ne sont pas les plus sensibles à la FCO, jouent un rôle 

épidémiologique important puisque la virémie y est plus longue que chez les moutons 

(quatre à 60 voire 100 jours chez les bovins contre 14 à 54 jours chez les ovins et 19 

à 54 jours chez les caprins). On peut donc considérer les bovins comme des hôtes 

d’amplification de la FCO (MacLachlan, 1994). C’est également le possible rôle des 

dromadaires dans cette maladie, car une expérimentation montre qu’ils ne 

développent pas de signes cliniques dans les 75 jours suivant l’infection mais une 

virémie de faible niveau est constatée et elle est associée à la présence d’anticorps 
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neutralisants (Batten et al., 2011). Les chiens peuvent également être sensibles au 

virus de la FCO, par exemple suite à l’utilisation de vaccins contaminés, mais leur rôle 

dans l’épidémiologie de la maladie est négligeable (Maclachlan et al., 2015).  

La MHE a été décrite pour la première fois chez le cerf de Virginie. Cet animal 

est très sensible aux formes graves de la maladie. Les autres espèces sensibles à 

cette affection sont le cerf mulet, le mouflon canadien, le yack, le wapiti, le daguet 

(Mazama spp.) ou l’antilope d’Amérique. D’autres espèces également séropositives à 

cette maladie existent, il s’agit du daim, du wapiti, du bison, du cerf élaphe et du 

chevreuil (Jiménez-Cabello et al., 2023). La MHE touche aussi les ruminants 

domestiques, notamment les bovins (même si les caprins peuvent aussi être 

séropositifs pour la MHE). Les moutons sont très résistants à cette maladie et leur rôle 

semble négligeable dans l’épidémiologie de la MHE (Kedmi et al., 2011). La virémie 

peut être longue en atteignant 60 jours chez les cerfs et 50 jours pour les bovins 

(OMSA, 2019). 

B. Pathogenèse 

Après piqûre d’un hôte par un moucheron infecté, le virus de la FCO se réplique 

dans les macrophages des ganglions lymphatiques régionaux proches du site de 

piqûre. Le virus arrive ensuite dans la circulation et une virémie primaire a lieu, 

permettant une dissémination vers des organes secondaires (principalement les 

poumons et la rate), à l’origine d’une nouvelle phase de réplication. Une seconde 

virémie, de plus grande ampleur que la première, se produit alors. Celle-ci permet la 

distribution des virus jusqu’à d’autres tissus dans lesquels les cellules endothéliales 

sont la principale cible des agents infectieux. Chez les bovins comme les cerfs de 

Virginie, le virus de la FCO peut être séquestré dans les invaginations de la membrane 

des globules rouges, ce qui permet d’accroître la virémie et de protéger le virus des 

anticorps neutralisants. Chez les animaux sujets à un tableau clinique grave, la 

réplication virale au sein des cellules endothéliales provoque des lésions activant le 

système de coagulation, ce qui peut conduire à une thrombose. Si une fibrinolyse 

s’ajoute à la coagulation, elle peut provoquer une coagulation intravasculaire 

disséminée, à l’origine d’un syndrome hémorragique. Les lésions vasculaires et la 

thrombose sont à l’origine d’une nécrose tissulaire localisée (par exemple au niveau 

du cœur, de la langue, de la caillette et muscle squelettique), d’une ulcération des 
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muqueuses et d’une nécrose d'autres organes comme les glandes salivaires et les 

reins (Howerth et al., 2001). 

Outre l’apoptose et la nécrose des cellules endothéliales, la réplication du virus 

de la FCO provoque aussi la libération de nombreux facteurs inflammatoires 

(interférons et interleukines notamment). Lorsque ces médiateurs sont produits de 

façon excessive (on appelle cela la tempête cytokinique), une réponse inflammatoire 

accrue a lieu. L’infection par le virus de la FCO perturbe les cellules dendritiques 

folliculaires chez les moutons en début d’infection, provoquant un retard de production 

d’anticorps et une immunosuppression aigüe à l’origine d’une prédisposition aux 

infections secondaires. La sensibilité plus importante des ovins par rapport aux bovins 

peut s’expliquer par deux facteurs. D’une part, l’activation des cellules endothéliales 

chez les bovins augmente la transcription des médiateurs inflammatoires et des 

molécules d’adhésion à la cellule alors que chez les ovins l’infection provoque la 

cytolyse rapide des cellules endothéliales associée à une activation minimale de ces 

cellules et donc des médiateurs qui en résultent. D’autre part, le rapport 

thromboxanes/prostacyclines est plus élevé chez les ovins que chez les bovins, d’où 

une sensibilité accrue aux lésions vasculaires pour les ovins et une moindre sensibilité 

des cellules endothéliales des bovins (MacLachlan, 1994, 2004; Schwartz-Cornil et al., 

2008) 

C. Lésions microscopiques 

Les lésions histologiques sont similaires pour les deux maladies concernées. 

Les lésions majoritaires à la suite d’une infection aiguë par le virus de la FCO sont une 

nécrose des muscles squelettiques associée à des hémorragies. Pour un cas 

chronique, on retrouvera de la fibrose et une infiltration de cellules inflammatoires 

mononucléées. Au niveau des vaisseaux, on peut observer une hypertrophie 

endothéliale et une accumulation périvasculaire de lymphocytes ou de macrophages 

(Maclachlan et al., 2009; Savini et al., 2011). 

D. Lésions macroscopiques 

Les lésions macroscopiques sont dues aux lésions endothéliales engendrées 

par le virus et aux conséquences de la coagulopathie : hémorragies, congestion, 

œdème, thrombus vasculaire, infarctus et dégénérescence musculaire. On retrouve 

aussi de l’œdème et l’érosion voire ulcération des muqueuses de la cavité buccale, de 
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l’œsophage, des pré-estomacs et des voies respiratoires supérieures. Toutes ces 

lésions peuvent également affecter les ganglions lymphatiques (rétropharyngés, sous-

mandibulaires et pré-scapulaires notamment), le thymus, la rate, les sinus, la thyroïde 

ou les muscles (trapèzes et muscles cardiaques). Des pétéchies peuvent aussi être 

rencontrées sur la muqueuse du rumen, du réseau et de la caillette, au niveau de la 

jonction iléo-caecale, des reins, de la vésicule biliaire, de la vessie, de l’urètre, de la 

vulve ou du fourreau (Jiménez-Cabello et al., 2023; Saminathan et al., 2020). 

E. Signes cliniques 

Les signes cliniques relatifs à une infection par le virus de la FCO et de la MHE 

sont similaires et ont été documentés pour les animaux sauvages comme le cerf de 

Virginie. Ils comprennent : un œdème de certaines zones du corps (visage et cou), de 

la léthargie, de la faiblesse, de l’incoordination, une boiterie, du ptyalisme et du jetage. 

On retrouve aussi des symptômes liés aux lésions vasculaires entraînées par ces 

virus : une hyperémie de la peau et des muqueuses, une diarrhée sanglante et des 

hémorragies (de la bande coronaire, de la peau et de la cavité buccale). Enfin, on peut 

aussi retrouver une conjonctivite, des ulcères buccaux, une nécrose et desquamation 

de l'épithélium nasal, une détresse respiratoire et un décubitus dans les formes graves 

(Howerth et al., 2001). 

Les signes cliniques de la FCO sont très variables et dépendent de nombreux 

facteurs tels que le sérotype, la souche, le topotype, la quantité de virus mais aussi 

des facteurs liés à l’hôte (espèce, âge, race, statut immunitaire) ou à l’environnement 

(température, exposition aux rayonnements solaires, population vectorielle). La 

période d’incubation intrinsèque (intrinsic incubation period : IIP) chez les ruminants 

est de quatre à huit jours (OMSA, 2021; Saminathan et al., 2020). Cette période était 

similaire entre les ovins et les bovins lors des épidémies de FCO-8 en Europe (Wilson 

& Mellor, 2009). Les taux de morbidité et de mortalité sont très variables, ils sont 

souvent plus faibles chez les bovins et caprins que chez les ovins. Dans cette espèce, 

la morbidité peut aller de 5 à 50 ou 75 % voire 100 % en présence d’infection 

bactérienne secondaire. La mortalité chez les ovins est d’environ 30 % (Saminathan 

et al., 2020). 

Chez les ovins, les principaux symptômes sont de l’hyperthermie, des 

conjonctives congestives ou avec des pétéchies, une hyperémie des lèvres (Figure 

6A), un écoulement nasal séreux à sanglant puis mucopurulent (Figure 6B), un œdème 
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des lèvres (Figure 6C), de la langue, du visage, des oreilles et de la région sous-

maxillaire, des érosions buccales et des ulcères, une perte de poids, une apathie, une 

dermatite, une alopécie et une rupture de la laine (Figure 6D). On peut aussi ajouter 

une salivation excessive (ptyalisme), une dysphagie, une desquamation de 

l’épithélium de la langue, des gencives et des commissures buccales. La présence 

d’un langue bleue (cyanose), même si elle correspond au nom de la maladie, reste 

rare. Après deux semaines d’infection, les ovins peuvent présenter une hyperémie de 

la bande coronaire (Figure 6E), des lésions de l’espace interdigital provoquant des 

boiteries ainsi qu’une nécrose de muscles striés squelettiques à l’origine d’un état de 

faiblesse associé à une parésie, des torsions du cou (torticolis), un dos cambré et une 

réticence au mouvement (marche sur les genoux). Les animaux les plus gravement 

atteints peuvent présenter une détresse respiratoire (dyspnée et tachypnée), des 

saignements nasaux, une diarrhée hémorragique et des vomissements ainsi qu’une 

pneumonie par aspiration. Les affections chroniques peuvent entraîner des 

pneumonies bactériennes à l’origine de la mort de l’animal (Figure 6F). Les caprins ne 

présentent que peu de symptômes généralement (Backx et al., 2007; Maclachlan et 

al., 2009; Saminathan et al., 2020). 

Chez les bovins, les signes cliniques sont moins marqués. On retrouve surtout 

de l’hyperthermie, des écoulement oculaires et nasaux, une conjonctivite, de la 

congestion et des ulcères de la muqueuse buccale, de l’œdème et des lésions 

nécrotiques des lèvres et de la langue, une hyperémie de la bande coronaire, de la 

nécrose interdigitée, une baisse de production laitière, de la nécrose superficielle des 

glandes mammaires et des trayons. On peut cependant retrouver des signes plus 

graves, comme lors de l’épidémie de FCO-8 : œdème des lèvres et de la tête, croûtes 

sur le nez et les lèvres, érythème du pis et hémorragies sous-cutanées (Backx et al., 

2007; Maclachlan et al., 2009; Saminathan et al., 2020). 

Le virus de la FCO peut entraîner des conséquences importantes sur les vaches 

gestantes en provoquant des avortements. Les veaux peuvent aussi présenter des 

anomalies congénitales lors d’une infection par ce virus. Ces dernières 

s’expliqueraient par la destruction des précurseurs neuronaux lors de la gestation. Le 

moment de l’infection lors la gestation a une influence majeure sur les signes cliniques 

observés sur le fœtus. En effet, lors d’une infection durant la première moitié de la 

gestation, les lésions tératogènes sont importantes : hydranencéphalie (absence de 
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développement des hémisphères cérébraux, remplacés par du liquide céphalo-

rachidien) ou porencéphalie (présence de kystes cérébraux). Lorsque l’infection a lieu 

en seconde moitié de gestation, les fœtus présentent des anomalies très discrètes 

voire absentes (Maclachlan & Osburn, 2017). 

 

 

 

La MHE provoque souvent une leucopénie accompagnée d’une lymphopénie. 

On retrouve différentes formes cliniques pour cette maladie (Jiménez-Cabello et al., 

2023) : 
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- Une forme subaiguë, avec apparition d’ulcères dans la cavité buccale et le 

tractus gastro-intestinal. 

- Une forme aiguë, se traduisant par une hyperémie de la conjonctive et de la 

muqueuse buccale, un œdème pulmonaire, un épanchement pleural et des 

hémorragies multifocales dues aux lésions vasculaires et à la coagulopathie. 

- Une forme suraiguë, à l’origine d’une mort rapide (due à une lésion vasculaire 

pulmonaire et à un œdème). 

- Une forme prolongée, due à une séquestration du virus dans les invaginations 

des membranes des érythrocytes. 

Chez les bovins, l’infection par le virus de la MHE est souvent moins grave que 

chez le cerf de Virginie et se traduit par les symptômes suivants : hyperthermie, 

hyperémie, érosions ou ulcérations buccales (Figure 7), ptyalisme, sécrétions nasales 

et oculaires excessives, léthargie, faiblesse, boiterie, perte d’appétit, diminution de 

production laitière et œdèmes (Jiménez-Cabello et al., 2023). La période d’incubation 

chez les bovins est de deux à 10 jours (OMSA, 2019). 

 

Ces deux maladies présentant des tableaux cliniques assez similaires, leur 

diagnostic différentiel l’est donc aussi et comprend notamment : la fièvre aphteuse, la 

diarrhée virale bovine, la stomatite vésiculeuse, l’ecthyma contagieux, la variole ovine 

et caprine, la peste bovine et la peste des petits ruminants. La photosensibilisation est 

également une autre cause non infectieuse qui doit être envisagée (OMSA, 2019, 

2021; Williamson et al., 2008). 
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F. Réponse immunitaire 

L’infection par le virus de la FCO permet la mise en place d’une réponse 

immunitaire innée. Les récepteurs de reconnaissance (Pattern Recognition 

Receptors : PRR) identifient les motifs moléculaires de l’agent pathogène (Pathogen 

Associated Molecular Patterns : PAMP) et activent des voies de signalisation 

permettant la production d’IFN-I et III (interférons I et III). Le virus de la FCO (comme 

celui de la MHE) est un inducteur majeur d’IFN-I, qui sont de deux types : IFN-ɑ et 

IFN-β. Les protéines NS3 et NS4 du virus de la FCO permettent de moduler les voies 

à l’origine de la synthèse d’IFN-I et occupent un rôle majeur en s’opposant à la réponse 

immunitaire de l’hôte. Le virus de la FCO est également à l’origine d’une réponse 

immunitaire humorale avec une stimulation des anticorps dirigés contre ses protéines 

structurales et non structurales. Des signes de séroconversion apparaissent chez les 

ovins et les bovins 14 jours après infection. La détection d’anticorps dirigés contre la 

protéine VP7 du virus est très utilisée pour le diagnostic sérologique et la production 

d’anticorps neutralisants est l’effet recherché lors de la vaccination. La réponse 

immunitaire cellulaire est permise par les lymphocytes T CD4+ et CD8+. Elle repose 

sur le rôle des CPA (cellules présentatrices d’antigènes) comme les cellules 

dendritiques qui sont à l’origine de la synthèse de cytokines permettant la prolifération 

des lymphocytes T (Maclachlan et al., 2014; Rodríguez-Martín et al., 2021; Schwartz-

Cornil et al., 2008). 

G. Diagnostic 

Les deux virus étudiés requièrent les mêmes méthodes pour le diagnostic. 

Chacun de ces deux virus peut présenter des réactions croisées avec l’autre, il est 

donc nécessaire d’utiliser des méthodes diagnostiques fiables afin de les détecter sans 

se tromper (Rojas et al., 2019). Le diagnostic sérologique est généralement réalisé par 

dosage immuno-enzymatique compétitif (competitive enzyme-linked immunosorbent 

assay : c-ELISA), permettant de détecter les anticorps dirigés contre VP7. Ce test est 

très sensible et spécifique, il permet de détecter la majorité des sérotypes et souches 

de virus de la FCO. Cependant, il ne permet pas de différencier les animaux infectés 

naturellement des animaux vaccinés car les anticorps persistent longtemps après 

l’infection. De plus, il n’est qu’un indice d’une exposition passée au virus de la FCO 

mais ne permet pas de tirer de conclusions sur la cause ou la date de l’infection. Un 
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test de séro-neutralisation est réalisable mais il prend plusieurs jours et nécessite des 

installations de laboratoire spécialisées (Maclachlan et al., 2015). 

L’identification de l’infection par le virus de la FCO est réalisée via un test de 

réaction en chaîne par polymérase quantitative (reverse transcription quantitative 

polymerase chain reaction : RT-qPCR). Ce test permet de quantifier la quantité d’acide 

nucléique viral dans un échantillon : plus la quantité d’acide nucléique est grande, plus 

la valeur du seuil de cycle (cycle threshold : Ct) est faible. Les ruminants peuvent rester 

positifs à l’acide nucléique du virus de la FCO par PCR jusque six mois voire plus 

après infection, cette méthode ne permet donc pas d’identifier la cause de la maladie 

ou la présence d’un virus infectieux (Maclachlan et al., 2015). Grâce à cet outil très 

largement répandu, l’isolement viral n’est que très peu réalisé en routine car ce 

processus reste long et coûteux. D’autres techniques sont en développement, afin de 

détecter plus rapidement l’antigène ou l’anticorps cible avec un équipement 

scientifique simple tout en gardant des valeurs de sensibilité et de spécificité optimales 

(Rojas et al., 2019). 

 

II. Transmission : modalités et facteurs d’influence 

1. Voies de transmission 

A. Transmission vectorielle 

La voie de transmission la plus commune des deux virus étudiés repose sur le 

rôle de vecteur des Culicoides, dont la plupart sont attirés par les mammifères ou les 

oiseaux (Zimmer et al., 2015). Les femelles Culicoides se nourrissent du sang d’hôtes 

infectés pour ensuite transmettre le virus à des hôtes sains (Figure 8). Une fois 

infectée, une femelle Culicoides l’est pour toute sa vie (Miranda, 2018). De l’ARN du 

virus de la FCO a déjà pu être retrouvé sur des larves de Culicoides. En revanche, on 

n’a jamais pu identifier de virus infectieux dans ces larves. Il n’existe donc pas de 

preuve d’une possible transmission verticale (dite transovarienne) du virus chez les 

vecteurs (Rao et al., 2017). 
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Pour localiser un hôte, les Culicoides utilisent plusieurs stimuli. Certains auteurs 

suggèrent que les stimuli visuels (taille et forme de l’hôte notamment) permettent dans 

un premier temps aux moucherons de se rapprocher de leur hôte. Ensuite, ce sont les 

stimuli olfactifs qui jouent un rôle secondaire pour localiser plus précisément leur hôte.  

Des molécules sémio chimiques appelées kairomones assurent cette fonction. Une 

liste non exhaustive de ces composés comprend : le CO2, l'acétone, la butanone et 

l'acide lactique. Il a été démontré que le CO2 avait un effet attractif alors qu’un autre 

composé, le 1-octène-3-ol, n’avait un effet attractif que sur certaines espèces de 

Culicoides et pouvait avoir un effet répulsif sur d’autres. Les moucherons peuvent 

également capter des phéromones issues des hôtes, ce qui induirait une agrégation 

de mâles ou de femelles et aurait donc un impact sur la reproduction des Culicoides. 

BRENIERE



Il semble que les vecteurs piquent préférentiellement sur la ligne du dos, du cou 

jusqu’à la queue. Les études montrent que les Culicoides ont des préférences pour les 

espèces d’hôtes. C’est sur les chevaux qu’on en retrouve en plus grande quantité 

(notamment pour C. scoticus et C. dewulfi), soit parce qu’il s’agit simplement de leur 

hôte préféré, soit parce que leur grande taille masque la présence d’autres hôtes 

potentiels (Viennet et al., 2012). C. obsoletus a plutôt un comportement opportuniste, 

se retrouvant à la fois sur les mammifères et les oiseaux (peaux de poulets et de 

moutons) lors des expériences de laboratoire, mais plutôt sur les mammifères (surtout 

l’être humain) lors des études de terrain (Zimmer et al., 2015). 

Jusqu’à présent, il était admis que les Culicoides étaient purement exophages 

(donc qu'ils se nourrissent d'animaux à l'extérieur) et exophiles (donc qu’ils ne 

pénètrent pas à l'intérieur des bâtiments). Cependant, cette affirmation peut être en 

partie remise en question avec les données de terrain et des préférences existent 

selon les espèces étudiées. L’activité de femelles pares du complexe Obsoletus serait 

par exemple plus importante à l’intérieur qu’à l’extérieur. De même, certaines espèces 

semblent plutôt endophages (C. bolitinos, C. dewulfi et C. chiopterus) alors que 

d’autres ont plutôt tendance à l’exophagie (C. pulicaris et C. punctatus). Les Culicoides 

sont crépusculaires, leur activité maximale est donc enregistrée au lever et au coucher 

du soleil, même si quelques espèces semblent aussi capables de piquer pendant le 

jour ou la nuit. Le début de leur activité est surtout déclenché par la baisse d’intensité 

lumineuse (Logan et al., 2010). 

B. Voies de transmission secondaires 

Le virus de la FCO peut se retrouver dans le sperme des béliers et des taureaux 

lors du pic de virémie, pouvant créer une voie de transmission alternative. Des cas de 

transmission par insémination artificielle sont renseignés (surtout avec la FCO-8), ce 

qui montre que le sperme est une matière virulente (De Clercq et al., 2021). Ce résultat 

peut revêtir une importance particulière, notamment pour le commerce de semences. 

On peut également suspecter une possibilité de transmission par transfert d’embryon. 

Cependant, si les embryons sont lavés selon le protocole officiel, le risque de 

transmission du virus de la FCO par les embryons bovins et ovins devient négligeable 

(Venter et al., 2011). En revanche, le protocole de lavage des embryons bovins ne 

semble pas garantir l’absence de virus pour le transfert d’embryons caprins. Des 
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études plus approfondies semblent nécessaires pour confirmer ces résultats et savoir 

s’ils sont extrapolables à tous les sérotypes du virus de la FCO (Al Ahmad et al., 2011). 

La transmission transplacentaire est également possible, notamment pour le 

FCO-8, ce qui engendre un risque de naissance de veaux infectés. Si cette voie ne 

semble pas avoir une importance majeure dans l’épidémiologie de la maladie, elle peut 

néanmoins avoir un fort impact économique par la perte des fœtus non viables et 

expliquer en partie la persistance du virus en périodes d’inactivité vectorielle (Backx et 

al., 2009; Van Der Sluijs et al., 2013, 2014).  

Une transmission horizontale peut aussi être envisagée, mais elle nécessite un 

contact très étroit entre les animaux. Elle est possible via l’ingestion de colostrum ou 

de placenta, mais les données expérimentales restent encore limitées. De plus, cette 

voie de transmission ne semble concerner que certains sérotypes du virus de la FCO, 

son rôle est donc très marginal dans l’épidémiologie du virus (Menzies et al., 2008; 

Van Der Sluijs et al., 2014). Une transmission via des supports mécaniques 

contaminés est également possible. Enfin, il a été démontré que certaines espèces de 

tiques pouvaient être infectées par la FCO-8, même si leur importance dans la 

transmission actuelle de ce virus semble anecdotique (Bouwknegt et al., 2010; Van 

Der Sluijs et al., 2014). 

L’étude de voies de transmission alternatives pour le virus de la MHE montre 

qu’une excrétion orale ou fécale est possible. Une transmission par contact, direct ou 

indirect, est donc envisageable dans des élevages comportant un grand nombre 

d’animaux (Jiménez-Cabello et al., 2023). 

2. Facteurs d’influence biotiques 

A. Densité d’animaux 

Lorsqu’un virus comme ceux de la FCO et de la MHE est introduit sur un 

nouveau territoire, la densité des populations de ruminants est bien souvent suffisante 

pour permettre la transmission des virus (Rao et al., 2017). Afin de comprendre 

l’arrivée et la dispersion du virus de la FCO en Europe, des méthodes combinant des 

approches phylogénétiques et spatiales ont été utilisées. Elles montrent que les 

densités de bovins, ovins et caprins sont associées à une dispersion du virus de la 

FCO. Elles suggèrent aussi que les populations de bovins jouent un rôle majeur dans 
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la distribution du virus par leur rôle de réservoir dû à leur longue virémie. On peut 

d’ailleurs noter que la dispersion initiale de la FCO-8 aux Pays-Bas en 2006 a d’abord 

eu lieu parmi les populations de bovins avant de concerner les ovins ensuite. De 

même, la réémergence de la FCO en France en 2015 a eu lieu dans une région dense 

en bovins et peu de cas concernaient les ovins à l’époque (Jacquot et al., 2017). Un 

modèle expliquant la dispersion du sérotype 8 de la FCO lors de son arrivée en France 

en 2007-2008 par des variables écologiques montre que la densité de bovins laitiers 

était corrélée négativement à la vitesse de dispersion du virus. Ce constat, bien que 

surprenant, pourrait s’expliquer par les pratiques d’élevage. En effet, les troupeaux de 

vaches laitières restent souvent proches de l’exploitation agricole, ce qui expliquerait 

une faible vitesse de diffusion virale car la dispersion active des Culicoides est plus 

efficace avec des hôtes régulièrement espacés qu’avec un groupe d’hôtes important 

et localisé dans l’espace. De plus, les vaches laitières sont souvent gardées à 

l’intérieur la nuit après la traite du soir, rendant ainsi les hôtes moins exposées aux 

vecteurs durant les moments de forte activité vectorielle : du crépuscule au lever du 

soleil (Pioz et al., 2012). 

B. Déplacement d’animaux 

Dans son avis scientifique de 2008 portant sur le risque de transmission de la 

FCO lors du transport d’animaux, le panel AHAW (Animal Health and Welfare) de 

l’EFSA (European Food Safety Authority) a eu recours à une approche qualitative par 

scénarios. Cette évaluation s’appuie sur les connaissances disponibles concernant la 

biologie du virus et de ses vecteurs et poursuit deux objectifs : identifier les facteurs 

contribuant au risque de transmission de la FCO en transit et évaluer l’impact potentiel 

de différentes mesures de contrôle destinées à limiter la propagation du virus. 

Les itinéraires de transport ont été classés en fonction des zones de départ et 

d’arrivée en Europe. Lorsqu’un trajet s’effectue d’une zone non réglementée vers une 

zone réglementée, le risque de transmission peut être fortement réduit si les 

traitements appliqués permettent d’éliminer au moins 96 % des Culicoides présents 

sur les animaux ou dans les véhicules. Toutefois, l’efficacité réelle des insecticides et 

des répulsifs est difficile à estimer, car elle dépend de facteurs interdépendants tels 

que la température ambiante, la densité de Culicoides et la proportion de vecteurs 

infectieux. 
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Dans le cas inverse, c’est-à-dire lors d’un transport depuis une zone 

réglementée vers une zone indemne, trois voies de propagation de la FCO sont 

considérées : la présence de Culicoides dans le véhicule, le déplacement d’animaux 

infectés et la sélection accidentelle d’animaux virémiques. La transmission n’est alors 

jugée possible que sous certaines conditions : une plage de températures favorables 

(13,5 à 30 °C) et une densité vectorielle élevée (plus de 1 500 Culicoides par hôte pour 

une durée de transport d’une journée). Le modèle utilisé permet d’estimer le nombre 

d’animaux nouvellement infectés, mais non la probabilité d’infection, et il reste très 

sensible à la survie des vecteurs. 

Concernant le risque de sélection d’un animal infectieux pour le transport, celui-

ci apparaît plus faible en période de basse activité vectorielle qu’en période de forte 

activité, même lorsque des tests de laboratoire (PCR ou ELISA) sont réalisés. 

L’évaluation met également en évidence que la vaccination est plus efficace que les 

seuls tests de laboratoire pour limiter le risque lié au déplacement des animaux. Le 

modèle ne permet cependant que d’estimer le risque de sélectionner un animal 

virémique, sans prendre en compte les effets liés au transport d’un grand nombre 

d’animaux. Enfin, le rapport souligne la nécessité d’une harmonisation à l’échelle de 

l’UE (Union européenne) des définitions de cas cliniques, d’animaux infectés et de 

foyers, afin d’améliorer la cohérence des évaluations et de la gestion du risque (Algers 

et al., 2008). 

Selon une analyse spatio-temporelle et commerciale (Yang et al., 2022), le 

commerce de bovins vivants constitue la principale voie potentielle d’introduction du 

virus de la FCO en Chine depuis la France, avec un risque évalué comme nettement 

supérieur à celui associé aux échanges de matériel génétique (sperme bovin). L’étude 

souligne que ce risque est proportionnel au volume des exportations et doit être 

particulièrement pris en considération compte tenu du rôle majeur de la France comme 

premier exportateur mondial de bovins vivants. 

C. Rôle de la faune sauvage 

Chez les ruminants et camélidés sauvages, peu d’espèces présentent des 

symptômes cliniques à la suite d’une infection par le virus de la FCO. Les mouflons du 

genre Ovis (notamment Ovis canadensis et Ovis aries musimon) comptent parmi les 

rares animaux sauvages pouvant développer des formes cliniques sévères, 

comparables à celles observées chez certains moutons domestiques. Dans les zones 
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d’Europe où la faune sauvage est abondante, en particulier les cervidés, une plus forte 

fréquence d’infections est observée chez les ruminants domestiques. Cela a conduit à 

formuler l’hypothèse que certaines espèces sauvages pourraient jouer un rôle d’hôtes 

de maintien, en raison notamment d’une virémie prolongée rapportée chez le cerf 

élaphe, pouvant atteindre jusqu’à 112 jours (Niedbalski, 2015). 

En France, une étude sur plusieurs années menée dans des départements à 

forte densité de cerfs élaphes a permis de préciser leur rôle épidémiologique. Malgré 

une exposition initiale importante, aucun ARN viral n’a été détecté chez ces animaux 

plus d’un an après le dernier foyer recensé, et la baisse de la séroprévalence indiquait 

l’absence de cycle autonome de transmission impliquant la faune sauvage (Rossi et 

al., 2019). Le réseau SAGIR (Système d’Assistance à la Gestion des Informations 

Relatives à la faune sauvage) a également étudié cette question. Ses résultats 

montrent que très peu d’animaux sauvages sont positifs en PCR pour la FCO ou la 

MHE en France. De plus, les mortalités observées dans les populations suivies ne 

sont pas attribuables à ces maladies, d’après les autopsies et examens histologiques 

réalisés. Ces observations suggèrent que le rôle de la faune sauvage, en particulier 

des cervidés, dans l’épidémiologie du virus de la FCO et de la MHE en France reste 

mineur voire négligeable (SAGIR, 2025). 

3. Facteurs d’influence abiotiques 

A. Température 

Les Culicoides sont actifs à des températures comprises entre 10 et 35 °C 

(Elbers et al., 2015). Une augmentation de température est à l’origine d’une 

augmentation de la virogenèse et donc d’une modification de la compétence 

vectorielle. En effet, il est suggéré que des températures fortes causent des 

dommages sur l’épithélium intestinal des vecteurs, provoquant ainsi le passage du 

virus de la lumière vers l’hémocèle (Mayo et al., 2020). La transmission du virus de la 

FCO dépend d’un équilibre entre l’EIP (elle diminue pour des températures élevées, 

durant six à huit jours à 25 °C mais seulement quatre jours à 30 °C) et la probabilité 

de survie quotidienne des vecteurs adultes (optimale à 10-20 °C et très réduite à 30 

°C). Le potentiel de transmission chez les espèces vectrices est donc probablement 

maximal en été/automne pour des températures intermédiaires (environ 28 °C) plutôt 

qu'à des températures plus élevées (Purse et al., 2005). En moyenne, l’EIP semble 
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varier entre six et huit jours pour le virus de la FCO contre 10 à 14 jours pour celui de 

la MHE (OMSA, 2019, 2021).  

La température a également un impact majeur sur la vitesse de développement 

des différents stades des Culicoides. Une augmentation de la température de quatre 

degrés est associée à une diminution du temps de développement des œufs de cinq 

jours. La fertilité des femelles Culicoides est également grandement influencée par la 

température, elle est par exemple bien plus basse à 13 °C qu’à 17 °C ou plus (Thabet 

& Lajnef, 2024). 

La relation entre la température et les paramètres influençant la transmission 

du virus de la FCO semble complexe et non linéaire. Cette transmission est optimale 

pour des températures comprises entre 20 et 25 °C et décroit pour des températures 

trop faibles ou trop élevées (Jacquot et al., 2017; Pioz et al., 2012). Un modèle utilisé 

pour prédire les risque d’émergence de la FCO avec deux espèces de vecteurs (C. 

sonirensis et C. varripennis) considère que pour l’émergence du virus, l’intervalle de 

température nécessaire va de 15 à 34 °C, avec une température optimale de 26 °C (El 

Moustaid et al., 2021). 

B. Vent 

Lorsque la vitesse du vent est nulle ou faible (inférieure à deux m/s), les 

Culicoides peuvent voler de manière active. Ces déplacements sont possibles sur de 

courtes distances et dans leur couche limite de vol. Cette dernière est définie comme 

une couche de l’atmosphère, généralement assez proche du sol, caractérisée par une 

vitesse du vent faible, ce qui permet le mouvement des moucherons sans aide et dans 

n’importe quelle direction. Les études sur la dispersion à courte distance des 

Culicoides sont rares, elles montrent que les moucherons peuvent parcourir des 

distances allant jusqu'à cinq km en quelques jours. Les Culicoides deviennent inactifs 

lorsque la vitesse du vent dépasse trois à quatre km/h. Le déplacement longue 

distance des moucherons est le plus efficace avec des vents rapides situés au-dessus 

de la couche limite de vol. Les données concernant l’altitude de cette couche sont peu 

nombreuses, mais des collectes de Culicoides ont été effectuées et montrent qu’on 

peut en trouver à des altitudes allant jusqu'à 300 m en Amérique du Nord, 900 m au 

Mexique, 4 000 m en Louisiane et 2 000 m au Kenya. Pour que les moucherons 

survivent au transport par les vents au-dessus de leur couche limite de vol, les vents 

doivent être suffisamment chauds : 15 à 20 °C la nuit contre 20 à 40 °C le jour. Le 
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trajet à longue distance des Culicoides est possible sur plusieurs dizaines de 

kilomètres au-dessus de la terre et jusque plusieurs centaines de kilomètres au-dessus 

de la mer. Une telle différence est possible car la mer est relativement douce, alors 

que sur terre, les obstacles physiques peuvent engendrer des turbulences, provoquant 

la chute des moucherons (Elbers et al., 2015). 

C. Topographie 

La transmission du virus de la FCO est facilitée quand elle a lieu près de la terre, 

à une faible altitude (moins de 300 m). Il existe un effet barrière, représenté par les 

océans et les zones montagneuses, qui sont des habitats hostiles pour les Culicoides, 

à l’origine d’une limitation de leur dispersion. Même si on peut retrouver des 

populations du complexe Obsoletus jusqu’à 1 000 m d’altitude, la compétence et la 

capacité vectorielle sont plus faibles au-delà de 300 m en raison des températures 

basses et des vents puissants (Jacquot et al., 2017). Dans les travaux de modélisation, 

la vitesse de dispersion du virus de la FCO-8 décroît quand l’altitude augmente, avec 

une diminution variant de 0,26 km/jour pour des altitudes comprises entre 222 et 358 

m, jusque 0,62 km/jour pour des altitudes supérieures à 358 m (Pioz et al., 2012). 

D. Saisonnalité 

En hiver, les températures basses interrompent la transmission des maladies 

vectorielles en entraînant la mort des Culicoides adultes. Cependant, leurs larves sont 

capables de survivre à la saison froide. À ce jour, aucune étude n’a toutefois démontré 

la survie ou la persistance du virus de la FCO au stade larvaire (Saminathan et al., 

2020). Malgré cela, on a observé une récurrence annuelle du virus de la FCO, comme 

dans les Balkans où le sérotype 9 est réapparu pendant six années consécutives 

(Purse et al., 2005). Cette situation amène à s’interroger sur les mécanismes 

permettant au virus de se maintenir durant l’hiver. L’hivernage (overwintering) 

correspond au processus par lequel le virus persiste durant l’hiver, en l’absence 

d’activité des vecteurs adultes et de réplication virale chez les Culicoides, ce qui 

entraîne une interruption quasi complète de la transmission dans les régions 

tempérées (Saminathan et al., 2020). 

Plusieurs hypothèses ont été avancées pour expliquer ce phénomène (C. E. 

Mayo et al., 2016) : 
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- La transmission verticale du virus chez les vecteurs, mais elle n’a jamais été 

démontrée, ni en laboratoire ni sur le terrain, pour aucune espèce de Culicoides. 

- L’intervention d’un hôte intermédiaire dans le cycle du virus, mais cette 

possibilité est peu probable, les Culicoides se nourrissant essentiellement sur 

les ruminants. 

- L’infection prolongée chez les ruminants, hypothèse improbable car la virémie 

reste transitoire (60 jours maximum chez les ruminants domestiques), une 

durée toujours inférieure à la période d’inactivité vectorielle. 

- La survie prolongée de certains Culicoides adultes, scénario plausible dans les 

régions tempérées mais nécessitant encore des données écologiques 

complémentaires. 

- Un cycle ralenti et continu entre bovins et vecteurs, considéré comme possible 

mais non confirmé, car les bovins sentinelles suivis lors des études hivernales 

ne sont pas infectés. 

- L’infection persistante des lymphocytes T γδ chez certains moutons : une 

nouvelle piqûre du moucheron au printemps suivant provoquerait un 

recrutement de ces cellules chez l’hôte. Leur interaction avec des fibroblastes 

serait ensuite à l’origine d’une réplication et d’une libération de virus permettent 

l’infection d’un nouveau vecteur (Purse et al., 2005). 

- La persistance du virus dans des femelles adultes de Culicoides durant l’hiver : 

c’est l’un des mécanismes les plus probables. Bien que les températures 

hivernales soient inférieures au seuil minimal de réplication du virus, celui-ci 

pourrait demeurer latent dans les vecteurs, puis reprendre sa réplication lorsque 

les conditions thermiques redeviennent favorables (Miranda et al., 2017). 

E. Changement climatique 

Le changement climatique peut être responsable de nombreuses modifications 

concernant la transmission du virus de la FCO. En effet, il est à l’origine d’une 

augmentation des températures mais aussi des précipitations (notamment en Europe 

du Nord), ce qui peut augmenter l’abondance et l’activité des vecteurs, le nombre 

d’espèces vectrices ainsi que la multiplication virale, d’où l’apparition de changements 
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concernant la saisonnalité et la géographie de la transmission du virus (Purse et al., 

2005). 

D’une part, avec l’augmentation des températures, la durée d’activité des 

vecteurs sera garantie durant une plus longue période. Ainsi, la saison d’activité 

vectorielle sera plus longue et des cycles de transmission continus pourront avoir lieu 

même en hiver (Purse et al., 2005). 

D’autre part, avec des températures plus hautes à des latitudes plus 

septentrionales, la survie des Culicoides sera meilleure et donc les vecteurs seront 

adaptés à ce nouveau climat et pourront rester sur place. Une expansion 

géographique des moucherons est donc envisageable. Cela a déjà été observé pour 

C. imicola, dont la limite Nord de son aire de répartition coïncide avec une 

augmentation significative de la température moyenne dans le bassin méditerranéen. 

Cependant, il est également possible que son extension géographique ait été négligée 

par le passé en raison de plusieurs facteurs : une distribution en mosaïque, une 

saisonnalité étroite, le faible nombre d’outils pour la surveillance ainsi que les efforts 

de collecte sporadiques et à court terme. En Italie, il semble que l’aire de répartition 

de C. imicola soit la même depuis 2000. Les études indiquent que cette espèce est 

limitée par son écologie et qu’à l’avenir on retrouvera surtout une abondance plus 

marquée de ces moucherons plutôt qu’un élargissement de son aire de répartition 

(Elbers et al., 2015). 

On remarque que l’augmentation de la saison d’activité des vecteurs (surtout 

en été et automne) associée à l’expansion géographique de C. imicola est à l’origine 

d’un chevauchement spatio-temporel avec d’autres vecteurs potentiels. En Sicile, dans 

le Latium et en Toscane, le virus de la FCO a été initialement transmis dans les zones 

de plaine par C. imicola, mais a ensuite été transmis aussi par C. pulicaris et C. 

obsoletus, qui ont permis la propagation du virus à l'intérieur des terres (Purse et al., 

2005).  

Les fortes températures dues au changement climatique pourraient être à 

l’origine d’une augmentation de la fréquence des réassortiments. Cela été prouvé pour 

C. sonorensis, via des individus coinfectés avec deux sérotypes : FCO-10 et FCO-17 

(Thabet & Lajnef, 2024). 
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Des modèles ont été créés en tenant compte de plusieurs scénarios climatiques 

futurs. Les résultats suggèrent que le virus de la FCO se trouverait dans les mêmes 

grandes aires géographiques qu’aujourd’hui, mais la distribution du virus serait plus 

large au sein de ces aires, surtout dans certaines régions du monde : Afrique centrale, 

États-Unis et Russie de l’Ouest (Samy & Peterson, 2016). Un modèle de dispersion 

spatial du virus de la FCO qui prend en compte les mesures de restriction pour les 

mouvements des animaux a voulu prédire la transmission de la FCO en 2080. Les 

résultats montrent une expansion à la fois spatiale et temporelle de la transmission du 

virus en Europe. En effet, d'ici 2100, le risque de FCO s'étend plus au Nord et la saison 

de transmission s'allonge jusqu'à trois mois, causant des épidémies de plus en plus 

importantes. À l’avenir, la mise en place de mesures efficaces pour la détection et le 

contrôle de ces maladies vectorielles sera donc primordiale (Jones et al., 2019). 

 

III. Historique des épidémies en Europe 

1. Historique de la FCO 

A. Avant 2006 

La FCO a été décrite pour la première fois dans la littérature au début du XXème 

siècle, en Afrique du Sud (Spreull, 1905). La FCO s’est ensuite répandue en Afrique 

ainsi que dans les autres continents. Elle a alors atteint une zone de répartition 

s’étalant sur une latitude de 35 degrés Sud à 50 degrés Nord. Quelques épisodes 

occasionnels de FCO ont été décrits en Europe avant 1998 : en Espagne et au 

Portugal entre 1956 et 1960 ainsi qu’en Grèce en 1979 (Belbis et al., 2015). 

À partir de 1998, cinq sérotypes du virus de la FCO sont apparus dans le bassin 

méditerranéen (FCO-1, 2, 4, 9 et 16). Dans les pays d’Europe de l’Est (Grèce et 

Turquie), les sérotypes 1, 4, 9 et 16 sont arrivés depuis une zone s’étendant du 

Proche-Orient à l’Extrême-Orient. Dans les pays de l’Ouest (Corse et Sardaigne), ce 

sont les sérotypes 1, 2, 4 et 16 qui sont répertoriés et ils proviennent de l’Afrique du 

Nord (Figure 9). Si C. imicola a été identifié comme le vecteur responsable de la 

transmission de la FCO dans la zone Ouest, d’autres vecteurs ont été trouvés dans la 

partie Est, comme C. obsoletus, C. scoticus et C. pulicaris. La dispersion de la FCO 

jusque 2006 peut être expliquée par deux mécanismes : l’extension de l’aire de 
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répartition de C. imicola vers le Nord (pouvant être liée au changement climatique) et 

les mouvements d’animaux (Belbis et al., 2015). 

À l’échelle de l’Europe, c’est le sérotype 9 arrivé dans les îles grecques qui est 

à l’origine de la dispersion de la FCO vers l’Est : en Turquie, dans les Balkans et en 

Italie de 2000 à 2002. D’autres sérotypes se sont également propagés : le 4 et le 16 

en Grèce, le 16 en Italie et le 1 dans une île grecque (Lesbos). Du côté Ouest, le 

sérotype 2, originaire d’Afrique sub-saharienne, est monté vers l’Afrique du Nord, 

avant d’arriver dans les îles baléares, la Sicile, la Sardaigne et la Corse (Kundlacz et 

al., 2019). 

En France, la FCO a été signalée pour la première fois en Corse en octobre 

2000, il s’agissait alors du sérotype 2 (Mellor et al., 2008). Un réseau de surveillance 

des Culicoides a alors été mis en place dans le Sud de la France (Belbis et al., 2015). 

Une campagne de vaccination a été rapidement mise en place avec un vaccin atténué 

monovalent et a débuté durant l'hiver 2000-2001. Cependant, la couverture vaccinale 

n’était pas totale car une deuxième épidémie de FCO-2 a débuté en juillet 2001, 

touchant surtout des troupeaux non vaccinés. Plus de 300 troupeaux ont été touchés, 

soit sept fois plus qu'en 2000. Une deuxième campagne de vaccination a donc été 

organisée pendant l'hiver et le printemps 2001-2002. Celle-ci semble avoir été efficace 

puisqu'aucun cas de FCO n'a été signalé en 2002. En octobre 2003, une nouvelle 

épidémie de FCO est détectée en Corse, touchant des moutons vaccinés dans la 

partie Sud de l'île (le sérotype identifié était le 4). Une troisième campagne de 

vaccination a débuté en novembre avec un vaccin atténué bivalent. En août 2004, pour 

la quatrième année sur cinq, la FCO réapparaît en Corse : la FCO-4 dans le Nord et 

l'Ouest de l'île et la FCO-16 dans le Sud-Ouest. Une nouvelle campagne de 

vaccination a été lancée à l'aide de vaccins atténués contre les sérotypes 2, 4 et 16 

(Mellor et al., 2008). 

Des analyses ont démontré que les souches isolées de FCO-16 en Corse, en 

Turquie, en Sicile et en Italie continentale sont dérivées du vaccin atténué utilisé qui a 

été produit en Afrique du Sud. À la suite de ces résultats, les pays de l’UE décidèrent 

de n’utiliser que des vaccins inactivés (Kundlacz et al., 2019). 
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Lors des premières épidémies en Europe, on a assisté à des changements dans 

les mesures de gestion mises en place. En effet, la principale méthode utilisée en 

Europe en 2000 était l’abattage sanitaire, la vaccination n’étant alors considérée que 

comme une mesure complémentaire. Très rapidement, il devint évident que l’abattage 

sanitaire n’était pas une mesure adaptée pour le contrôle d’une maladie vectorielle. En 

effet, l’objectif n’était alors plus d’éradiquer la FCO, mais plutôt de limiter la circulation 

virale et d’immuniser les animaux. De nouvelles mesures ont alors été appliquées, 

comprenant un contrôle strict des mouvements d’animaux depuis les zones infectées 

et la vaccination des ovins dans une zone de trois km autour des foyers. Trois zones 

de restriction ont été mises en place au niveau européen (Caporale & Giovannini, 

2010) : 

- Une première zone, de 20 km de rayon, dans laquelle des visites régulières ont 

lieu et des tests de laboratoire sont menés. 

- Une zone de protection, de 100 km de rayon, dans laquelle un programme de 

surveillance épidémiologique est mené et la vaccination des animaux est 

possible. 
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- Une zone de surveillance, s’étendant à 50 km au-delà de la zone de protection, 

dans laquelle les mesures mises en place sont similaires à celles de la zone de 

protection à l’exception de la vaccination. 

Une nouvelle stratégie fut ensuite mise en place en Italie et montra un niveau 

de circulation virale très bas. Elle fut alors approuvée au niveau européen. La nouvelle 

stratégie consistait en une vaccination de masse et une surveillance intensive, tout en 

conservant de stricts contrôles aux mouvements. On passa également de trois zones 

réglementées à une seule. Les conséquences furent alors une diminution forte du 

nombre d’épidémies et de la circulation virale (Caporale & Giovannini, 2010). 

B. De 2006 à 2015 

L’année 2006 représente un tournant majeur pour la FCO, puisqu’un nouveau 

sérotype a émergé pour la première fois en Europe du Nord (Figure 10A). Les premiers 

cas ont eu lieu aux Pays-Bas et le virus s’est ensuite répandu en Belgique, en 

Allemagne, dans le Nord de la France et au Luxembourg. Outre les symptômes 

repérés sur les ovins, des bovins et des ruminants sauvages ont aussi été infectés 

avec ce sérotype. Son origine est inconnue, mais il existe une forte similarité avec une 

souche de FCO-8 isolée en Afrique subsaharienne (Kundlacz et al., 2019). Aucune 

source évidente d'introduction, comme l'importation de ruminants infectés, n'a pu être 

identifiée. L'origine et la voie exacte de son introduction restent donc inconnues à ce 

jour (Mintiens, Méroc, Mellor, et al., 2008). Une étude indique que les mesures de 

contrôle mises en œuvre dans l’UE n'ont pas permis d'enrayer totalement la 

propagation de la FCO et de contrôler l'épidémie. Même si les conséquences d’une 

absence totale de mesures de contrôle n’ont pas été évaluées, il est possible, voire 

très probable, que cela aurait entraîné une propagation encore plus importante. Les 

mouvements d'animaux étant surtout orientés vers le Nord-Ouest, ils ne peuvent donc 

pas expliquer l'extension de l'épidémie vers l'Est. D’autres facteurs doivent donc être 

pris en compte, comme la dispersion des vecteurs infectés en fonction de la direction 

du vent ou la propagation locale (Mintiens, Méroc, Faes, et al., 2008). 

La dispersion de la FCO-8 dans le Nord de l’Europe ne peut pas être liée à C. 

imicola car il est absent des zones concernées. C. obsoletus, C. dewulfi, C. scoticus 

et C. chiopterus ont été identifiés comme les vecteurs de la FCO-8 dans le Nord et 

l’Ouest de l’Europe (Figure 10B). L’hiver n’a pas stoppé le virus puisque l’épidémie est 

réapparue en 2007 et s’est même répandue dans d’autres pays (Danemark, Suisse, 
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République Tchèque et Royaume-Uni). En 2008, une campagne de vaccination 

majeure a débuté dans les pays concernés par l’épidémie. La demande étant très forte, 

le nombre de vaccins n’était pas suffisant pour protéger les animaux de tous les pays 

demandeurs (Kundlacz et al., 2019). 

En France, une année supplémentaire de vaccination (2009) fut nécessaire pour 

constater une réduction importante du nombre de foyers. Parallèlement, un nouveau 

sérotype (FCO-1) présent en Afrique du Nord en 2006, a également émergé en 

Europe, depuis la Sardaigne, jusque Gibraltar, l’Espagne, le Portugal et enfin le Sud 

de la France. En conséquence, un vaccin inactivé contre ce sérotype a été 

commercialisé et utilisé. La circulation des sérotypes 1 et 8 en France lors de l’année 

2008 a pu mener à des co-infections et des réassortiments, mais grâce aux 

campagnes de vaccinations menées, ces deux sérotypes ont été éradiqués en 2010 

et le pays a retrouvé un statut indemne vis-à-vis de la FCO en 2012 (Kundlacz et al., 

2019). Une étude a montré que la vaccination contre la FCO-1 en France a mené à 

une réduction significative de la vitesse de propagation du virus. En effet, une 

diminution de la propagation virale d’1,7 km/jour fut constatée pour les municipalités 

au sein desquelles les animaux étaient vaccinés (Pioz et al., 2014). 

En Europe, d’autres souches circulent parallèlement à la FCO-8, ce sont les 

sérotypes 6, 11 et 14. Les deux premiers ont été détectés en 2008, dans la même 

zone d’émergence que la FCO-8 en 2006, et le dernier en 2011. Ces souches sont 

génétiquement similaires à des souches vaccinales trouvées en Europe du Nord, dont 

on ignore aujourd’hui les modalités d’introduction. En Sardaigne, une nouvelle souche 

de FCO-4 a été identifiée en 2012. On y retrouve aussi une souche de FCO-1 originaire 

de Tunisie qui est arrivée jusqu’en Corse en 2013. Une campagne de vaccination 

menée en hiver a permis de ne plus la retrouver en 2014 (Kundlacz et al., 2019). 

Lors de l’apparition de la FCO en 2006 en Europe du Nord, l’Europe adopta une 

attitude attentiste (sauf la France qui mit déjà en place des restrictions aux 

mouvements des animaux). En 2007, la Commission européenne décida d’harmoniser 

les systèmes d’information des pays européens dans un réseau de surveillance 

unique. Ce réseau, nommé BTNET, permettait alors de collecter, stocker et analyser 

les données issues de la surveillance du virus de la FCO dans l’UE. Aucune stratégie 

vaccinale n’a été mise en place avant la fin de l’année 2007 (alors que des vaccins 

atténués étaient disponibles). Les pays européens ont adopté des stratégies de lutte 
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différentes : la vaccination était obligatoire dans certains pays (France, Allemagne, 

Italie) et volontaire dans d’autres (Royaume-Uni et Pays-Bas). Certains pays mettent 

également en place une seule zone réglementée quand d’autres en gardent trois. La 

définition d’un cas de FCO fait aussi débat : certains pays notifient un cas uniquement 

sur la base d’une sérologie positive quand d’autres tiennent aussi compte de la 

circulation virale. Une différence dans la stratégie de lutte est très forte entre l’Europe 

du Nord et du Sud, notamment concernant les contrôles aux mouvements, l’usage 

d’insecticides et la vaccination. La FCO-8 s’est d’ailleurs répandue plus largement en 

un an en Europe du Nord qu’en huit ans en Europe du Sud (Caporale & Giovannini, 

2010). 
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C. De 2015 à 2023 

Trois ans après l’éradication de la FCO-8 en France, ce sérotype a été à 

nouveau détecté en septembre 2015 dans l’Allier. Ce foyer est sûrement lié à une 
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réémergence de la souche présente entre 2006 et 2010 sur le territoire français car le 

génome de ces deux virus est quasi-identique. En raison du manque de vaccins, les 

autorités françaises ont décidé de mettre en place des restrictions sur les mouvements 

des animaux et de déterminer des périodes d’inactivité vectorielle. Pendant ces 

périodes, le risque de transmission du virus de la FCO est jugé très faible, ce qui 

permet d’autoriser les mouvements d’animaux. Comparée à l’épidémie de 2006, celle 

de 2015 semble provoquer peu de signes cliniques (Kundlacz et al., 2019). 

 En novembre 2016, une souche de FCO-4 est identifiée en Corse sur des 

moutons présentant des signes cliniques évocateurs de la maladie. Cette souche est 

génétiquement distincte de celle apparue en 2003. Cependant, elle présente une forte 

similarité avec celle apparue en Hongrie en 2014 qui s’est ensuite répandue en Grèce, 

dans les Balkans et en Italie. En 2017, le sérotype 4 est détecté en France continentale 

(dans le département de la Haute-Savoie). Cette souche est génétiquement très 

proche de celle circulant en Corse, qui est donc probablement à l’origine de celle 

détectée en France continentale. Les autorités françaises ont alors mis en place une 

zone de restriction de 150 km autour des fermes concernées. Une campagne de 

vaccination a également été lancée dans cette zone. La FCO-4 est ensuite devenue 

enzootique en France à partir de 2018 (Kundlacz et al., 2019). 

 À partir de 2016, une souche de FCO-3 émerge en Tunisie. Par la suite, elle est 

détectée en Sicile et dans le Sud de la Sardaigne en 2018. Une dispersion vers le Nord 

de l’Europe était alors à craindre mais elle n’a jamais eu lieu. Le manque de virulence 

de la souche pourrait en être la cause (Kundlacz et al., 2019). 

D. Depuis 2023 

Trois sérotypes du virus de la FCO sont identifiés en Italie en 2023 et 2024 

(FCO-3, 4 et 8). L’introduction du sérotype 3 en Sardaigne et en Sicile est sûrement 

due à des trajets de longue distance effectués par les Culicoides depuis la Tunisie. 

Une souche plus virulente de FCO-3 a ensuite été recensée pour la première fois en 

Europe continentale lors d’une épidémie en 2023 aux Pays-Bas. Cette dernière s’est 

alors répandue rapidement en Belgique et en Allemagne avant d’atteindre la France, 

le Luxembourg et le Danemark en 2024 (Barua et al., 2025). 
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En France, le sérotype 8 du virus de la FCO est arrivé en 2023 dans le Sud du 

Massif central. Les analyses de séquençage ont permis d’identifier deux souches de 

FCO-8 : l’une correspond à celle apparue en 2015 et l’autre est une nouvelle souche. 

Cette dernière peut être originaire d’Afrique car elle présente des homologies avec les 

souches du bassin méditerranéen et d’Afrique du Sud. Cette nouvelle souche a été la 

seule identifiée en Corse ensuite. Il semble que la France continentale a été infectée 

avant la Corse car les échanges d’animaux à l’époque partaient de la France 

continentale à destination de la Corse plutôt que l’inverse. Un segment du nouveau 

sérotype 8 identifié en France présente de fortes homologies avec le sérotype 3 

originaire des Pays-Bas. Il convient de rappeler que ces deux sérotypes sont apparus 

en Europe à quelques semaines d’intervalle, ce qui suggère que leur apparition peut 

découler d’un même et unique phénomène. La circulation de plusieurs sérotypes du 

virus de la FCO sur la même période peut être à l’origine de l’apparition de 

réassortiments. En Corse, des co-infections avec la FCO-4 et la FCO-8 ont déjà été 

constatées (Gondard et al., 2024). 

Le sérotype 12 du virus de la FCO a été détecté aux Pays-Bas en 2024, après 

l'observation de signes cliniques chez un mouton vacciné contre la FCO-3. Il s'agissait 

du premier signalement de FCO-12 sur le continent européen. Le faible nombre 

d'exploitations touchées ainsi que le faible nombre d'animaux infectés pourraient 

indiquer que la FCO-12 est arrivée en Europe du Nord-Ouest à la fin de la saison 

d'activité vectorielle. Une propagation lente du virus pourrait également être expliquée 

par une faible compétence vectorielle des espèces de Culicoides domestiques pour 

ce sérotype. Une surveillance active étendue est nécessaire pour évaluer la 

prévalence de la FCO-12 aux Pays-Bas, car il est également possible que des 

infections asymptomatiques se soient produites et soient passées inaperçues. 

L'origine géographique du virus reste incertaine, même si on constate une forte 

homologie avec des séquences israéliennes pour de nombreux segments. Bien que 

les sérotypes 3 et 12 soient différents, ils ont tous les deux été détectés pour la 

première fois dans la même région des Pays-Bas. On peut donc se demander s’il 

existe un lien entre ces deux introductions. Des recherches supplémentaires devraient 

être menées afin d'évaluer les facteurs impliqués dans ces épidémies (Van Den Brom 

et al., 2025). 

 

BRENIERE



2. Historique de la MHE 

Le virus de la MHE a été isolé pour la première fois à la suite d’une épidémie 

aux États-Unis chez les ongulés sauvages en 1955. Il s’est ensuite rapidement 

propagé dans d’autres pays : au Japon dès 1959 et au Canada en 1962. Jusque-là, la 

majorité des bovins infectés était asymptomatiques. Cependant, lors d’une épidémie 

en Israël en 2015, ce virus a entraîné des signes cliniques chez des bovins : baisse 

de production laitière, boiteries, perte de poids, avortements et mort de certains 

animaux (Noronha et al., 2021).  

La première détection en France remonte à 2003, avec l’identification du 

sérotype 6 sur l’île de la Réunion, dont les modalités d’introduction sont encore 

inconnues. Une épidémie de MHE-8 a eu lieu en 2021 et 2022 en Tunisie et les 

analyses montrent une similarité génétique avec une souche identifiée en Australie en 

1982. En Europe, le virus a été identifié pour la première fois en Sardaigne en 2022 

puis en Sicile. Son introduction dans ces îles depuis la Tunisie semble probable en 

raison de la proximité géographique de ces territoires. La MHE est ensuite arrivée en 

Espagne et C. imicola en est le vecteur principal. Enfin, la progression de la MHE vers 

le Nord a permis son émergence dans le Sud de la France en 2023 (Barua et al., 

2025). Les facteurs expliquant pourquoi la MHE-8 est responsable d’épidémies chez 

les bovins depuis 2021 et comment il a émergé en Europe, contrairement aux autres 

sérotypes, restent à élucider. Il est toutefois possible que l’apparition de réassortiments 

de souches locales de virus de la MHE soient à l’origine de l’émergence de ce sérotype 

particulier (Gondard et al., 2024). 

Afin de résumer l’ensemble des informations concernant les différentes 

émergences des virus de la FCO et de la MHE en France, la frise chronologique 

suivante a été réalisée. Les trois émergences du sérotype 8 de la FCO ont été 

représentées en gras. Les deux épidémies qui seront traitées dans la seconde partie 

de la thèse (MHE-8 en 2023 et FCO-3 en 2024) sont écrites en rouge (Figure 11) : 
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IV. Gestion sanitaire 

1. Cadre réglementaire actuel 

A. Réglementation européenne 

Le règlement européen permet de définir cinq catégories de maladies 

animales représentées ici (Tableau IV) : 

 

La FCO (sérotypes 1 à 24) est classée CDE chez les groupes d’espèces 

suivants : Antilocapridae, Bovidae, Camelidae, Cervidae, Giraffidae, Moschidae et 

Tragulidae. Il s’agit donc d’une maladie présente dans certains États membres et pour 

laquelle des mesures doivent être prises pour empêcher sa propagation au reste de 

l’UE. Des restrictions s’appliquent également lors des échanges entre les États 

membres et une surveillance est nécessaire au sein de l’UE (La Commission 

européenne, 2018). 

La MHE est classée DE pour les mêmes groupes d’espèces que ceux 

concernés par la FCO, ce qui signifie que seules les mesures applicables lors des 

échanges et la surveillance au niveau européen sont requises (La Commission 

européenne, 2018). 

Plusieurs outils permettent de répertorier les données relatives à la surveillance 

des maladies vectorielles à l’échelle de l’UE. Le système d’information sur les maladies 

animales (Animal Disease Information System : ADIS) est une plateforme numérique 

innovante créée par l’UE permettant de simplifier les processus de collecte et 

d’analyse des données sur la santé animale. 

ADIS vise à améliorer les processus décisionnels et les mesures de lutte contre les 

maladies dans l’UE. Cette plateforme fonctionne en synergie avec le système mondial 
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d’information zoosanitaire (World Animal Health Information System : WAHIS), géré 

par l’OMSA (Organisation Mondiale de la Santé Animale). Un autre outil disponible se 

nomme VectorNet. Il a été créé par l’ECDC (European Centre for Disease Prevention 

and Control) et l’EFSA. Il s’agit d’une base de données commune sur la présence et 

la distribution des vecteurs et des agents pathogènes dans les vecteurs à travers 

l'Europe et le bassin méditerranéen (ECDC, 2023; OMSA, 2025).  

B. Réglementation française : pour la FCO 

La mise en œuvre de mesures réglementaires en France repose sur la 

distinction entre deux catégories de sérotypes : enzootiques et exotiques. Un sérotype 

enzootique est un sérotype circulant habituellement sur une zone définie (ici : la 

France), c’est le cas de sérotypes 3, 4 et 8. Un sérotype est dit exotique quand il n’a 

jamais été détecté ou qu’il est arrivé pour la première fois sur un territoire donné, c’est 

le cas de la FCO-12 par exemple. Les sérotypes exotiques sont donc considérés 

comme tels jusqu’à un certain niveau de diffusion. Si leur dispersion est suffisamment 

large, ils deviendront des sérotypes exotiques (GDS France, 2025). 

La zone s’étendant à 150 km autour d’un foyer est qualifiée de 

zone réglementée pour un sérotype enzootique et de zone régulée pour un sérotype 

exotique. Les zones sans circulation virale sont dites indemnes (Ruvoen et al., 2024). 

Lors d’une suspicion clinique sur un de ses animaux, l’éleveur prévient son 

vétérinaire sanitaire. Celui-ci se rend sur place pour examiner les animaux suspects, 

recenser les espèces sensibles et donner les mesures à appliquer (application 

d’insecticide et confinement des animaux atteints). Il notifie également la suspicion à 

la DDecPP (Direction Départementale en charge de la Protection des Populations) via 

une fiche de commémoratifs et de signalement. Le préfet peut ensuite décider de 

mettre en place un APMS (Arrêté Préfectoral de Mise sous Surveillance). Ce dernier 

entraîne la mise en place d’une enquête épidémiologique permettant de déterminer 

l’origine de l’infection, la date depuis laquelle le virus est présent dans l’exploitation et 

le recensement des mouvements concernant les espèces sensibles. L’APMS impose 

la réalisation de prélèvements pour diagnostic, avec au maximum trois prélèvements 

par espèce sensible. La marche à suivre ensuite dépend du sérotype mis en évidence 

(Arrêté du 4 juillet 2024 fixant les mesures de surveillance, de prévention et de lutte 

relatives à la lutte contre la fièvre catarrhale ovine sur le territoire métropolitain, 2024) : 

BRENIERE



a. Détection d’un sérotype enzootique 

Si le résultat des prélèvements s’avère être positif pour un sérotype enzootique 

et que l’animal présente des signes cliniques évocateurs de FCO, l’élevage est 

reconnu infecté. À l’heure actuelle, l’ensemble de la France métropolitaine est 

considérée comme zone réglementée pour la FCO-3, 4 et 8. Les animaux atteints 

peuvent donc circuler librement sur le territoire national (Arrêté du 4 juillet 2024 fixant 

les mesures de surveillance, de prévention et de lutte relatives à la lutte contre la fièvre 

catarrhale ovine sur le territoire métropolitain, 2024). 

b. Détection d’un sérotype exotique 

Si le résultat des prélèvements est positif pour un sérotype exotique et que 

l’animal présente des signes cliniques évocateurs de FCO, l’élevage est reconnu 

infecté. Si le résultat est positif dans le cadre de la surveillance programmée, cela suffit 

à reconnaître l’élevage comme infecté (même en l’absence de signes cliniques). Le 

préfet peut alors placer l’élevage sous APDI (Arrêté Préfectoral portant Déclaration 

d’Infection), qui peut être levé 90 jours après l’observation du dernier cas clinique. 

L’APDI prescrit (Arrêté du 4 juillet 2024 fixant les mesures de surveillance, de 

prévention et de lutte relatives à la lutte contre la fièvre catarrhale ovine sur le territoire 

métropolitain, 2024) : 

- L’interdiction de sortie des animaux des espèces sensibles (sauf pour les 

envoyer à l’abattoir par transport direct et sans rupture de charge sous 24 

heures dans un véhicule désinsectisé). 

- La désinsectisation des animaux des espèces sensibles et des locaux. 

- Le confinement des animaux infectés. 

- La conduite d’une enquête épidémiologique (si elle n’a pas encore été réalisée). 

Un mouvement des animaux est possible de la zone régulée vers la zone 

indemne à plusieurs conditions (Arrêté du 4 juillet 2024 fixant les mesures de 

surveillance, de prévention et de lutte relatives à la lutte contre la fièvre catarrhale 

ovine sur le territoire métropolitain, 2024) : 

- Les animaux doivent être protégés contre les vecteurs au moins durant les 14 

jours avant la date du déplacement. Ensuite, ils doivent être testés par PCR 

(avec un résultat négatif) au moins 14 jours après la protection contre les 
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vecteurs. Les véhicules utilisés pour le transport des animaux doivent être 

désinsectisés avant le chargement des animaux.  

- Les animaux sont vaccinés et se trouvent dans la période d’immunité garantie 

par le vaccin. 

Des dérogations sont possibles pour certaines situations (Arrêté du 4 juillet 

2024 fixant les mesures de surveillance, de prévention et de lutte relatives à la lutte 

contre la fièvre catarrhale ovine sur le territoire métropolitain, 2024) : 

- Des départs de bovins depuis un établissement saisonnier vers un 

établissement en zone indemne. Pour les ovins, les mouvements ne 

nécessitent pas une désinsectisation ou une PCR. Pour les bovins, plusieurs 

situations existent. En estive, à plus de 1 000 m d'altitude, la désinsectisation 

et la PCR ne sont pas nécessaires. À moins de 1 000 m d'altitude ou dans le 

cas d’un hivernage, la PCR n’est pas obligatoire. 

- L’acheminement vers un abattoir avec abattage 24 heures après l’arrivée. 

- Les mouvements d’animaux de moins de 70 jours destinés à une exploitation 

d’engraissement et les mouvements à l’exportation. Le déplacement est alors 

autorisé après désinsectisation des animaux au moins pendant les 14 jours 

ayant précédé la date du mouvement et des moyens de transport avant le 

chargement des animaux. Ils peuvent ensuite être emmenés dans un centre de 

rassemblement situé en dehors de la zone régulée s'ils y sont transportés 

directement et sont maintenus au maximum 24 heures dans un bâtiment fermé. 

- Les échanges destinés à l’exportation, dont les modalités sont définies dans 

l’Annexe 1. 

Les animaux peuvent participer à un rassemblement dans le cadre d'une 

manifestation, exposition ou foire ayant lieu dans la zone régulée s’ils sont détenus 

depuis plus de 30 jours au sein d’une exploitation se trouvant dans cette zone (Arrêté 

du 4 juillet 2024 fixant les mesures de surveillance, de prévention et de lutte relatives 

à la lutte contre la fièvre catarrhale ovine sur le territoire métropolitain, 2024). 

c. Vaccination 

Il est possible de créer une zone tampon de 50 km autour de la zone régulée, 

dans laquelle les animaux des espèces sensibles doivent être vaccinés contre le 
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sérotype exotique par le vétérinaire sanitaire. Cette zone tampon peut aussi être mise 

en place en zone transfrontalière si la situation épidémiologique le nécessite, on parle 

alors de zone tampon transfrontalière (Arrêté du 4 juillet 2024 fixant les mesures de 

surveillance, de prévention et de lutte relatives à la lutte contre la fièvre catarrhale 

ovine sur le territoire métropolitain, 2024). Actuellement, pour éviter la progression de 

la FCO-1 présente en Espagne, des vaccins contre ce sérotype sont disponibles et 

peuvent être utilisés dans huit départements : les Pyrénées-Atlantiques, les Landes, 

le Gers, les Hautes-Pyrénées, la Haute-Garonne, l'Ariège, l'Aude et les Pyrénées-

Orientales (Ministère de l’Agriculture et de la Souveraineté alimentaire, 2025c). 

C. Réglementation française : pour la MHE 

Pour la MHE, le principe est similaire à la FCO, mais il n’existe pas de sérotypes 

enzootiques ou exotiques ni d’APMS ou d’APDI. Lors d’une suspicion clinique, des 

prélèvements sont réalisés par le vétérinaire sanitaire. Si le résultat est positif, le 

mouvement des animaux est actuellement possible de la zone régulée vers la zone 

indemne selon les mêmes conditions que celles définies pour la FCO. Les dérogations 

sont les mêmes que la FCO avec une différence en fonction des espèces. En effet, 

pour toutes les espèces sensibles à la MHE en estive à plus de 1 000 m d'altitude, la 

désinsectisation et la PCR ne sont pas nécessaires. À moins de 1 000 m d'altitude, la 

PCR n’est pas obligatoire. Pour les ovins en hivernage, ni la désinsectisation ni la PCR 

ne sont exigées (Arrêté du 25 octobre 2023 fixant des mesures de surveillance, de 

prévention et de lutte vis-à-vis de la maladie hémorragique épizootique, 2023). Les 

exigences lors des exportations d’animaux sont répertoriées dans l’Annexe 2. 

On peut également noter que les centres de rassemblement situés dans la zone 

régulée peuvent accueillir des animaux provenant d'une zone non régulée s’ils ont fait 

l’objet d’une désinsectisation pour une durée maximale de 48 heures. Les véhicules 

utilisés pour le transport doit également être désinsectisés avant le départ des animaux 

(Arrêté du 25 octobre 2023 fixant des mesures de surveillance, de prévention et de 

lutte vis-à-vis de la maladie hémorragique épizootique, 2023). 

2. Surveillance 

La surveillance des maladies réglementées est fondamentale et inclut plusieurs 

dimensions : la surveillance événementielle (ou passive), la surveillance programmée 

(ou active), le dépistage lors des échanges et la surveillance entomologique. 
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A. Surveillance événementielle 

La surveillance événementielle repose sur la déclaration des suspicions 

cliniques ainsi que la réalisation d'une analyse PCR envoyée au LDA (Laboratoire 

Départemental d’Analyses) pour les animaux présentant des signes cliniques 

évocateurs d’une maladie (Bréard et al., 2018). Les prélèvements sont réalisés par le 

vétérinaire via un tube EDTA (acide éthylène diamine tétra-acétique) sur trois animaux 

par espèce sensible au maximum. On peut également prélever la rate d’un animal mort 

et la conserver au réfrigérateur pour l’envoyer ensuite au LDA sous un délai de huit 

jours. Au LDA, la PCR est réalisée pour la MHE et la FCO (il s’agit d’une PCR de 

groupe pour cette dernière). Dans certains cas, le LDA peut envoyer l’échantillon au 

LNR (Laboratoire National de Référence). C’est par exemple le cas si le prélèvement 

est positif en PCR de groupe mais négatif pour les sérotypes connus, à condition que 

le Ct soit inférieur à 35 (Plateforme ESA, 2025). 

La surveillance événementielle est le type de surveillance le plus connu, 

pourtant elle ne permet la détection que d’une minorité de foyers en France. En 2015 

et 2016 par exemple, elle représentait moins de 3 % du nombre total de foyers de 

FCO. Les foyers cliniques étaient détectés sous deux formes. D’une part, ils étaient 

repérés lors de l’observation de signes cliniques généraux, comme l’abattement, la 

dépression, l’anorexie, la perte de poids, la congestion du mufle, des érosions, ulcères 

et croûtes sur le mufle ou la muqueuse nasale et la congestion de la muqueuse 

buccale. D’autre part, on pouvait aussi soupçonner la maladie avec des troubles de la 

reproduction tels des avortements, naissances précoces ou malformations cérébrales 

chez les jeunes veaux (Bournez et al., 2020).  

Une étude a permis de montrer que la baisse de fertilité induite par la FCO-8 

peut être utilisée pour mettre en évidence la sous-déclaration des cas lors de 

l’émergence de ce sérotype en France à partir de 2006. Des baisses de fertilité ont été 

observées pour les deux types de troupeaux (déclarés ou non). Dans les troupeaux 

non signalés, la baisse de fertilité était importante et suggérait que certains d’entre eux 

ont été infectés par le virus en 2007. La surveillance événementielle, bien que très 

utile, présente donc des limites et peut-être à l’origine de sous-déclarations et donc 

d’une sous-estimation de l’ampleur de certaines émergences (Nusinovici et al., 2014). 
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B. Surveillance programmée 

La surveillance programmée a pour objectif de s'assurer de l'absence de 

circulation d’un sérotype exotique sur le territoire. Elle repose sur un dépistage 

sérologique et sur des analyses PCR en cas de résultats sérologiques non négatifs 

(Bréard et al., 2018).  

En 2016, la surveillance programmée a été organisée en deux périodes 

distinctes : de janvier à avril, puis de juillet à décembre. Entre janvier et avril, l’objectif 

était de déterminer la présence de ZSI (zones saisonnièrement indemnes) permettant 

aux éleveurs de bénéficier de dérogations à l’interdiction de sortie d’animaux non 

vaccinés depuis la zone réglementée. Pour qu’une zone soit déclarée ZSI, il faut 

démontrer l’inactivité vectorielle et l’absence de circulation virale chez les bovins 

durant la période d’inactivité vectorielle. Afin de réaliser la surveillance programmée, 

une enquête nationale basée sur des analyses sérologiques a été réalisée chez les 

bovins de 12 à 48 mois non vaccinés. L’unité géographique choisie pour 

l’échantillonnage était appelée arrondissement. Elle correspond à un compromis entre 

le quadrillage géographique de 45 par 45 km proposé par le règlement européen et 

les unités administratives en vigueur (cantons trop petits et départements trop grands). 

Entre 75 et 120 bovins par arrondissement ont fait l’objet d’analyses en fonction de la 

situation épidémiologique de chaque arrondissement. Ensuite, de juillet à décembre, 

l’objectif principal de la surveillance programmée était de détecter précocement la 

possible circulation de la FCO dans les départements non infectés. Des analyses 

sérologiques étaient alors réalisées tous les mois sur 180 bovins sentinelles par 

département et issus d’au moins neuf élevages. Ces sérologies devaient être réalisées 

pendant la période d’activité vectorielle ou toute l’année pour les départements à 

période d’inactivité vectorielle inférieure à cinq semaines par an (Bournez et al., 2020). 

Des difficultés ont été rencontrées pour réaliser ces prélèvements et obtenir un 

nombre d’élevages et d’animaux suffisant chaque mois. On peut relever des réticences 

de la part de certains éleveurs à participer à ce dispositif (Bournez et al., 2020). Elles 

paraissent surtout liées à la contrainte de temps imposée pour rassembler le cheptel 

afin de réaliser les prélèvements, mais aussi au potentiel blocage des ventes 

d’animaux en cas de résultats positifs, ainsi qu’à leur volonté de vacciner leurs 

animaux (les animaux vaccinés ne peuvent plus participer au dispositif). Ce type de 
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protocole, bien que très utile, n’est donc pas toujours facile à mettre en œuvre sur le 

terrain (Bournez et al., 2020). 

C. Dépistage lors des mouvements d’animaux 

Outre la surveillance événementielle ou programmée, des dépistages par PCR 

sont réalisés lors de certains échanges ou exports d’animaux (Bréard et al., 2018). 

Depuis 2015, la plupart des cas de FCO proviennent des analyses réalisées avant 

export, ce qui serait à l’origine d’une importante sous-estimation du nombre de cas 

réel (Kundlacz et al., 2019). En 2018, ces analyses avant export étaient à l’origine de 

plus de 90 % des foyers de FCO détectés en France. La grande majorité de ces 

dépistages était réalisée lors d’envoi d’animaux vers l’Italie ou l’Espagne grâce à des 

protocoles bilatéraux qui permettaient un assouplissement de la réglementation 

européenne (Bréard et al., 2018). Aujourd’hui, aucune procédure particulière n’est 

requise lors d’exportation d’animaux depuis la France vers ces deux pays pour la FCO 

(Annexe 1). Pour la MHE, l’Espagne ne pose aucune condition spécifique mais l’Italie 

demande la réalisation d’une désinsectisation et d’une analyse PCR pour les ovins et 

les bovins. Pour les bovins, une vaccination réalisée depuis au moins 21 jours peut 

remplacer cette procédure (Annexe 2). 

D. Surveillance entomologique 

Après la réémergence de la FCO-8 à partir de 2015, une surveillance 

entomologique a été mise en place en France. L’objectif était de suivre l’activité des 

populations de Culicoides. Sa mise en place est coordonnée par le CIRAD (Centre de 

coopération internationale en recherche agronomique pour le développement) sous 

mandat de la DGAL (Direction générale de l’alimentation). Les piégeages sont réalisés 

sous la responsabilité des DDecPP et les échantillons récoltés sur le terrain sont 

ensuite traités par le CIRAD. Le nombre de sites de piégeage a été allégé d’année en 

année (160 sites en 2009-2012, 49 sites en hiver 2015-2016 et 24 sites en hiver 2016-

2017). Ces zones sont homogènes en termes de diversité des espèces, de durée 

d’inactivité vectorielle et de phénologie des populations (semaines de début et de fin 

d’inactivité). Les hivers de 2015-2016 et 2016-2017 ont été très doux et le dispositif de 

surveillance n’a pas mis en évidence de longues périodes d’inactivité vectorielle. Les 

résultats du dispositif couplés à une surveillance de la circulation virale ont permis de 

qualifier jusqu’à 16 départements comme saisonnièrement indemnes, à l’origine de la 
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levée des restrictions de mouvements d’animaux sur des durées variables (Baldet et 

al., 2020). 

Le dispositif de surveillance entomologique a été mis en place en France 

continentale pour la dernière fois de novembre 2017 à avril 2018. Il a permis de 

constater un début d’inactivité vectorielle sur le territoire français dès début décembre 

pour le centre, le Nord et l’Est de la France ainsi que le littoral méditerranéen. Dans le 

cas de la façade Atlantique et de la Bretagne, les vecteurs sont encore actifs jusque 

début février. Un épisode de froid a ensuite permis une absence de vecteurs sur tout 

le territoire national. Des épisodes ponctuels de présence et d’absence des vecteurs 

sont ensuite relevés fin février, notamment pour la façade atlantique et la Manche (en 

revanche, le centre, le Nord et l’Est de la France restent en inactivité vectorielle). Enfin, 

le mois de mars étant caractérisé par une certaine douceur, l’activité vectorielle a repris 

dans l’Ouest avant de se généraliser à l’ensemble du pays. Le dispositif de surveillance 

entomologique a permis, comme lors de celui déployé en 2016-2017, de déclarer 16 

départements saisonnièrement indemnes. À partir d’avril 2018, toute la France a été 

reconnue en activité vectorielle et le dispositif de surveillance entomologique a été 

suspendu. Cependant, il a été maintenu en Corse et au port de Sète et, via des 

missions ponctuelles, dans les Pyrénées orientales ainsi que le Var et les Alpes 

maritimes. Les résultats montrent que la présence de C. imicola reste très localisée au 

niveau de la vallée de l’Argens et du littoral méditerranéen du Var et des Alpes 

maritimes (Duhayon et al., 2021). 

3. Vaccination 

Avant 1998, les pays européens utilisaient des vaccins atténués pour la lutte 

contre la FCO et la MHE. Aujourd’hui, les seuls vaccins utilisés sont des vaccins 

inactivés. Nous allons exposer les avantages et inconvénients de ces deux types de 

vaccins et aborder d’autres catégories de vaccins qui ont été mises au point 

expérimentalement mais qui ne sont pas encore disponibles sur le marché. 

A. Vaccins atténués 

Les vaccins atténués sont conçus à partir d'agents pathogènes vivants affaiblis 

en laboratoire. Un grand avantage qui leur est attribué est leur faible coût. Ces vaccins 

induisent certaines réactions cliniques, comme une réaction fébrile transitoire et 

peuvent aussi provoquer des effets tératogènes, des avortements, des malformations 
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fœtales, une infertilité temporaire chez les béliers et les brebis ainsi qu’une réduction 

de la production laitière (Van Rijn, 2019). Ainsi, il est recommandé de vacciner les 

brebis entre neuf et 15 semaines avant l’accouplement. Concernant les béliers, leur 

vaccination est conseillée après l’accouplement et au moins six semaines avant la 

prochaine période d’accouplement. Les effets obtenus avec ces vaccins diffèrent en 

fonction de la situation épidémiologique rencontrée. Ils ne semblent par exemple ne 

pas être les plus adaptés lorsque plusieurs sérotypes circulent dans la population cible 

(Barua et al., 2025). Même si l’utilisation de vaccins atténués multivalents (couvrant 

plusieurs sérotypes) ne semble offrir qu’une faible réponse immunitaire (Ranjan et al., 

2019), les vaccins atténués au sens large sont connus pour développer une réponse 

immunitaire forte. Leur utilisation induit une virémie d’une durée supérieure à deux 

semaines chez les ovins (Ranjan et al., 2019) et une persistance des anticorps durant 

plusieurs mois a été constatée chez des bovins. Des veaux nés de mères vaccinées 

ont gardé des anticorps colostraux pendant 39 jours après leur naissance. Les vaccins 

vivants doivent préférentiellement être utilisés quand peu de vecteurs circulent afin de 

limiter les risques de réassortiment avec des souches de terrain. D’autres 

inconvénients existent pour ce type de vaccin, notamment un potentiel retour à la 

virulence comme ce fut le cas pour la FCO-16 par le passé (Barua et al., 2025). De 

plus, son efficacité semble diminuée pour des températures supérieures à 35 °C 

(Ranjan et al., 2019). 

B. Vaccins inactivés 

Les vaccins inactivés reposent sur une technique d’inactivation de virus par 

rayonnement UV, traitement thermique et agents chimiques. Ce virus est ensuite 

mélangé à un adjuvant spécifique, permettant de stimuler le système immunitaire 

(Ranjan et al., 2019). Ces vaccins présentent certains inconvénients par rapport aux 

vaccins atténués, notamment un coût plus élevé et l’apparition plus lente de la réponse 

immunitaire, ce qui nécessite des rappels multiples (Barua et al., 2025). En revanche, 

ils ont l’avantage d’être plus sûrs que les vaccins atténués, c’est pourquoi ce sont les 

seuls vaccins utilisés en Europe aujourd’hui. De plus, ils peuvent être utilisés dans le 

cas d’une stratégie DIVA (Differentiating Infected from Vaccinated Animals) permettant 

de différencier les animaux infectés et vaccinés (Van Rijn, 2019).  

L’ensemble des vaccins utilisables en France sont répertoriés dans l’Annexe 3. 

Dans le cas du virus de la FCO, les études montrent qu’il peut exister une interférence 
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entre anticorps colostraux et ceux liés à la vaccination pendant les trois premiers mois 

de vie chez les ovins et les bovins (EFSA Panel on Animal Health and Welfare, 2017). 

Les vaccins sont donc utilisables pour des animaux âgés de deux à trois mois avec 

une primo-vaccination en une ou deux injections. Le délai nécessaire à la mise en 

place de l’immunité après la vaccination est de 21 à 28 jours (EFSA Panel on Animal 

Health and Welfare, 2017). Il convient de noter que le seul vaccin disponible pour la 

MHE est un vaccin sous ATU (Autorisation Temporaire d’Utilisation), seul le vétérinaire 

est donc autorisé à réaliser les injections.  

C. Autres méthodes vaccinales 

Bien que les vaccins atténués ou inactivés soient très utilisés aujourd’hui pour 

lutter contre les épidémies récentes de FCO et de MHE, ceux-ci présentent quelques 

limites. En effet, le grand nombre de sérotypes circulants et la possibilité de 

réassortiments peuvent poser des problèmes pour le contrôle de la FCO et de la MHE. 

Le développement de vaccins de nouvelle génération est donc apparu nécessaire pour 

la mise en place de futures stratégies vaccinales. Plusieurs approches ont alors été 

étudiées, comme les vaccins sous-unitaires, les vaccins à vecteur recombinant ou les 

particules pseudo-virales. Ils offrent des avantages supplémentaires par rapport aux 

vaccins traditionnels, comme une réponse immunitaire rapide, l'absence de risque de 

transmission du virus, des options pour les rendre polyvalents et l’adaptation à la 

stratégie DIVA. Cependant, ils présentent aussi des inconvénients, notamment un coût 

de production très élevé. Leur efficacité et leur innocuité nécessitent encore d’être 

testées à grande échelle sur le terrain (Ranjan et al., 2019). 

4. Lutte antivectorielle 

Un dernier pilier de la gestion des épidémies de FCO et de MHE repose sur la 

lutte contre les Culicoides. On distingue plusieurs méthodes de lutte antivectorielle : le 

contrôle environnemental, mécanique, chimique, sémiochimique, biologique et 

génétique. 

A. Contrôle environnemental 

Le contrôle environnemental est fondé sur la suppression des habitats de ponte 

des vecteurs. Des expériences ont été menées et consistaient à couvrir des tas de 

fumier avec des bâches ou à gérer les effluents. Cependant, ces méthodes étaient 

menées dans des contextes particuliers non transposables à l’Europe ou la France et 

BRENIERE



ne permettaient pas d’obtenir d’effets satisfaisants sur les populations de vecteurs 

(GTV OCCITANIE, 2023). 

B. Contrôle mécanique 

Le contrôle mécanique repose sur la suppression du contact entre hôte et 

vecteur via une barrière physique. L’utilisation de grillages, de filets ou de pièges 

lumineux a permis de réduire les populations de certaines espèces de Culicoides, mais 

l’impact réel sur le taux de transmission virale reste inconnu. En revanche, il semble 

que l’utilisation de moustiquaires imprégnées d’insecticides puisse être une méthode 

prometteuse pour protéger les animaux des piqûres de Culicoides. Ce dispositif 

pourrait éventuellement s’avérer utile pour la protection des animaux de grande valeur 

(chevaux ou taureaux reproducteurs). Cependant, la mise en place systématique sur 

le terrain de moustiquaires imprégnées d'insecticide pour prévenir l'activité des 

vecteurs dans les bâtiments est encore insuffisante (Miranda, 2018). 

C. Contrôle chimique 

a. Utilisation de répulsifs 

En Europe, il n’existe actuellement aucun produit répulsif homologué contre les 

Culicoides pouvant être utilisé sur les animaux domestiques. Seuls des produits 

comme le DEET (N,N-diéthyl-3-méthylbenzamide) destinés à usage humain sont 

disponibles sur le marché. À l’heure actuelle, aucun des répulsifs utilisés n’a démontré 

d’efficacité dans la réduction du taux de gorgement des femelles Culicoides. Des 

recherches supplémentaires sont nécessaires pour tester l’efficacité des répulsifs 

contre les vecteurs dans des conditions réelles (Miranda, 2018). 

b. Utilisation d’insecticides 

 Produits adulticides : 

Les résultats obtenus pour des traitements individuels visant les vecteurs 

adultes sont très variables. En effet, même si les Culicoides sont sensibles à des 

produits comme les pyréthrinoïdes ou les organophosphorés, il existe un problème de 

rémanence et de diffusion des produits. Les essais de laboratoire montrent une 

persistance des produits sur un intervalle de temps variant de huit à 18 jours. Lors des 

expériences menées sur des animaux in situ, le maximum de mortalité observé chez 

les vecteurs était atteint après quatre jours (elle était alors inférieure à 50 %) et on 
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notait une disparition de l’effet protecteur dès 10 jours. L’effet des produits semble 

donc très restreint et limité dans le temps. Une autre limite de l'utilisation d'insecticides 

est la diffusion des molécules sur les poils ou la toison des animaux domestiques, 

pouvant laisser certaines parties du corps des animaux exposées aux piqûres de 

Culicoides. Si l’on tient également compte des préférences de piqûre des Culicoides 

pour certaines parties du corps des hôtes, il est peu probable que l'utilisation exclusive 

d'insecticides topiques permette d'assurer une protection complète contre les 

vecteurs. Il convient de noter qu’aucune résistance des vecteurs aux insecticides n’a 

pour le moment été mise en évidence (GTV OCCITANIE, 2023). Les produits 

disponibles sur le marché pouvant être utilisés sur les ruminants domestiques sont 

listés dans l’Annexe 4. Des travaux ont également été menés avec d’autres 

insecticides comme le fluralaner en vue d’une utilisation contre les moucherons 

piqueurs adultes lors d’une exposition orale, par exemple dans le cadre d'une 

administration systémique au bétail. Des études complémentaires doivent être 

menées pour savoir si cette molécule pourrait vraiment être utilisée comme outil de 

gestion contre les Culicoides (Lawson & McDermott, 2023). 

On dispose aujourd’hui de très peu de données concernant l’efficacité des 

insecticides ciblant les vecteurs adultes dans les bâtiments et les véhicules de 

transport. Le peu de résultats obtenus ne permet pas de prouver l’efficacité de ces 

produits dans le cadre d’une lutte antivectorielle. De plus, des problématiques 

environnementales non négligeables sont à prendre compte lors de l’application de 

tels produits dans l’environnement (GTV OCCITANIE, 2023). 

 Produits larvicides : 

Il existe très peu de données dans la littérature sur les produits ciblant les larves 

de Culicoides. La lutte contre certaines espèces d'importance majeure, telles que C. 

imicola, semble possible en raison de la localisation très précise des sites de 

reproduction semi-humides au niveau des exploitations agricoles. Il n'existe à ce jour 

aucun produit larvicide spécifiquement recommandé pour une utilisation dans de tels 

environnements. La lutte contre les larves reste encore largement inexplorée pour 

plusieurs raisons : les lacunes concernant les connaissances sur l’écologie larvaire 

des Culicoides, la large gamme d’habitats de certaines espèces de vecteurs et les 

problèmes environnementaux posés par une utilisation de produits larvicides (Miranda, 

2018). 
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D. Contrôle sémiochimique 

L'olfaction des composés volatils est impliquée dans la détection des hôtes par 

les vecteurs et elle est donc étroitement liée au déclenchement de leur activité 

alimentaire. Si cela est vrai pour certains groupes de vecteurs, comme les moustiques, 

pour lesquels des produits à base de kairomones sont disponibles, les molécules 

disponibles pour les Culicoides en sont encore au stade expérimental. L’une des 

molécules les plus importantes dans l’olfaction des moucherons est le CO2, mais les 

résultats le concernant sont contradictoires. L’utilisation d’autres kairomones de 

laboratoire ou de terrain n’a montré aucune augmentation significative des captures 

de Culicoides et n’a jamais été testée pour réduire la transmission virale dans le cas 

de la propagation de maladies vectorielles (Miranda, 2018). 

E. Contrôle biologique 

Le contrôle biologique repose sur l’utilisation d’ennemis naturels comme des 

parasites ou des organismes entomopathogènes pour lutter contre les vecteurs. On 

peut notamment citer la bactérie Bacillus thuringiensis, les virus iridescents ou les 

nématodes de la famille des Mermithidae. Le peu de travaux réalisés et les résultats 

correspondants indiquent une faible efficacité de cette méthode dans le cadre de la 

lutte antivectorielle contre les Culicoides (Miranda, 2018). Des essais préliminaires 

menés avec deux champignons entomopathogènes (Metarhizium anisopliae et 

Beauveria bassiana) ont montré des résultats encourageants contre les larves et les 

adultes de Culicoides, mais l’utilisation de la lutte biologique ne présente que peu 

d’applicabilité sur le terrain pour le moment (Narladkar et al., 2015). 

F. Contrôle génétique 

Le contrôle génétique des vecteurs consiste à rendre un insecte stérile via une 

endobactérie stérilisante ou à réaliser des transferts de gènes. La technique des 

insectes rendus stériles à l’aide de la bactérie endosymbiotique Wolbachia semble 

prometteuse mais des expériences restent à mener pour montrer son effet sur la 

transmission virale (Shults et al., 2021). D'autres avancées récentes avec la 

technologie de l’ARN interférent pourraient s’avérer utiles mais ces outils de nouvelle 

génération sont loin d'être disponibles. Un problème important est que de nouvelles 

espèces de vecteurs continuent d'être identifiées chaque année, or les nouveaux outils 

utilisés sont généralement très spécifiques à l'espèce (Noronha et al., 2021). D'autres 
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méthodes de contrôle génétique actuellement étudiées chez les moustiques et 

induisant la stérilité dans les populations restent actuellement largement inexplorées 

chez les Culicoides. Les principales raisons sont la difficulté de la production en masse 

de Culicoides adultes en raison du manque de colonies disponibles dans le monde et 

le coût élevé de ces méthodes (Miranda, 2018). La lutte antivectorielle par le contrôle 

génétique des Culicoides reste donc aujourd’hui inapplicable sur le terrain en raison 

du manque de maîtrise de ces technologies (GTV OCCITANIE, 2023). 

 

Le schéma suivant (Figure 12) synthétise les quatre piliers fondamentaux sur 

lesquels repose la stratégie de lutte contre la FCO et la MHE : 
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L’ensemble des informations exposées dans cette première partie peut être 

représentée de façon synthétique dans le tableau comparatif ci-dessous (Tableau V) : 

 

 FCO MHE 

Agent étiologique 
Famille des Sedoreoviridae, genre Orbivirus 

36 sérotypes 7 sérotypes 

Espèces sensibles 
Surtout ovins Surtout cervidés 

Bovins 

Période 
d’incubation 
intrinsèque 

4 à 8 jours 2 à 10 jours 

Symptômes 

Hyperthermie, œdème, congestion, hémorragies, 
érosions/ulcères, dyspnée, amaigrissement, boiterie, baisse de 

production laitière 
Cyanose de la langue, 

avortements, malformations 
congénitales 

Avortements rares 

Mortalité Peut être forte chez les ovins, 
faible chez les bovins 

Très forte chez les cervidés, 
faible chez les bovins 

Immunité Pas de protection croisée entre sérotypes 

Diagnostic Direct (PCR) ou indirect (ELISA) 

Mode de 
transmission 

Non contagieuse : principalement vectorielle (Culicoides),  
mais variable en fonction des sérotypes  
(voie transplacentaire pour la FCO-8) 

Période 
d’incubation 
extrinsèque 

6 à 8 jours 10 à 14 jours 

Présence en 
Europe 

Occasionnelle depuis 1956 
(Espagne et Portugal puis 
Grèce), endémique depuis 

1998 (bassin méditerranéen 
puis Europe du Nord) 

Depuis 2022 (Italie puis 
Espagne et France) 

Réglementation 
européenne 

CDE  
(éradication volontaire, 

mesures aux échanges et 
surveillance) 

DE  
(mesures aux échanges et 

surveillance) 

Vaccins 
disponibles en 

Europe 
Inactivés 
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PARTIE 2 : ANALYSE DES ÉMERGENCES DE 

FCO ET DE MHE EN FRANCE EN 2023 ET 2024 
 

I. Matériel et méthodes 

1. Récupération des données 

Du fait de l’absence de données compilées et nettoyées des foyers de FCO-3 

et MHE-8 déclarés lors des épidémies de 2023 et 2024, la première étape de notre 

démarche consiste à extraire les zones géographiques nouvellement infectées à partir 

des cartes publiées par la DGAL représentant les foyers pour la MHE-8 depuis 

septembre 2023 et pour la FCO-3 depuis août 2024. Ces cartes ont été réalisées par 

la DGAL à partir de données partielles disponibles sur les communes présentant de 

nouveaux foyers et ont été actualisées chaque semaine pour une publication dans le 

BHVSI (bulletin hebdomadaire de veille sanitaire internationale). Ce dernier est ensuite 

publié sur la plateforme ESA. 

La VSI (veille sanitaire internationale) utilise un vocabulaire spécifique. Il existe 

une dichotomie selon les animaux touchés. Un foyer est par exemple défini comme 

une unité épidémiologique impliquant des animaux domestiques ou détenus. Un cas 

est une unité épidémiologique impliquant des animaux sauvages libres. On distingue 

également trois dates aboutissant à la déclaration des foyers. Dans l’ordre 

chronologique, on retrouve (Amat et al., 2022) : 

- La date de début d’événement, appelée aussi date de détection ou de 

suspicion, correspondant à la première date à laquelle l’évènement est observé 

(premières manifestations cliniques par exemple). Elle peut être estimée si elle 

n’est pas connue. 

- La date de confirmation, qui est la première date du diagnostic. Il peut s’agir 

d’un diagnostic clinique, post-mortem ou biologique (correspondant à la 

réalisation d’un test en laboratoire). 

- La date de notification ou de déclaration. Elle est indiquée automatiquement 

lors de la saisie du cas et n’est donc jamais manquante. 
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Pour la représentation des deux émergences étudiées, c’est la date de début 

d’événement qui est utilisée. Il existe un délai entre la détection, la confirmation et la 

notification d’un foyer, ce qui nécessite d’être prudent lors de l’interprétation temporelle 

des données. Ce décalage peut être influencé par des facteurs comme le contexte 

sanitaire du pays, les animaux atteints (domestiques ou sauvages) ainsi que le type 

de foyer ou de cas (primaire ou secondaire). 

En fonction du système de déclaration utilisé et du mode de déclaration de 

chaque pays, le nombre de notifications ne correspond pas forcément au nombre 

d’animaux atteints. Avec le système ADIS par exemple, un événement sanitaire 

concernant des animaux domestiques est transmis sur le principe d’une notification 

par foyer (donc par élevage touché). Concernant les espèces sauvages, une seule 

notification est réalisée (indépendamment du nombre d’animaux concernés). Dans le 

cas de WAHIS, une notification peut faire référence à un foyer ou à un groupe de 

foyers liés épidémiologiquement (c’est ce qu’on appelle une unité épidémiologique). Il 

peut donc s’agir d’un troupeau, mais aussi d’un groupe d’animaux se trouvant dans le 

même enclos (Amat et al., 2022). 

2. Représentation 

Une fois la collection des cartes réalisée, la deuxième étape consiste à 

représenter les foyers de France métropolitaine avec une méthode permettant ensuite 

une analyse de la transmission spatio-temporelle des maladies. Nous utilisons une 

grille dont le quadrillage couvre la France avec des cellules de 25 par 25 km (Figure 

13) similaire à celle publiée par (Bibard et al., 2024). Cette méthode permet de concilier 

simplicité (en évitant un traitement des donnés trop complexe) et précision (en ne 

perdant pas trop d’informations). La méthode consiste à attribuer une date à chaque 

cellule (identifiée par un numéro). Dans un premier temps, nous utilisons le logiciel 

PowerPoint ®. Nous mettons la carte de la semaine étudiée en couleurs et la carte de 

la semaine précédente en transparence et en noir et blanc. Cela permet d’identifier 

uniquement les nouveaux foyers d’une semaine à l’autre. En effet, les cartes fournies 

par la DGAL sont des cartes cumulatives, représentant les foyers depuis le début de 

l’émergence du sérotype concerné jusqu’à la date retenue pour la publication. Pour 

identifier les nouveaux foyers, nous notons la date d’infection correspondante pour 

chacune des cellules concernées qui sont listées sur un document Excel ®. 
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L’étape suivante consiste à utiliser le tableau précédemment créé pour réaliser 

des cartes de la France avec les nouveaux foyers constatés chaque semaine. Pour 

réaliser cela, nous avons utilisé le logiciel R (version 4.4.2, 2024). Le programme utilisé 

permet de colorier les cellules infectées au cours des émergences de MHE-8 et de 

FCO-3. Le script utilisé nous permet d’obtenir une carte par semaine depuis le début 

de l’émergence jusqu’à la fin du mois de janvier 2025. Ces cartes mettent en évidence 

trois types de cellules : les cellules colorées en bleu clair sont les cellules qui ont été 

infectées depuis le début de l’émergence jusqu’à la date concernée alors que celles 

en bleu foncé sont celles qui n’ont pas encore été infectées mais qui le seront plus 

tard. Enfin, les cellules en gris sont celles qui ne seront jamais infectées. Nous avons 

ensuite compilé toutes les cartes hebdomadaires afin de faire un GIF (Graphics 

Interchange Format) pour chaque maladie, ce qui permet de voir l’évolution temporelle 

des émergences de ces deux virus. 
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3. Création d’un kernel de transmission 

Un nouveau programme R a été créé afin de calculer la probabilité d’infection 

des cellules cibles en fonction de leur distance aux cellules sources. Cette méthode 

permet ainsi d’établir un graphique de la probabilité en fonction de la distance, c’est 

un kernel de transmission. Cet outil a déjà été utilisé à plusieurs reprises dans des 

travaux visant à analyser la transmission de certaines maladies (G. J. Boender & 

Hagenaars, 2023) et est utilisé pour modéliser la dispersion de la FCO (G. J. Boender 

et al., 2014; G.-J. Boender et al., 2024; Szmaragd et al., 2009). 

Pour estimer la probabilité d’infection en fonction de la distance, nous avons 

procédé en plusieurs étapes. Tout d’abord, pour une semaine de référence donnée 

(t0), nous distinguons deux ensembles de cellules : les cellules sources, définies 

comme les cellules de la grille déjà infectées à une date t < t0 et les cellules cibles, 

correspondant aux cellules encore non infectées à t0, mais qui pourront le devenir au 

cours des semaines suivantes. Nous avons ensuite créé la matrice complète des 

distances entre chaque cellule source et chaque cellule cible, en utilisant les 

coordonnées géographiques des centroïdes des cellules. Ces distances sont 

regroupées en classes d’amplitude de 25 km (0 - 25 km, 25 - 50 km, 50 - 75 km et 

ainsi de suite). Une cellule cible est considérée comme exposée à une classe de 

distance donnée si elle possède au moins une cellule source dans cet intervalle. En 

conséquence, une même cellule cible peut appartenir à plusieurs classes si elle est 

entourée de sources situées à différentes distances. 

A. Définition des délais Δ 

Dans l’ensemble des analyses, les valeurs de 7, 14, 21 et 28 jours 

correspondent à des délais temporels (Δ) appliqués entre un foyer primaire et les 

foyers secondaires potentiellement liés. Concrètement, pour chaque foyer infecté 

détecté à une date donnée, nous avons identifié les foyers nouvellement déclarés dans 

les cellules voisines dans un intervalle de Δ jours suivant cette date. Les résultats sont 

donc présentés sous la forme de courbes construites pour ces quatre valeurs de Δ, de 

manière à comparer la structuration spatio-temporelle des deux épizooties à 

différentes échelles. 

Sur le plan biologique, Δ est cohérent avec le temps minimal requis pour un 

cycle complet de transmission hôte - vecteur - hôte. Ce délai correspond à la somme 
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de l’EIP (dans les Culicoides) et de l’IIP (dans l’hôte). Pour la MHE-8, il est globalement 

cohérent avec des valeurs de 14 ou 21 jours : 10 à 14 jours d’incubation extrinsèque 

+ 2 à 10 jours d’incubation intrinsèque (OMSA, 2019). Pour la FCO-3, ce délai moyen 

est moins long. Il est estimé autour de 14 jours : 6 à 8 jours d’incubation extrinsèque 

+ 4 à 8 jours d’incubation intrinsèque (OMSA, 2021).  

Sur le plan méthodologique, Δ est utilisé comme une fenêtre d’analyse : un Δ 

court (7 jours) capte surtout des transmissions rapides et locales, tandis qu’un Δ long 

(28 jours) permet d’intégrer des transmissions plus lentes ou indirectes (par dispersion 

passive ou mouvements d’animaux). 

B. Définition de la probabilité p et du taux r 

Pour chaque délai Δ de 7, 14, 21 ou 28 jours, nous identifions les nouvelles 

infections survenues dans l’intervalle de temps (t0 ; t0 + Δ]. La probabilité d’infection p 

associée à une classe de distance d (en km) et un délai Δ (en jours) est alors estimée 

comme la proportion de cellules cibles exposées dans la classe d qui deviennent 

effectivement infectées durant le délai Δ. On a donc : 

 

Afin de comparer la dynamique de propagation entre délais différents, nous 

avons transformé les probabilités d’infection estimées en taux d’infection instantané r 

(en j-1). En effet, la probabilité calculée pour un délai Δ dépend directement de la 

longueur de l’intervalle de temps considéré. Pour obtenir une mesure comparable en 

fonction des délais, nous avons utilisé la relation issue d’un modèle exponentiel, où la 

probabilité d’occurrence d’un événement dans la classe d et après un délai Δ est :  

 

À partir de cette formule, on peut exprimer le taux d’infection r en fonction de la 

probabilité p. Ce taux correspond à la vitesse moyenne d’infection par jour pour les 

cellules cibles situées dans la classe de distance d et s’exprime selon l’expression : 

 

Dans le cas où p atteint des valeurs très proches de 1, une correction a été 

appliquée afin d’éviter des taux infinis (remplacement de p par 0,995 ou 0,999 selon 

le contexte). Les courbes obtenues permettent ainsi de visualiser, pour chaque délai 
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Δ, la décroissance du taux d’infection r en fonction de la distance aux foyers infectés 

d à la date t0 et de comparer directement les vitesses de diffusion spatiale selon les 

situations. 

4. Comparaison à un scénario de transmission aléatoire 

Pour construire un modèle de référence (considéré ici comme le modèle nul), 

nous avons conservé intégralement la chronologie observée des infections. Nous 

avons donc randomisé uniquement la localisation spatiale des infections : à chaque 

itération, nous avons tiré au hasard des identifiants de cellules et nous avons réassigné 

ces cellules aux mêmes dates que dans les données empiriques. Cela a permis de 

créer un jeu de données où la structure temporelle est inchangée mais la structure 

spatiale est aléatoire. Une permutation au sein du sous-ensemble des cellules 

effectivement infectées au cours de l’épidémie a été réalisée, permettant donc de 

conserver la même empreinte spatiale globale en brassant les positions des foyers. 

Pour chaque itération et chaque semaine de référence, nous avons réalisé la même 

analyse que pour le cas de transmission empirique : définition des sources et des 

cibles, calcul des distances inter-cellules, regroupement en classes de 25 km, puis 

estimation pour chaque délai Δ de la proportion de cibles exposées dans la classe d 

qui deviennent infectées dans (t0 ; t0 + Δ]. Enfin, nous avons agrégé, sur les 100 

itérations, la moyenne des proportions aléatoires et leurs quantiles à 2,5 % et 97,5 %, 

qui constituent l’enveloppe d’incertitude (intervalle de confiance à 95 %) du modèle 

nul. Elle est ensuite tracée sur les figures et utilisée pour comparer les courbes 

empiriques au comportement attendu sous une dispersion spatiale aléatoire 

conditionnée par la dynamique temporelle observée. 

A. Définition de la distance critique dc 

Afin de faciliter la comparaison entre le kernel empirique et le modèle nul, 

notamment aux grandes distances où les probabilités et taux deviennent faibles, nous 

avons également représenté le taux d’infection sur une échelle logarithmique. Cette 

transformation permet de mieux distinguer les différences entre les deux modèles dans 

la queue de distribution. Elle met en évidence de manière précise le point où la courbe 

empirique rejoint celle du modèle nul, ce qui correspond à la distance critique dc au-

delà de laquelle la diffusion observée n’est plus significativement différente d’une 

diffusion aléatoire. 
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B. Représentation de r et dc en fonction du temps 

Afin de compléter ces analyses, le taux d’infection r au premier intervalle (0 - 25 

km) et la distance critique dc ont également été représentés en fonction du temps, pour 

chacune des quatre valeurs de Δ retenues (7, 14, 21 et 28 jours). Cette approche 

longitudinale permet de visualiser l’évolution hebdomadaire de l’intensité de la 

transmission locale ainsi que de l’extension spatiale au cours des épizooties. Les 

figures associées illustrent ainsi les variations temporelles de ces indicateurs, en 

mettant en évidence les phases de forte dynamique initiale suivies d’un ralentissement 

progressif, selon des profils distincts pour la MHE et la FCO. 

 

II. Résultats 

1. Analyse des courbes 

A. Cas de la MHE-8 

L’allure des courbes empiriques (en rouge) pour la MHE-8 varie fortement au 

cours du temps et permet de distinguer plusieurs phases : 

 Mi-septembre à mi-octobre 2023 (première émergence) : les probabilités 

empiriques sont très élevées aux courtes distances (< 50 km), atteignant 0,75 

à 1. La décroissance est rapide et prend la forme d’une décroissance 

exponentielle : la probabilité passe sous 0,5 vers 100 km, puis devient nulle 

autour de 300 km. Les queues de distribution sont plus épaisses lorsque le délai 

Δ augmente (Figure 14). Les taux sont également élevés à faible distance (0,25 

à 0,5 voire proches de 1 j-1), puis diminuent rapidement pour devenir nuls au-

delà de 200 km (Figure 15). 

BRENIERE



BRENIERE



Mi-octobre à mi-novembre 2023 : les probabilités aux courtes distances sont 

plus faibles (0,25 à 0,5), avec une décroissance moins marquée que 

précédemment. Elles atteignent environ 0,1 vers 300 km et s’annulent au-delà 

de 500 km (Figure 16). Les taux varient entre 0,05 et 0,1 j-1 aux distances 

inférieures à 50 km et décroissent jusqu’à devenir nuls au-delà de 200 km.
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Mi-novembre à mi-décembre 2023 : les probabilités chutent (environ 0,15 

pour des distances de moins de 25 km), puis se stabilisent à des valeurs très 

faibles (< 0,1). Les taux sont légèrement supérieurs à 0 j-1 aux courtes distances 

et s’annulent rapidement. 

Mi-décembre 2023 à mi-août 2024 : probabilités et taux sont nuls pour toutes 

les distances, traduisant l’extinction de la première vague épidémique.

Mi-août à mi-novembre 2024 (seconde émergence) : les courbes montrent 

un profil biphasique (Figure 17), avec une probabilité pouvant atteindre 0,5 lors 

d’un pic à la fois aux courtes distances (< 50 km) et aux longues distances (400-

600 km). Les taux suivent la même dynamique, atteignant 0,1 à 0,15 j-1 lors de 

ces deux pics. 
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Mi-novembre à mi-décembre 2024 : on relève une légère croissance des 

probabilités empiriques (jusqu’à une valeur autour de 0,25), suivie d’une longue 

phase de plateau et d’une décroissance finale jusqu’à des valeurs nulles.

À partir de mi-décembre 2024 : probabilités et taux sont nuls pour toutes les 

distances, traduisant l’extinction de la seconde vague épidémique.

B. Cas de la FCO-3

Début août à mi-octobre 2024 : la probabilité est forte (0,5 à 0,75 jusque

parfois 1) aux très courtes distances (< 50 km). Elle diminue ensuite tout en se 

maintenant à un niveau élevé (> 0,5) jusqu’à 300 km, formant un plateau 

d’autant plus marqué que le délai Δ est long. Une décroissance plus nette 
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apparaît ensuite entre 400 et 600 km, avant que la probabilité ne devienne nulle

(Figure 18). La phase de décroissance est globalement moins forte et n’est donc 

pas exponentielle comme pour la MHE-8. Les taux atteignent environ 0,1 j ¹ aux 

distances < 100 km puis décroissent progressivement jusqu’à s’annuler (Figure 

19).
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Mi-octobre à mi-novembre 2024 : les courbes présentent une répartition 

biphasique (Figure 20). La probabilité reste modérée (environ 0,25) aux courtes 

distances, puis stagne avant de montrer un second pic aux très longues 

distances (environ 600 km). Les taux demeurent inférieurs à 0,1 j ¹ aux courtes 

distances et décroissent ensuite.
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Mi-novembre à mi-décembre 2024 : la probabilité augmente globalement 

avec la distance, passant de 0,25 en dessous de 300 km à près de 1 pour les 

distances maximales (> 800 km). Les taux restent proches de 0 j ¹ dans la 

majorité des classes, avec toutefois un pic isolé atteignant 0,25 j ¹ au-delà de 

800 km.

À partir de mi-décembre 2024 : la probabilité se stabilise à des valeurs 

proches de 1 quelle que soit la distance. Aucune tendance claire n’est 

identifiable pour les taux, reflétant l’extinction de la dynamique locale et la 

saturation progressive de la diffusion de la FCO-3.
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2. Comparaison avec le modèle nul 

Pour chacun des deux virus, on définit plusieurs périodes permettant de 

comparer la courbe empirique (en rouge) et la courbe du modèle nul (en bleu) : 

A. Cas de la MHE-8 

 Mi-septembre à mi-novembre 2023 (première émergence) : globalement, la 

transmission empirique ne dépasse le modèle nul qu’aux premières classes de 

distance (Figures 14, 15 et 16). La distance critique varie entre 150 et 250 km. 

Au-delà, la probabilité et le taux empirique deviennent inférieurs aux résultats 

issus du modèle nul. Le modèle nul reste quant à lui bas et relativement stable 

sur l’ensemble des distances, avec une légère augmentation et une dispersion 

plus marquée à longue distance (> 400 km).  

 Mi-novembre à mi-décembre 2023 : les résultats empiriques sont supérieurs 

à ceux du modèle nul à très courtes distances. Les deux courbes sont 

quasiment confondues pour des distances allant de 100 à 300 km puis la courbe 

empirique passe sous celle du modèle nul ensuite. L’allure générale reflète une 

transmission spatiale faible et peu distincte du comportement attendu par 

hasard au-delà des très courtes distances. 

 Mi-décembre 2023 à mi-août 2024 : les deux courbes sont confondues pour 

toute distance. 

 Mi-août à mi-novembre 2024 (seconde émergence) : les deux courbes se 

confondent de 100 à 500 km de distance (Figure 17). Les résultats empiriques 

sont significativement supérieurs de ceux du modèle nul pour deux pics : l’un à 

très courte distance et l’autre aux longues distances (aux alentours de 500 km). 

 Mi-novembre à mi-décembre 2024 : les valeurs des probabilités comme des 

taux empiriques sont inférieures ou égales aux valeurs du modèle nul. Les 

résultats empiriques sont significativement inférieurs à ceux du modèle nul de 

façon ponctuelle lorsque la distance est d’environ 500 km. 

 À partir de mi-décembre 2024 : les deux courbes sont confondues pour toute 

distance. 
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B. Cas de la FCO-3 

 Début août à mi-octobre 2024 : la distance critique varie entre 200 et 400 km. 

Au-delà, la probabilité et le taux empiriques deviennent inférieurs aux valeurs 

issues du modèle nul (Figures 18 et 19). 

 Mi-octobre à mi-novembre 2024 : les deux courbes se confondent de 100 à 

500 km de distance (Figure 20). Les valeurs empiriques sont significativement 

supérieures de celles du modèle nul pour deux pics : l’un à très courte distance 

et l’autre aux longues distances (aux alentours de 600 km). 

 Mi-novembre à mi-décembre 2024 : les résultats empiriques sont inférieurs à 

ceux du modèle nul avant l’intersection des courbes pour une distance de 400 

km environ. Les valeurs empiriques sont ensuite comprises dans l’intervalle de 

confiance de celles du modèle nul. 

 À partir de mi-décembre 2024 : les valeurs empiriques ne sont pas 

significativement différentes de celles obtenues avec le modèle nul. 

3. Evolution temporelle de r et de dc 

Afin de compléter les analyses réalisées sur des semaines isolées, nous avons 

suivi l’évolution hebdomadaire du taux au premier intervalle (0 - 25 km) et de la 

distance critique pour la MHE-8 et la FCO-3 pour les quatre valeurs de Δ. Pour 

comparer directement la dynamique de la MHE et de la FCO, l’analyse a été centrée 

sur le Δ de 14 jours, qui correspond à une fenêtre compatible avec la période 

d’incubation et la dynamique de transmission de ces deux arboviroses. La 

comparaison réalisée avec les trois autres délais (7, 21 et 28 jours) conduit aux mêmes 

conclusions relatives aux différences entre les deux maladies. Comme attendu, plus 

le délai de contamination retenu est long, plus les taux et les distances critiques 

estimés apparaissent élevés et persistent sur une période plus longue en début 

d’épidémie, ce qui reflète simplement le fait qu’un intervalle temporel élargi permet 

d’intégrer un plus grand nombre de nouvelles infections. 

A. Cas de la MHE-8 

Pour la MHE, les résultats mettent en évidence un fort taux local dès septembre 

2023, avec des valeurs maximales dépassant 0,4 au début de l’automne (Figure 21). 

Cette phase est suivie d’un recul progressif du signal au cours d’octobre et novembre, 
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puis d’un effondrement net en décembre, où les taux redeviennent proches de zéro. 

Un second pic du taux est observé à l’automne 2024, mais son amplitude reste 

nettement plus faible que celui de la vague initiale de 2023 (inférieur à 0,1).

La distance critique suit une évolution parallèle : élevée au début de l’automne 

(150 à 250 km), elle décroît en novembre et devient très faible en hiver, témoignant de 

la disparition de toute structuration spatiale au-delà du hasard (Figure 22). La distance 

critique présente également un second pic à l’automne 2024, d’amplitude inférieure à 

celui de 2023 et marqué par une variabilité plus erratique, traduisant la saturation 

progressive du modèle lorsque le nombre de cellules encore susceptibles devient 

limité. L’ensemble confirme le caractère marqué mais limité dans le temps de la 

première vague de MHE.
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B. Cas de la FCO-3

Pour la FCO, l’évolution temporelle du taux montre un profil contrasté (Figure 

23). À l’automne 2024, le taux au premier intervalle reste modéré, généralement 

compris entre 0,05 et 0,1 d’août à décembre 2024, traduisant une intensité locale plus 

faible que celle observée pour la MHE. Néanmoins, ce signal perdure longtemps, avec 

une décroissance plus progressive en octobre et novembre, avant une chute hivernale 

analogue à celle de la MHE. Un rebond ponctuel du taux est observé en janvier 2025, 

atteignant des valeurs proches de 0,5. Celui-ci doit toutefois être interprété avec 

précaution, en raison d’un faible nombre de cellules susceptibles en fin de série.
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La distance critique est quant à elle plus élevée et plus stable que pour la MHE, 

atteignant régulièrement 200 à 400 km en période automnale, puis diminuant 

légèrement avant de s’éteindre en hiver (Figure 24). Un deuxième pic a lieu en 

décembre 2024 mais peut être relié à la saturation du modèle.
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Ainsi, ces courbes temporelles apportent une vision synthétique de la 

dynamique des deux virus : elles mettent en évidence une saisonnalité marquée, avec 

des signaux forts à l’automne et une extinction hivernale, mais aussi des différences 

notables entre la MHE-8, caractérisé par une flambée initiale intense et brève, et la 

FCO-3, marqué par une transmission plus modérée mais étalée sur la durée de 

l’automne.

III. Discussion

1. Facteurs d’explication

Les dynamiques de transmission mises en évidence par les kernels empiriques 

et le modèle nul reflètent une combinaison de facteurs épidémiologiques, 

environnementaux et liés aux pratiques d’élevage.

A. Transmission à courte distance : rôle central des Culicoides

Les probabilités d’infection très élevées aux courtes distances (< 50 km), 

observées lors des phases initiales de l’émergence de la MHE-8 en 2023 et de la FCO-
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3 en 2024 traduisent le rôle prédominant de la transmission vectorielle. Les Culicoides 

sont capables de parcourir quelques kilomètres de manière active. Leur dispersion 

peut être fortement amplifiée par les courants de vent, expliquant une extension locale 

rapide à l’échelle de dizaines de kilomètres. Les déplacements de moucherons à 

moyenne ou longue distance ne sont cependant pas majoritaires. Un modèle qui utilise 

la vitesse et la direction des vents montre que plus de 90 % des fermes touchées lors 

de l’émergence de la FCO-8 en 2006 sont imputables à une transmission à moins de 

31 km (Hendrickx et al., 2008). Plus de la moitié des transmissions seraient même 

liées à des transmissions à courte distance (moins de 5 km). Les taux d’infection 

élevés reflètent des conditions favorables : abondance des vecteurs, forte sensibilité 

des populations de ruminants naïves ou climat chaud. 

B. Influence des facteurs environnementaux 

Les conditions environnementales constituent un déterminant majeur de la 

dynamique de transmission des arboviroses à Culicoides. Les résultats obtenus dans 

nos kernels montrent une variabilité temporelle marquée, qui peut en grande partie 

être mise en relation avec les fluctuations de température et de précipitations en 2023 

et 2024.  

a. Rôle de la température 

La température est l’un des facteurs les plus influents. Elle conditionne à la fois 

le cycle de vie du vecteur et la cinétique de réplication virale. Des températures 

élevées accélèrent le développement larvaire, favorisent l’émergence massive 

d’adultes et augmentent la longévité des Culicoides en période estivale. Surtout, elles 

réduisent la durée de l’EIP, c’est-à-dire le temps nécessaire au virus pour se multiplier 

dans le vecteur et atteindre ses glandes salivaires. L’été 2023 a été classé parmi les 

plus chauds, avec des températures excédant les normales de + 1,4 °C en été et des 

épisodes de chaleurs fortes prolongées (METEO France, 2024). Ainsi, lors de la 

première vague de la MHE-8 à l’automne 2023, marquée par des conditions estivales 

prolongées, la transmission a pu atteindre une intensité maximale et rester localisée 

autour des foyers. À l’inverse, l’année 2024, globalement moins chaude, avec une 

température moyenne de 13,9 °C et une anomalie de + 0,9 °C (METEO France, 2025), 

est caractérisée par des conditions plus nuancées avec des périodes moins favorables 

à la transmission continue. Cela a probablement limité l’activité vectorielle et ralenti le 

cycle de transmission. Cette différence de contexte climatique fournit une explication 
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plausible à la plus faible intensité de diffusion observée pour la seconde vague de la 

MHE-8 : les probabilités empiriques aux courtes distances n’excèdent plus 0,5 même 

en début de saison, traduisant une transmission moins efficace entre élevages voisins.  

b. Rôle des précipitations 

Les précipitations jouent un rôle plus ambivalent. Une humidité accrue favorise 

la formation et la persistance des gîtes larvaires (effluents, prairies marécageuses), ce 

qui peut augmenter la densité vectorielle à moyen terme. L’année 2024 a été marquée 

par une pluviométrie excédentaire de l’ordre de + 15 % (cumul annuel moyen de 1 075 

mm) par rapport à la normale, et figure parmi les années les plus humides jamais 

observées (METEO France, 2025). De plus, le printemps 2024 a été particulièrement 

humide, avec un excédent pluviométrique de + 45 % sur la normale (METEO France, 

2025), ce qui a fortement humidifié les sols et permis le maintien prolongé des gîtes 

larvaires. Ces conditions ont pu en partie compenser l’effet limitant des températures 

plus basses en maintenant une réserve d’humidité favorable aux larves. Cependant, 

des épisodes de pluies intenses, notamment en octobre 2024 (METEO France, 2025) 

peuvent aussi avoir entravé ponctuellement l’activité de vol ou la piqûre des Culicoides, 

freinant la transmission instantanée malgré un potentiel vectoriel théorique élevé.  

c. Décalage temporel entre conditions météorologiques et 
transmission 

Le décalage observé entre les périodes les plus chaudes, de juin à septembre 

(METEO France, 2024, 2025), et le maximum de transmission, d’août à novembre, 

s’explique par plusieurs mécanismes écologiques et épidémiologiques. Les 

températures élevées du début d’été ne provoquent pas immédiatement une 

intensification de la transmission, mais préparent le terrain en favorisant le 

développement larvaire et l’émergence progressive des populations adultes de 

Culicoides. Les vecteurs atteignent ainsi leurs effectifs maximaux en fin d’été, après 

plusieurs cycles de reproduction successifs. À cela s’ajoute le délai nécessaire à la 

mise en place du cycle infectieux complet : acquisition du virus par les premiers 

vecteurs, EIP et transmission secondaire aux hôtes sensibles. De plus, les conditions 

microclimatiques de fin d’été et de début d’automne (températures nocturnes encore 

douces et humidité accrue) prolongent la survie et l’activité de piqûre des Culicoides, 

maintenant la transmission à des niveaux élevés même après le pic thermique. 

L’ensemble de ces facteurs explique que la dynamique épidémique culmine 
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systématiquement entre août et novembre, malgré un pic thermique plus précoce en 

été. 

d. Bilan 

En définitive, l’opposition observée entre 2023 (année chaude donc à l’origine 

d’une transmission rapide et forte) et 2024 (plus humide mais moins chaude donc à 

l’origine d’une transmission atténuée) illustre la sensibilité de la diffusion virale aux 

conditions météorologiques. Les courbes empiriques captent bien ces effets : pente 

initiale marquée et taux élevés lors d’une année chaude, profils plus plats et 

probabilités réduites lors d’une année plus fraîche et humide. Enfin, le ralentissement 

puis l’arrêt de transmission observé à partir de novembre 2023 pour la MHE-8 et de 

novembre 2024 pour la FCO-3 et la MHE-8 correspond au déclin saisonnier des 

populations de Culicoides (leur activité étant maximale en été et automne). 

C. Transmission à longue distance 

Les profils biphasés, notamment observés pour la MHE-8 et la FCO-3 à 

l’automne 2024, avec un second pic de probabilité aux distances élevées (400 à 600 

km), suggèrent un autre mécanisme que la simple dispersion vectorielle. Ces signaux 

sont cohérents avec l’existence de foyers liés aux mouvements de ruminants infectés, 

qu’ils soient légaux (commerce, transhumance) ou non détectés (ventes locales, 

échanges inter-régionaux). Ils pourraient également correspondre à des introductions 

multiples depuis des zones frontalières ou à des événements de dispersion vectorielle 

par le vent sur de longues distances. 

D. Immunité des troupeaux et mesures de gestion 

Le faible deuxième pic observé pour la MHE en 2024 ainsi que les valeurs 

globalement plus basses du taux pour la FCO peuvent également s’expliquer par des 

facteurs liés à l’immunité des troupeaux et aux mesures de contrôle. Après la vague 

initiale de la MHE-8 en 2023, une large proportion des ruminants infectés a pu acquérir 

une immunité protectrice, réduisant la taille de la population sensible disponible en 

2024 et limitant ainsi l’ampleur de la seconde vague. Pour la FCO, l’existence 

d’antécédents de circulation de sérotypes proches, mais aussi les mesures de 

surveillance et de restriction des mouvements mises en place dès l’émergence de la 

FCO-3 en 2024, ont pu contribuer à limiter la diffusion du virus. Ces éléments viennent 

renforcer l’idée que la dynamique observée ne dépend pas uniquement des conditions 
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vectorielles et climatiques, mais aussi du statut immunitaire des populations et des 

interventions sanitaires. 

E. Saturation et extinction 

En phase tardive (décembre 2024 à janvier 2025 pour les deux virus), la 

structuration spatiale disparaît et les courbes empiriques deviennent indiscernables du 

modèle nul. Cette convergence traduit une saturation du système : la majorité des 

cellules susceptibles ayant déjà été infectées, la diffusion n’obéit plus à une logique 

vectorielle mais reflète une extinction épidémique. Dans ce contexte, on observe 

parfois des pics artificiellement élevés ou très bas, qui ne correspondent pas à un 

signal épidémiologique réel mais au bruit statistique lié au faible nombre de cellules 

encore disponibles. En effet, pour le calcul de la probabilité, lorsque le dénominateur 

devient trop réduit, les estimations deviennent instables et les valeurs obtenues ne 

sont plus interprétables. 

F. Bilan des différences entre MHE-8 et FCO-3 

La MHE-8 en 2023 a montré une transmission explosive mais rapidement 

limitée dans le temps, avec une extinction totale dès décembre. Cela correspond 

probablement à une introduction ponctuelle dans des populations naïves, combinée à 

des conditions climatiques très favorables en fin d’été. Le FCO-3 en 2024 a, au 

contraire, montré une transmission plus diffuse et prolongée, avec des taux qui se 

stabilisent à des valeurs plus faibles sur de moyennes distances. Ce profil s’explique 

sans doute par des conditions météorologiques moins favorables en 2024 ainsi que 

par une immunité partielle acquise dans les troupeaux et la mise en place de mesures 

de gestion. 

G. Comparaison à d’autres travaux 

Nos résultats suggèrent que la transmission de la FCO-3 s’effectue de manière 

plus soutenue à moyenne distance que celle observée pour la MHE-8. De manière 

intéressante, une autre étude basée sur un kernel de transmission montre, dans un 

cadre méthodologique très différent, que les kernels estimés pour la FCO-3 présentent 

une queue de distribution plus épaisse que ceux obtenus pour la FCO-8 dans d’autres 

contextes épidémiologiques. Cette possibilité de transmission à moyenne distance de 

la FCO-3 démontre qu'en plus de la dispersion à courte distance des moucherons 

infectés, d'autres voies de transmission telles que le transport du bétail peuvent jouer 
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un rôle important (G.-J. Boender et al., 2024). Bien que la comparaison directe entre 

nos approches soit limitée (notamment en raison de différences dans les données, la 

modélisation et le contexte spatio-temporel), la convergence partielle de ces 

observations souligne que la FCO-3 peut se diffuser efficacement aussi bien à courte 

qu’à moyenne distance, ce qui pourrait contribuer à sa dynamique épidémique 

particulière comparé à d’autres sérotypes ou d’autres virus. 

2. Biais et limites 

L’approche par kernel empirique appliquée aux foyers de MHE-8 et de FCO-3 

en France présente plusieurs limites qu’il convient de souligner afin d’interpréter 

correctement les résultats. 

A. Qualité des données de surveillance 

Les données utilisées proviennent des déclarations officielles (DGAL, VSI, 

WAHIS/ADIS). Ces systèmes reposent sur la détection avec des délais entre la 

suspicion, la confirmation et la notification. Ce décalage peut introduire une incertitude 

temporelle sur la date d’infection attribuée à une cellule. Par ailleurs, la notification est 

réalisée à l’échelle du foyer (élevage ou unité épidémiologique), ce qui ne reflète pas 

nécessairement le nombre réel d’animaux infectés. Ces éléments peuvent biaiser 

l’estimation des probabilités d’infection en fonction du temps. 

B. Choix de l’échelle spatiale 

La grille utilisée (25 × 25 km) représente un compromis entre précision et 

faisabilité. Toutefois, ce choix implique une perte d’information : plusieurs foyers 

peuvent être agrégés dans une même cellule, tandis qu’une autre cellule marquée 

infectée peut contenir de vastes zones indemnes. De plus, la distance est calculée à 

partir des centroïdes des cellules, ce qui simplifie la réalité et peut conduire à des 

approximations, notamment dans les régions de grande hétérogénéité géographique 

(zones montagneuses ou côtières). 

L’utilisation d’une grille nationale pour l’analyse peut introduire un effet de bord 

: les cellules situées aux limites de la France sont susceptibles d’être sous-exposées 

car les foyers situés de l’autre côté de la frontière (Espagne, Allemagne ou Belgique) 

ne sont pas pris en compte dans le calcul des distances. De ce fait, certaines cellules 

proches de la frontière peuvent apparaître artificiellement moins exposées qu’elles ne 
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le sont réellement. Cette limitation est inhérente au choix d’un cadre strictement 

national pour l’étude. 

C. Méthode d’identification des cellules infectées 

Un autre biais provient de la méthode utilisée pour identifier les cellules 

nouvellement infectées. Le calque manuel des cartes hebdomadaires sous 

PowerPoint ®, consistant à superposer la carte d’une semaine en couleurs avec celle 

de la semaine précédente en noir et blanc, repose sur une étape visuelle et donc en 

partie subjective. Cette procédure peut conduire à des erreurs de positionnement ou 

d’interprétation : certains foyers situés en limite de cellules peuvent être attribués à la 

mauvaise case, et de petits foyers peuvent parfois passer inaperçus en fonction de la 

résolution des cartes. De plus, l’échelle de travail et la qualité des cartes fournies 

conditionnent la précision de l’opération. Ces imprécisions introduisent un biais dans 

l’affectation temporelle et spatiale des infections, qui peut influencer la construction 

des kernels. Ce biais pourrait être réduit, voire évité, par une extraction automatisée 

des coordonnées géographiques des foyers à partir des bases de données officielles, 

permettant une attribution objective et reproductible des infections aux cellules de la 

grille. Une demande a été faite auprès de la plateforme ESA à ce sujet. 

D. Caractéristiques du kernel empirique 

a. Valeurs de Δ 

Un premier biais réside dans le choix de la fenêtre temporelle Δ pour définir les 

infections cibles. Pour des valeurs courtes (sept jours), la fenêtre ne capture qu’un 

nombre limité d’infections secondaires, ce qui augmente le bruit aléatoire : certaines 

classes de distance ne comptent que quelques cellules cibles exposées, rendant les 

estimations de probabilité instables et les intervalles de confiance très larges. A 

l’inverse, des valeurs longues (28 jours) permettent d’agréger davantage 

d’événements et donc de lisser la variabilité, mais elles mélangent plusieurs 

mécanismes de transmission (diffusion vectorielle de proximité, déplacements 

d’animaux, dispersion passive par le vent) et tendent à gonfler artificiellement les 

probabilités d’infection. Un compromis permet donc d’atténuer ces effets et ce choix a 

pu être discuté à la lumière des connaissances biologiques disponibles (OMSA, 2019, 

2021). Ces estimations plaident pour l’utilisation d’un Δ compris entre 14 et 21 jours, 

selon le virus étudié. Néanmoins, la valeur effective de ce délai varie en fonction des 
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conditions météorologiques : la chaleur tend à raccourcir l’EIP, tandis que des 

températures plus faibles ou des précipitations excessives peuvent allonger les délais 

et ralentir la diffusion. 

b. Statut d’infection des cellules 

Par ailleurs, notre méthode repose sur une simplification binaire du statut 

d’infection : une cellule est considérée comme infectée dès lors qu’un foyer y est 

notifié, et non infectée sinon. Cette dichotomie ne reflète pas la réalité épidémiologique 

: une cellule infectée peut regrouper un seul ou plusieurs foyers, avec des tailles de 

cheptels et un nombre d’animaux atteints très variables. Une amélioration possible 

consisterait à pondérer les cellules par le nombre de foyers déclarés ou à utiliser un 

dégradé de couleur reflétant l’intensité de l’infection. Toutefois, cette approche, plus 

fidèle à la réalité, compliquerait considérablement l’analyse. En attribuant le même 

statut à toutes les cellules infectées, on homogénéise artificiellement des situations 

très différentes, ce qui peut biaiser l’interprétation. 

c. Dimension spatiale de la transmission 

À la date t , nous ne retenons que les cellules sources infectées dans la fenêtre 

(t  ; t  Δ], ce qui intègre la dimension temporelle de l’infectiosité. Toutefois, au sein 

de cet ensemble, ce sont les cellules géographiquement les plus proches des cibles 

qui contribuent prioritairement à la transmission. En l’absence de pondération par la 

distance (ou de restriction au voisinage immédiat), les foyers lointains reçoivent un 

poids excessif, ce qui peut surestimer l’exposition. Une amélioration consisterait à 

limiter l’analyse aux plus proches voisins ou à un rayon de coupure, de façon à 

combiner récence et proximité spatiale dans l’estimation du risque. 

E. Caractéristiques du modèle nul 

Dans l’interprétation des courbes, il faut noter que les intervalles de confiance 

du modèle nul s’élargissent aux longues distances. Ce phénomène s’explique 

simplement par le faible nombre de cellules concernées à ces échelles, ce qui accroît 

l’incertitude statistique. Ces valeurs extrêmes doivent donc être interprétées avec 

prudence. Par ailleurs, le modèle nul, qui conserve la chronologie réelle mais 

randomise la position spatiale des foyers, peut produire des configurations éloignées 

de la réalité biologique (par exemple en incluant des secteurs non favorables à la 

présence des Culicoides comme les zones de forte altitude ou les milieux urbains). 
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Enfin, la randomisation étant restreinte aux cellules effectivement infectées au cours 

de l’épidémie, le modèle ne simule pas de foyers dans les zones restées indemnes, 

ce qui tend à sous-estimer l’hétérogénéité spatiale attendue dans un scénario de 

diffusion totalement aléatoire. 

F. Influence de paramètres non intégrés 

Le kernel empirique mesure uniquement la distance spatiale entre foyers, sans 

intégrer explicitement d’autres facteurs majeurs : climat (température, humidité), 

dynamique des populations de Culicoides, mouvements d’animaux domestiques, 

structure des cheptels ou encore barrières géographiques (reliefs, cours d’eau). Or 

ces paramètres conditionnent fortement la diffusion réelle des virus. Leur absence 

d’intégration limite la portée explicative des courbes, qui doivent être interprétées 

comme des signaux statistiques plutôt que comme une mesure mécanistique complète 

de la transmission. 

G. Généralisation et comparabilité 

Les résultats obtenus pour la MHE-8 depuis 2023 et la FCO-3 depuis 2024 

reflètent des contextes spécifiques (climatiques, écologiques et zootechniques). Leur 

extrapolation à d’autres régions ou à d’autres sérotypes doit être faite avec prudence. 

De même, la comparaison directe entre MHE-8 et FCO-3 est informative mais reste 

limitée par les différences intrinsèques entre ces virus (pouvoir pathogène, durée de 

virémie, sensibilité des hôtes). 

3. Enjeux 

L’analyse réalisée à l’aide d’un kernel empirique ne se limite pas à un exercice 

méthodologique, elle présente des enjeux scientifiques et sanitaires. 

A. Compréhension des dynamiques spatio-temporelles 

La principale valeur ajoutée de cette approche est de fournir une vision 

quantitative de la diffusion des arboviroses transmises par les Culicoides. Elle permet 

de distinguer les phases de transmission locale intense, probablement liées à l’activité 

vectorielle, des phases de propagation à longue distance suggérant d’autres 

mécanismes comme les mouvements d’animaux. Cette distinction est essentielle pour 

comprendre la dynamique réelle des émergences, en complément des cartes brutes 

de foyers. 

BRENIERE



B. Appui à la modélisation et à la prévision 

Les kernels empiriques constituent un outil précieux pour nourrir ou calibrer des 

modèles plus complexes. En estimant la probabilité ou le taux d’infection en fonction 

de la distance, ils fournissent une base empirique pour paramétrer des modèles de 

diffusion spatiale intégrant à la fois la biologie des vecteurs et les déplacements des 

animaux. À terme, de tels modèles pourraient permettre d’anticiper l’évolution d’une 

épizootie en cours et d’identifier les zones les plus à risque.  

C. Orientation des mesures de gestion sanitaire 

La mise en évidence d’une transmission majoritairement locale à courte 

distance justifie des mesures de gestion centrées sur la biosécurité en élevage, la 

protection contre les vecteurs et le suivi fin des zones infectées. À l’inverse, 

l’identification de signaux de propagation à plus grande distance incite à renforcer la 

surveillance des mouvements d’animaux. Ces éléments peuvent guider l’application 

de zones réglementées de manière plus proportionnée au risque réel. 

D. Contribution à la comparaison entre virus émergents 

L’étude met également en lumière des différences marquées entre MHE-8 et 

FCO-3 dans leur mode de diffusion. La MHE apparaît comme une maladie à 

transmission explosive mais saisonnière, tandis que la FCO présente une dynamique 

plus diffuse et persistante. Ces contrastes offrent un éclairage utile pour adapter les 

politiques de surveillance et de contrôle, et soulignent la nécessité d’une approche 

différenciée selon le virus considéré. 

E. Intérêt scientifique et perspectives 

Enfin, ce travail illustre l’intérêt d’approches empiriques simples mais robustes 

pour analyser des données épidémiologiques de terrain. Leur reproductibilité permet 

de comparer différentes épizooties dans le temps et l’espace, et d’enrichir la littérature 

sur les mécanismes de diffusion des arboviroses en Europe. À plus long terme, ces 

analyses pourraient contribuer à mieux comprendre les conditions d’émergence, 

identifier des seuils critiques de transmission, et évaluer l’efficacité des mesures de 

lutte mises en place. 
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4. Conclusion 

L’approche par kernel empirique appliquée aux émergences récentes de MHE-

8 (2023) et de FCO-3 (2024) en France a permis de mettre en évidence la structuration 

spatiale et temporelle de la transmission de ces deux arboviroses. Les résultats 

montrent que la dynamique initiale repose principalement sur une diffusion locale à 

courte distance, compatible avec la biologie des Culicoides. Cette transmission 

vectorielle, intense mais limitée dans l’espace, explique les taux élevés observés lors 

des phases précoces, notamment pour la MHE-8 à partir de septembre 2023. 

Un apport essentiel de cette analyse réside dans la comparaison avec le 

modèle nul, qui met en évidence l’existence d’une distance critique : en-dessous de 

150 à 250 km pour la MHE-8 et de 200 à 400 km pour la FCO-3, la transmission 

observée est significativement structurée et supérieure à une diffusion aléatoire, tandis 

qu’au-delà, les courbes convergent avec le modèle nul. Ce résultat souligne l’intérêt 

opérationnel de cette mesure pour délimiter les zones où la transmission est 

véritablement organisée et non due au hasard. 

Par ailleurs, les analyses révèlent des différences notables entre les deux virus. 

La MHE-8 se caractérise par une transmission importante mais brève, marquée par 

une extinction rapide de la première vague épidémique. À l’inverse, la FCO-3 présente 

une diffusion plus soutenue et persistante, avec un plateau de probabilités modérées 

jusqu’à des distances intermédiaires et des signaux de propagation à longue distance. 

Ces profils contrastés traduisent des modalités de transmission distinctes. 

En définitive, cette approche statistique offre un éclairage original et 

complémentaire aux méthodes classiques d’analyse épidémiologique. Elle met en 

évidence à la fois la diffusion locale vectorielle et l’existence d’une distance critique, 

deux points centraux pour comprendre et comparer la dynamique de virus différents. 

Elle ouvre la voie à des applications opérationnelles, pour orienter la surveillance, 

ajuster les zones réglementées et anticiper l’évolution d’émergences futures. Les 

résultats obtenus pourraient par la suite être confrontés à des modèles de dispersion 

atmosphérique (Bibard, 2025), tels qu’HYSPLIT (Hybrid Single-Particle Lagrangian 

Integrated Trajectory model), afin d’évaluer dans quelle mesure les patrons spatiaux 

observés correspondent aux trajectoires théoriques de transport des Culicoides par le 

vent.  
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CONCLUSION 
 

Les arboviroses transmises par les Culicoides, telles que la FCO et la MHE, 

constituent un défi majeur pour la santé animale en Europe. La partie bibliographique 

de ce travail a montré que la transmission de ces virus dépend d’un triptyque complexe 

(virus, vecteur et hôte) profondément influencé par des facteurs environnementaux 

mais aussi liés aux animaux. L’historique des émergences récentes souligne la 

capacité de ces virus à franchir rapidement les frontières et à s’implanter durablement, 

malgré des mesures de contrôle parfois lourdes. 

L’approche statistique développée dans cette thèse, basée sur un kernel 

empirique, a permis de caractériser la dynamique spatio-temporelle des foyers de 

MHE-8 (depuis 2023) et de FCO-3 (depuis 2024). Les résultats mettent en évidence 

deux profils distincts : une diffusion initialement très intense mais rapidement éteinte 

pour la MHE-8, contre une propagation plus soutenue et durable pour la FCO-3, avec 

un maintien de probabilités élevées jusqu’à des distances intermédiaires. La 

comparaison avec un modèle nul a permis d’identifier des distances critiques au-delà 

desquelles la transmission n’est plus significativement différente d’une dispersion 

aléatoire. 

Ces résultats offrent un cadre complémentaire aux modèles mécanistes et 

ouvrent la voie à des approches intégrées combinant données épidémiologiques, 

entomologiques et climatiques. Ils soulignent aussi la nécessité de renforcer la 

surveillance et d’adapter les outils de modélisation pour mieux anticiper les 

émergences futures. 

L’arrivée récente de la FCO-12 aux Pays-Bas et la diffusion de la DNC 

(dermatose nodulaire contagieuse) en France rappellent que les maladies vectorielles 

restent imprévisibles et en constante évolution. Dans ce contexte, l’approche 

statistique développée dans ce travail, capable de révéler la structuration spatiale de 

la transmission, constitue un outil précieux pour orienter la surveillance et anticiper les 

prochaines émergences à l’échelle française et européenne. 
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Résumé

Les arboviroses transmises par les Culicoides, comme la FCO et la MHE, représentent 
aujourd’hui un enjeu sanitaire majeur pour l’élevage européen. Cette thèse combine 
une étude approfondie de la littérature, qui met en lumière le rôle du triptyque virus -
vecteur - hôte et des facteurs environnementaux dans la dynamique de transmission, 
ainsi qu’une analyse originale des émergences récentes de MHE-8 (depuis 2023) et 
de FCO-3 (depuis 2024) en France.

À l’aide d’un kernel empirique, la diffusion spatio-temporelle des foyers a été 
caractérisée. Les résultats révèlent des profils contrastés : une transmission 
importante mais de courte durée pour la MHE-8, et une propagation plus soutenue et 
persistante pour la FCO-3. La comparaison avec un modèle nul met en évidence la 
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