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RESUME : La simultanéité de la progression récente de plusieurs arboviroses et des changements cli-
matiques globaux invite à penser que les deux phénomènes pourraient être liés. Plusieurs observations 
décrites dans ce document suggèrent effectivement une implication du réchauffement climatique, des 
modifications des précipitations et des phénomènes climatiques extrêmes dans l’évolution de la distribu-
tion et de l’incidence d’arboviroses telles la fièvre catarrhale ovine, la peste équine, la dengue, la fièvre de 
la Vallée du Rift ou encore la fièvre du Nil occidental. Les changements climatiques ne peuvent toutefois 
expliquer totalement ces progressions inquiétantes. L’évolution rapide d’activités anthropiques comme 
les voyages, le transport de marchandises ou d’animaux, le développement des structures urbaines 
et l’utilisation des sols exercent également une influence considérable sur la progression des arboviro-
ses. Bien que les cycles arboviraux soient généralement complexes et que les prévisions concernant le 
réchauffement climatique soient associées à une grande incertitude, les éléments présentés supportent 
une évolution future de la distribution des arboviroses suite au réchauffement climatique.   
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INTRODUCTION

L’expression « arbovirus » regroupe 
un ensemble de virus appartenant à 
des familles et des genres différents 
mais qui présentent la caractéristique 
commune de se multiplier dans des 
arthropodes hématophages dont ils 
sont dépendants pour la transmission 
d’hôtes à hôtes. (Gubbler, 2001). Les 
arbovirus sont actuellement regrou-
pés au sein de 8 familles et de 14 
genres (tableau 1). En général, l’hôte 
principal des arbovirus est un animal 
vertébré autre que l’homme, mais de 
nombreux arbovirus (environ 25 %) 
sont transmissibles et conduisent au 
développement de maladies pouvant 
être fatales chez les humains (zoono-
ses). Cet article de revue a pour objec-
tif de présenter les facteurs influen-
çant la progression des arboviroses et 
de les illustrer à l’aide de différents 
exemples concrets décrits dans la lit-
térature. 

Ces dernières années, plusieurs arbo-
virus sont apparus en dehors des ter-
ritoires auxquels ils étaient historique-
ment associés. En 1999, le virus de 
la fièvre du Nil occidental (West Nile 
virus, WNV, un virus de la famille des 

Flaviviridae et du genre Flavivirus qui 
est transmissible à l’homme) a été rap-
porté  pour la première fois sur le con-
tinent américain. En quelques années, 
il s’est fermement implanté aux Etats-
Unis où il a gagné une vingtaine 

Tableau 1 : Taxonomie des arbovirus connus, probables ou possibles (adapté 
de Grubbs, 2001)

FAMILLES GENRES NOMBRES DE VIRUS

Bunyaviridae 5 248

Flaviviridae 1 61

Reoviridae 2 77

Rhabdoviridae 2 68

Togaviridae 1 28

Orthomyxoviridae 1 3

Arenaviridae 1 1

Poxviridae 1 1

Non classés ? 13

8 familles 14 genres 500 virus
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d’états américains ainsi que le Canada 
(Marfin et Gubler, 2001 ; Gould et 
Fikrig, 2004). En Europe de l’Ouest, 
le WNV progresse régulièrement vers 
le nord avec une réapparition en Italie 
en 1998 après une absence de plus de 
15 ans (Hubalek et Halouzka, 1999) 
et une réapparition en France en 2000 
(Chastel, 2002). En 2000, le virus de la 
fièvre de la Vallée du Rift (Rift Valley 
Fever, RVF, une zoonose causée par un 
virus de la famille des Bunyaviridae et 
du genre Phlébovirus) était isolé pour 
la première fois en dehors du conti-
nent africain, causant le décès de plus 
de 125 personnes en Arabie Saoudite 
et au Yémen (Ahmad, 2000). Les virus 
de l’encéphalite japonaise, de la den-
gue et de la fièvre jaune (trois autres 
Flavivirus associés à des zoonoses) 
progressent eux aussi depuis une ving-
taine d’années en dehors des régions 
dans lesquelles ils étaient précédem-
ment confinés (Gubler, 1998 ; Reiter, 
2001). 
En 1998, le virus de la fièvre catar-
rhale ovine (FCO, un Orbivirus de la 
famille des Reoviridae qui affecte prin-
cipalement les ruminants domestiques 
et sauvages) est réapparu en Europe 
de l’Ouest après plusieurs décennies 
d’absence. L’épidémie actuelle de 
FCO diffère en plusieurs points (revu 

par Purse et al., 2005) des  incursions 
précédentes des virus de FCO ou de 
peste équine (un Orbivirus très pro-
che qui utilise le même vecteur mais 
qui affecte uniquement les équins). La 
FCO est maintenant présente depuis 
7 ans dans le bassin méditerranéen 
alors que seules des incursions spo-
radiques avaient été observées anté-
rieurement. A l’inverse des épiso-
des précédents qui ne comportaient 
qu’un seul sérotype, 5 sérotypes du 
virus de la FCO ont été impliqués 
dans les différentes épidémies affec-
tant le sud de l’Europe depuis 1998 
(figure 1). Alors que les incursions 
précédentes avaient emprunté une 
seule voie, la dernière introduction 
s’est produite simultanément à partir 
du sud (Afrique du Nord) et de l’est 
(via la Turquie notamment). L’épisode 
actuel de FCO connaît également une 
extension sans précédent puisque 11 
des 16 pays affectés n’avaient jamais 
rapporté la maladie précédemment. 
Enfin, le principal vecteur de la FCO 
en Europe (Culicoïdes imicola) tend 
aussi à s’étendre au sein de régions 
de plus en plus septentrionales. Il 
est notamment retrouvé depuis trois 
années consécutives dans le sud de la 
France, où les captures de 2005 con-
firment l’existence d’une population 

installée dans le département du Var 
(Centre de coopération internationale 
en recherche agronomique pour le 
développement, 2006). 
Les modifications climatiques globa-
les, et plus particulièrement le réchauf-
fement climatique, ont fréquemment 
été invoquées pour expliquer l’évo-
lution récente de ces pathogènes 
impliquant tous un arthropode vec-
teur. Bien que les données collectées 
à l’heure actuelle tendent à confirmer 
l’influence du réchauffement climati-
que, d’autres observations suggèrent 
l’importance considérable de facteurs 
anthropiques dans la propagation de 
ces arboviroses. 

1. LES CHANGEMENTS 
CLIMATIQUES GLOBAUX

L’existence de modifications clima-
tiques globales liées à des activités 
anthropiques a été reconnue pour la 
première fois en 1995 par une assem-
blée de scientifiques internationaux 
(IPCC, intergovernmental panel on 
climate changes) dont les conclusions 
étaient les suivantes (Houghton et al., 
1996) : « la balance des arguments 
scientifiques suggère que les activités 
humaines au cours du siècle dernier 
ont commencé à avoir un effet détecta-

Figure 1: Progression des sérotypes de FCO dans le bassin méditerranéen entre 1998 et 2004 (reproduit de Gerbier et al., 2004, avec la permission de 
l’auteur)
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ble sur le climat mondial, en favorisant 
son réchauffement ». L’augmentation 
de la production des gaz à effet de ser-
re demeure l’activité humaine la plus 
fréquemment incriminée pour expli-
quer les modifications climatiques que 
subit actuellement la terre (Barnett et 
al., 2001 ; Levitus et al., 2001).

L’augmentation globale de la tempé-
rature constitue le changement cli-
matique le plus spectaculaire attendu 
au cours des prochaines décennies. 
Les modèles de l’IPCC prévoient une 
augmentation de la température glo-
bale comprise entre 1,4°C et 5,8 °C 
entre 1990 et 2100 (Houghton et al., 
2001). L’augmentation devrait être 
plus importante en hiver et aux lati-
tudes les plus élevées. Les tempéra-
tures nocturnes devraient montrer une 
augmentation plus importante que les 
températures diurnes.
Selon l’IPCC (Houghton et al., 2001), 
l’intensité et la répartition des préci-
pitations devraient également se trou-
ver modifiées au cours des prochaines 
décennies. De manière globale, on 
peut s’attendre à une augmentation 
de la pression de vapeur d’eau liée à 
l’évaporation et à une augmentation 
des précipitations. Certaines régions 
devraient connaître une augmentation 
importante des précipitations alors 
que d’autres seraient soumises à un 
risque accru de sécheresse. Les pré-
visions à ce sujet sont toutefois moins 
fiables que les prévisions relatives aux 
températures.
Parallèlement à cette progression lente 
et continue des températures et des 
précipitations, la fréquence et l’inten-
sité des évènements climatiques extrê-
mes (comme les périodes de grand 
froid ou de canicule, les épisodes de 
sécheresse, les inondations, les tem-
pêtes et les ouragans) pourraient aussi 
croître durant le 21e siècle (Sutherst, 
2004). Les évènements climatiques 
extrêmes associés à El Nino devraient 
notamment se trouver accrus au cours 
des prochaines décennies (Houghton 
et al., 2001). Tout comme pour les 
précipitations, l’étendue et l’incidence 
de cet accroissement des phénomè-
nes météorologiques extrêmes sem-
blent difficiles à quantifier (Sutherst, 
2004).

2. INCIDENCE DES 
CHANGEMENTS 
CLIMATIQUES SUR LA 
DISTRIBUTION DES 
ARBOVIRUS

2.1. Complexité des cycles 
arboviraux
Les arboviroses sont généralement 
associées à des cycles complexes 
dans lesquels interviennent le virus, 
un ou plusieurs arthropodes vecteurs, 
les éventuels réservoirs ainsi que les 
hôtes (principaux ou accessoires). 
Les changements climatiques peuvent 
avoir des effets directs ou indirects sur 
les différents acteurs de ces cycles. 
Ainsi, une température excessive peut 
conduire à une mortalité fortement 
accrue chez un vecteur. En revanche, 
une sécheresse importante peut entraî-
ner une diminution conséquente des 
populations de prédateurs insectivores 
et favoriser indirectement l’explosion 
des populations de vecteurs (Epstein, 
2001). Les effets indirects sont diffici-
lement quantifiables et prévisibles. Ils 
ne seront pas abordés ici même si leur 
importance peut être considérable. 

2.2. La température 
La température influence la limite 
de distribution, la compétence et la 
capacité des insectes vecteurs ainsi 
que la vitesse de développement des 
arbovirus au sein de leurs hôtes inver-
tébrés. La distribution des vecteurs 
est notamment limitée par les tempé-
ratures minimales et maximales qui 
empêchent leur survie d’une saison 
à l’autre (Mellor et Leake, 2000). 
Ainsi, la distribution de la FCO et 
de son principal vecteur en Europe, 
Culicoides imicola, sont principale-
ment limitées par les faibles tempéra-
tures rencontrées en hiver (Sellers et 
Mellor, 1993 ; Ward, 1996 ; Wittmann 
et al., 2001 ; Calistri et al., 2003 ; 
Conte et al., 2003). En Israël, il est 
apparu que les années associées à 
une grande incidence de FCO étaient 
précédées d’hivers significativement 
plus chauds que les périodes de moin-
dre incidence de FCO (Braverman 
et al., 2001). La limite de distribu-
tion des vecteurs de la dengue et de 
la fièvre jaune (Aedes albopictus et 
Aedes aegypti) en Amérique du Nord 
est elle aussi limitée par les tempéra-
tures minimales observées au cours 

des mois les plus froids (Nawrocki et 
Hawley, 1987 ; Reiter, 2001). Cette 
dépendance par rapport aux tem-
pératures minimales suggère une 
éventuelle progression des vecteurs 
arthropodes à des latitudes ou des alti-
tudes plus élevées suite au réchauffe-
ment climatique. Au Mexique, Aedes 
aegypti a notamment été retrouvé à 
des altitudes largement supérieures à 
celles rapportées précédemment et il 
semble que cette progression puisse 
être attribuée au réchauffement du 
climat (Herrera-Basto et al., 1992 ; 
Reiter et al.,1998a ).
La température influence aussi la 
compétence de certains vecteurs. 
Culicoides nubeculosus est un vec-
teur peu compétent de la FCO lorsque 
la température de développement lar-
vaire est de 25°C, mais sa compétence 
augmente considérablement lorsque le 
développement des stades immatures 
est réalisé entre 30 et 35°C (Mellor et 
Leake, 2000).  Une brève exposition à 
de fortes chaleurs peut également ren-
dre compétent un vecteur qui ne l’est 
pas à l’origine (Mellor et al., 1998) . 
Une fragilisation du tube digestif faci-
litant le passage du virus dans l’hémo-
coele et sa progression vers les glan-
des salivaires pourrait être à l’origine 
de ce phénomène rapporté notamment 
dans le cadre de la FCO.
La capacité d’une population de 
vecteurs peut être définie comme la 
faculté de cette population à effec-
tivement transmettre le virus dans 
des conditions données. Elle dépend 
notamment de la compétence des vec-
teurs, de la taille de la population et 
de la fréquence à laquelle les insectes 
prennent un repas sanguin suscepti-
ble de transmettre le virus. Dans les 
régions tempérées où les températures 
maximales restent limitées, la capacité 
des populations de vecteurs augmente 
généralement avec la température 
(Mellor et Leake, 2000). Bien que la 
durée de vie des insectes soit raccour-
cie lorsque la température augmente, 
le cycle de reproduction s’accélère 
parallèlement, ce qui conduit au déve-
loppement de plus grandes popula-
tions de vecteurs. La transmission du 
virus est aussi favorisée par l’augmen-
tation de l’activité des vecteurs et de la 
fréquence des repas sanguins.  
La température influence également 
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la vitesse de développement des arbo-
virus au sein des arthropodes vecteurs 
dont la température corporelle est 
directement influencée par les con-
ditions climatiques (Paweska et al., 
2002). Le développement du virus 
de la FCO est complétement arrêté 
lorsque la température est inférieure à 
15°C. Elle est assez lente à 21°C, mais 
s’accèlère considérablement lorsque 
la température est élévée jusqu’à 27°C 
ou 32°C (Mullens et al., 1995). Cette 
dépendance peut notamment s’expli-
quer par l’influence de la température 
sur l’activité d’enzymes virales telle 
la RNA transcriptase dont la tempé-
rature optimale est située autour de 
29°C (Van Dijk et Huismans, 1982). 
Les virus de la peste équine (Wellby 
et al., 1996), de l’encéphalite japo-
naise (Leake et Johnson, 1987) et de la 
fièvre jaune (Reiter, 2001 ; Spielman 
et al., 2001) présentent également 
un accroissement de la  vitesse de 
développement et une réduction de la 
période extrinsèque d’incubation (le 
temps nécessaire entre l’absorption 
d’un repas sanguin contaminé et la 
possibilité de transmettre le pathogène) 
lorsque la température augmente.  

2.3. Les précipitations
L’augmentation des précipitations 
et de l’humidité relative favorise le 
développement et la propagation des 
populations d’arthropodes vecteurs. 
Les stades immatures (larve, pupe) 
des vecteurs présentent en effet une 
forme aquatique ou semi-aquatique. 
Les sites de reproduction et de déve-
loppement qui consistent généra-
lement en des endroits humides ou 
inondables se multiplient avec l’aug-
mentation des précipitations. Ainsi, 
Aedes aegypti trouve les conditions 
favorables à l’éclosion des œufs et 
au développement des stades imma-
tures dans les cavités remplies d’eau 
au sein d’arbres creux (Reiter, 2001). 
Les épidémies de fièvre de la val-
lée du Rift (Bunyaviridae) surgissent 
généralement après des pluies abon-
dantes qui créent les conditions propi-
ces au développement larvaire au sein 
de dépressions herbeuses (Davies et 
al., 1985). Les formes immatures de 
Culicoides imicola nécessitent égale-
ment des endroits humides et riches 
en matières organiques (Braverman, 

1978). Ce dernier vecteur est parti-
culièrement sensible aux éventuels 
déficits de précipitations comme l’in-
diquent plusieurs modèles expliquant 
sa distribution (Ward et al., 1994 ; 
1996). 
L’augmentation des précipitations et 
de l’humidité relative a également un 
effet favorable sur les formes adultes 
des vecteurs. En général, les insectes 
présentent un métabolisme accru et 
une durée de vie prolongée en condi-
tions humides. Une humidité relative 
trop faible conduit, au contraire, à une 
dessiccation et une mortalité précoce 
des vecteurs (Mellor et Leake, 2000).
Malgré cette dépendance des mous-
tiques et autres arthropodes vis-à-vis 
de l’eau, les épidémies de WNV aux 
Etats-Unis sont associées aux pério-
des de sécheresse prolongée. Les eaux 
stagnantes des réseaux d’égouttage 
et des bassins de collecte constituent 
les principaux sites de reproduction 
du vecteur Culex pipiens. Pendant 
les épisodes de sécheresse, la matière 
organique nécessaire au développe-
ment de la forme larvaire est plus con-
centrée en ces endroits. La sécheresse 
cause également une diminution des 
populations de batraciens prédateurs 
de Culex pipiens et force les oiseaux 
(hôtes principaux du WNV) à se con-
centrer autour des points d’eaux rési-
duels. Ensemble, ces conditions faci-
litent la circulation du virus entre le 
vecteur et l’hôte principal et augmen-
tent l’incidence de la maladie (Epstein, 
2001). Le rassemblement des animaux 
autour des points d’eau, rares en cas 
de sécheresse, favorise aussi la trans-
mission et la circulation du virus de la 
peste équine en Afrique du sud (Baylis 
et al., 1999). 

2.4. Le vent
Les vents puissants augmentent géné-
ralement la mortalité des insectes 
(Baylis et al., 1998). Ils accélèrent 
leur dessiccation et empêchent le vol 
ainsi que la prise de repas sanguins 
(Meiswinkel, 1997). En revanche, les 
vents faibles à modérés contribuent à 
la dispersion des insectes. Les théories 
de Murray (1987) et Reynolds (1996) 
suggèrent le transport d’insectes vec-
teurs sur plusieurs centaines de kilo-
mètres sous la forme d’aéroplancton. 
Plusieurs observations supportent le 

rôle prépondérant des vents dans la 
dissémination de la FCO en Australie 
(Murray et Kirkland, 1995), en Turquie 
(Sellers et Pedgley, 1985), en Israël 
(Braverman et Chechick, 1996) ainsi 
que dans les îles Baléares (Alba et al., 
2004).

2.5. Les phénomènes climatiques 
extrêmes
La réémergence de certaines arbovi-
roses a pu être attribuée à des épi-
sodes de sécheresse ou d’inondation 
causés par des phénomènes climati-
ques récurrents. Baylis et collabora-
teurs (1999) ont notamment démontré 
le lien entre les épidémies de peste 
équine en Afrique du sud et les préci-
pitations abondantes (créant des sites 
favorables pour le développement des 
stades larvaires) suivies de canicules 
(augmentant la capacité des popula-
tions de vecteurs) associées à El Nino. 
Des corrélations significatives entre 
les phénomènes climatiques extrêmes 
associés à El Nino et les épidémies de 
Fièvre de la Vallée du Rift en Afrique 
(Anyamba et al., 2001) ou de dengue 
au niveau du Pacifique sud (Hales et 
al., 1996) ont également été démon-
trées. En plus d’un accroissement de 
l’intensité et de la fréquence de phé-
nomènes comme El Nino, les climato-
logues de l’IPCC suggèrent aussi une 
intensification des tempêtes et oura-
gans. A l’instar de l’ouragan Mitch 
qui a favorisé l’apparition d’épidémies 
de dengue et de malaria en Amérique 
Centrale (Epstein, 2000), de tels évè-
nements climatiques dévastateurs 
pourraient eux aussi contribuer à une 
extension des arboviroses.

3. AUTRES FACTEURS 
INFLUENÇANT LA 
DISTRIBUTION DES 
ARBOVIRUS

3.1. Le développement des 
moyens de transport
Le développement considérable des 
moyens de transport et leur démocrati-
sation ont favorisé les voyages d’affai-
res et d’agrément ainsi que le transport 
d’animaux et de marchandises à travers 
le monde. Ces déplacements ont fré-
quemment permis l’introduction d’ar-
bovirus ou de leurs vecteurs au sein de 
régions indemnes (Sutherst, 2004).
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Même s’il tend à s’accélérer, ce phé-
nomène n’est pas neuf puisque Aedes 
aegypti et Culex pipiens auraient 
été introduits aux Etats-Unis il y a 
plus de deux cents ans via les stocks 
d’eau potable emmenés au sein des 
grands voiliers destinés au transport 
d’esclaves en provenance d’Afrique 
(Tabachnick et al., 1985). L’apparition 
récente d’un autre vecteur de la dengue 
et de la fièvre jaune (Aedes albopictus) 
aux Etats-Unis (Hawley et al., 1987 ; 
Reiter et Sprenger, 1987 ; Adhami 
et Reiter, 1998 ; Reiter, 1998b) et en 
Europe (Knudsen, 1995) a été favori-
sée par le commerce de vieux pneus 
à rechaper. L’apparition rapide de 
populations de Culex pipiens résistan-
tes aux organophosphorés à travers 
le monde est associée au transport 
aérien (Raymond et al., 1998). Enfin 
la localisation la plus septentrionale 
de Culicoides imicola en Europe (pro-
vince de Ticino en Suisse) (Cagienard 
et Stark, 2005) pourrait aussi résul-
ter d’une importation accidentelle. 
Bien que cette région ait manifesté 
un réchauffement climatique particu-
lièrement important au cours de ces 
dernières années (Purse et al., 2005), 
il est très probable que l’introduction 
d’individus isolés de ce vecteur de la 
FCO ait été rendue possible par l’aéro-
port de Lugano tout proche (Cagienard 
et Stark, 2005). 
Plusieurs introductions d’arbovirus 
par des individus infectés ont égale-
ment été rapportées. L’entrée de per-
sonnes ou d’animaux virémiques est 
probablement à l’origine des épisodes 
de fièvre de la Vallée du Rift qui ont 
affecté l’Egypte en 1976 (Sellers et al., 
1982 ; Swanepoel et Coetzer, 1994) et 
l’Arabie Saoudite en 2001 (Balkhy et 
Memish, 2003). De manière analo-
gue, l’introduction illégale d’animaux 
infectés a vraisemblablement contri-
bué à la propagation de la FCO en 
Europe (Mellor et Wittmann, 2002). 
Le transport aérien de personnes 
infectées a aussi grandement facilité 
le mouvement des différentes souches 
de dengue à travers le monde (Reiter, 
2001). La souche de WNV qui était à 
l’origine de l’épidémie new-yorkaise 
en 1999 est probablement originaire 
d’Israël ou d’un pays voisin (Jia et al., 
1999 ; Lanciotti et al., 1999). Bien 
que la voie d’introduction soit tou-

jours inconnue à l’heure actuelle, la 
distance entre les pays d’origine et 
de destination ainsi que la durée limi-
tée de la virémie suggère l’introduc-
tion accidentelle d’un oiseau ou d’un 
moustique infecté comme cause la plus 
vraisemblable de cette souche (Gould 
et Fikrig, 2004). Certains séjours con-
sacrés à la chasse ou à la pêche favo-
risent particulièrement les contacts 
entre touristes et des environnements 
sauvages présentant des populations 
importantes de vecteurs et de réser-
voirs. De tels voyages touristiques ont 
notamment conduit à l’introduction 
sporadique de fièvre jaune aux Etats-
Unis et en Europe (Mc Farland et al., 
1997 ; Monath et Cetron, 2002).

3.2. L’utilisation du sol et sa 
couverture
L’utilisation du sol influence considé-
rablement la distribution des insectes. 
La couverture végétale crée notam-
ment un microclimat au niveau du sol 
et peut ainsi permettre la survie du 
vecteur au sein d’environnements qui 
seraient inhospitaliers en l’absence 
de végétation. Des pratiques agrico-
les comme l’irrigation peuvent égale-
ment créer des sites adéquats pour la 
reproduction et le développement des 
stades immatures d’un vecteur tandis 
que le drainage des endroits humi-
des peut conduire à la disparition de 
tels sites (Reiter, 2001). Quant à la 
déforestation, elle peut, selon les cas, 
décimer les populations de vecteurs et 
d’hôtes « réservoir » ou, au contraire, 
conduire à une explosion des popula-
tions de vecteurs après mise en culture 
des parcelles précédemment boisées 
(Walsh et al., 1993). Les endroits 
humides et riches en matière orga-
nique d’origine animale constituent 
les sites de reproduction privilégiés 
de Culicoides imicola (Braverman, 
1978). La densité des populations 
d’animaux domestiques ainsi que les 
méthodes de stockage de leurs déjec-
tions influence donc aussi la distribu-
tion des vecteurs.

3.3. L’urbanisation et la struc-
ture des habitations
L’urbanisation galopante dans les pays 
en voie de développement s’accompa-
gne fréquemment de réseaux de distri-
bution d’eau potable et de collecte des 

eaux usées déficients ou inexistants. 
L’approvisionnement irrégulier force 
les habitants à constituer des réserves 
d’eau potable aisément accessibles aux 
insectes qui, comme Aedes aegypti, y 
trouvent un site de reproduction idéal 
(Zell, 2004). Les endroits où s’ac-
cumulent les eaux usées stagnantes 
représentent autant de sites idéaux 
pour le développement des vecteurs 
du WNV (Epstein, 2001). 
Dans les pays en voie de dévelop-
pement, les zones urbaines présen-
tent généralement une densité de 
population très élevée qui favorise 
la transmission des arboviroses. Les 
habitations mal fermées permettent 
l’entrée des vecteurs qui peuvent y 
trouver des conditions favorisant leur 
survie au cours des périodes les plus 
froides. Les différences au niveau des 
structures urbaines, des habitations et 
des comportements sociaux peuvent 
notamment expliquer l’incidence infé-
rieure de la dengue au Texas par rap-
port aux états mexicains voisins (revu 
par Reiter, 2001).

3.4. L’instabilité politique
Tout comme les phénomènes naturels 
dévastateurs, les guerres conduisent 
à des déplacements massifs de popu-
lations qui emportent avec elles les 
animaux de rente dont elles disposent.  
Ces populations gagnent parfois des 
camps de réfugiés densément peuplés 
dans lesquels les conditions sanitai-
res créent des sites de reproduction 
idéaux pour les vecteurs. L’instabilité 
politique peut également empêcher le 
bon déroulement des programmes de 
lutte contre les vecteurs ou les campa-
gnes de vaccination. 

4. DISCUSSION-CONCLUSIONS

Les changements climatiques globaux 
constituent une réalité unanimement 
reconnue à l’heure actuelle. Bien que 
leur évolution et leurs conséquences 
futures demeurent difficiles à estimer, 
certains effets sont déjà clairement 
perceptibles. Ainsi la progression de la 
FCO et de son principal vecteur dans le 
bassin méditerranéen illustre une con-
séquence possible du réchauffement 
climatique. L’exemple de la Suisse, 
où un seul exemplaire de Culicoides 
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imicola a pu être retrouvé en une seule 
occasion à proximité de l’aéroport de 
Lugano, rappelle toutefois la prudence 
nécessaire lors de l’interprétation des 
données collectées sur le terrain. Il 
souligne aussi l’influence potentielle 
de facteurs anthropiques dans la pro-
gression des arboviroses. L’extension 
des zones colonisées par les vecteurs 
de la fièvre jaune et de la dengue illus-
tre également l’influence de facteurs 
climatiques et anthropiques. La pro-
gression des vecteurs à des altitudes de 
plus en plus élevées peut être attribuée 
au réchauffement du climat alors que 
le mode de dissémination des vecteurs 
entre continents souligne l’importance 
considérable des facteurs humains. 
Quelle qu’en soit l’origine, la progres-
sion des arthropodes vecteurs au sein 
de régions précédemment indemnes 
a pour conséquence de mettre en pré-
sence les arbovirus avec de nouveaux 
arthropodes. Parmis ces derniers peu-
vent se trouver d’éventuels nouveaux 
vecteurs susceptibles de propager 
l’arbovirose largement en dehors des 
limites de distribution du vecteur ini-
tial. Ce transfert du vecteur principal 
(Culicoides imicola) vers un nouveau 
vecteur (Culicoides nubeculosus) 
serait à l’origine de la propagation 
spectulaire de la FCO en Europe de 
l’Est au cours des dernières années 
(Mellor et al., 2002).    
Les arthropodes vecteurs diffèrent fré-
quemment d’un continent à l’autre. 
Leur biologie peut diverger largement 
en fonction des espèces et du climat, ce 
qui rend les comparaisons difficiles et 
nécessite une étude au cas par cas. Les 
facteurs climatiques et anthropiques 
qui affectent les différents acteurs des 
cycles arboviraux peuvent être multi-
ples. Ils sont fréquemment abordés de 

manière isolée bien qu’ils influencent 
de manière différente (parfois antago-
niste) les composantes des cycles arbo-
viraux. Au vu de cette complexité, il 
est difficile de prévoir l’évolution de 
la distribution des arboviroses au cours 
des prochaines décennies. Néanmoins, 
les exemples présentés dans ce manus-
crit conduisent à la conclusion que les 
changements climatiques globaux con-
tribuent à la progression de plusieurs 
arboviroses. 
La progression de plusieurs arboviroses 
pourrait être ralentie par des politiques 
permettant de limiter les changements 
climatiques globaux et de réduire 
l’incidence des facteurs anthropiques 
particulièrement favorables aux arbo-
virus ou à leurs vecteurs. Cela com-
prend notamment une réduction des 
émissions des gaz à effet de serre ainsi 
qu’un accompagnement des phénomè-
nes d’urbanisation au sein des pays 
moins développés. Des modifications 
structurelles visant l’abandon des cou-
vertures de sol, des pratiques culturales 
ou des modes d’habitat créant des con-
ditions idéales pour le développement 
des populations de vecteurs contribue-
raient aussi à freiner la progression de 
plusieurs arboviroses. 
A court terme, il semble évident qu’il 
faudra vivre avec les arboviroses tout 
en essayant de réduire leurs conséquen-
ces néfastes sur la santé humaine et ani-
male ainsi que sur l’économie. La mise 
en place de réseaux de surveillance est 
une étape indispensable pour permettre 
un suivi de la progression des arboviro-
ses et de leur vecteur. De tels réseaux 
permettent aussi une réaction rapide 
en cas de progression inhabituelle des 
populations de vecteurs. La vaccination 
de populations à risque (lorsque des 
vaccins adaptés existent comme pour 

la FCO ou la fièvre jaune) ou l’instau-
ration de systèmes de contrôle des vec-
teurs doivent notamment être mis en 
place rapidement lorsque les systèmes 
d’alerte indiquent l’imminence d’une 
épidémie.

ABSTRACT

Influence of global climate 
changes on arboviruses 
spread

The simultaneous progression of 
several arboviruses and changes 
of the world climate suggest that 
both phenomenons might be lin-
ked to each other. The analy-
sis of many observations indeed 
supports an implication of global 
warming, rainfall modifications 
and extreme climatic events on 
the distribution of arboviruses 
like bluetongue, African horse 
sickness, dengue, Rift valley 
fever and West Nile fever. Climate 
changes might however not fully 
explain such a fast spread of 
arboviruses. The recent evolu-
tion of anthropic activities like 
travel, transport of goods and 
animals, urbanization and land 
use also have a considerable 
incidence on arboviruses pro-
gression. Although the arboviral 
cycles are often complex and 
the forcasts about future climate 
changes remain associated with 
high uncertainties, the argu-
ments that are described further 
support a future modification of 
arboviruses distribution due to 
climate changes.   
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